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EXPRESION SINTOMATICA
DE LAS NEFROPATIAS
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MANIFESTACIONES AJENAS EN LA ESFERA URINARIA.
HIPERTENSION ARTERIAL: ESTUDIO GENERAL

GENERALIDADES
Y ESTUDIO FISIOPATOLOGICO DE CONJUNTO

Antes de enfocar el capitulo de la hipertension nefrégena,
conviene saber a qué atenerse re;pecto de muchos puntos que
atafien a la hipertension en general.

El dominio abarcado por esta Ultima desborda, en efecto, el
que concierne a las elevaciones tensionales de origen renal.

Después de haber predominado durante largos afios la ten-
dencia a considerar que toda hipertension permanente estaba
causalmente vinculada al rifién, se fueron puntualizando tipos
de elevacién tensional en los que no parecia caberle a ese 6rgano
ninguna _ responsabilidad. . o

Es justo reconocer, a pesar de todo, laadmirable intuicion de
los clinicos que juzgaron relevante el papel del rifién: en efecto,
no obstante considerarse, hoy dia como segura, la existencia de
esas hipertensiones originariamente no nefrégenas, ha sido for-
zoso reconocer dos hechos : 1¢) que, ni remotamente, ningdn otro
érgano, a través de la patologia, induce como el rifién una tan
flagrante vincul acion con la sobreel evaci on tensional permanente;
¥, 2°) que aln en |0s casos en que ésta, originariamente, obedece
4 una causa ajena al rifion, ulteriormente y de modo complemen-
tario, este 6rgano suele imponer su componente propia.

De todo esto nos ocuparemos en oportunidad. Aqui mas bien
nos concretaremos a lo que pertenece en comun atodos |os tipos
de hipertension arterial. » i )

mpecemos por recordar que la presion sanguinea se explica,
de modo inmediato o directo, por ladistension elastica, periddica-
mente variable pero siempre presente, del &rbol arterial.
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Esta distension deriva de una desproporcion, también varia-
ble de modo periddico y también nunca desaparecida, entre el
volumen del contenido y’la capacidad del continente, considerada
éstaen l%BOSI cion dereposo elastico. ) )

Al hablar de continente y contenido nos referimos exclusiva-
mente al arbol arterial y alamasa sanguineaquelo llena. El resto
del sistema vascular queda, desde luego, fuera de la cuestion.

Distension o tension arterial y presion sanguinea son, por
consiguiente, dos hechos distintos que se corresponden: el fené-
meno hidraulico equivale y objetivaalavez a fenémeno parietal
del que inmediatamente resulta. . .

Obsérvese que es el cardcter elastico de la deformacion
arterial el que permite hablar de “distension” mural, y, por ende,
de “presion” sanguinea. Una adaptacion puramente plastica, es
decir, sin oposicion alguna, no daria lugar a fenémeno tensional.

El método experimental permite objetivar del mejor modo
como se genera esta distension arterial.

. Una excitacion apropiada del neumogastrico detiene el cora-
z6n \]/Econduce auna caida a pique de la presion sanguinea.

_El arbol arterial se desangra, durante el colapso, hacia la
Penfena, hasta tanto persista una diferencia de presion a su
avor.

Cuando se produce el restablecimiento de la actividad cardia-
ca, las sistoles sucesivas aportan un volumen hidraulico que, al
principio, es mayor que el que pasa alos capilares en igualdad de
tiempo. El resultado de esta diferencia es, desde luego, una dis-
tension elastica creciente del érbol arterial. .

Pero como esta distension eléstica tiene sobre el contenido
un efecto presor que crece con ella, la velocidad del flujo de sa-
lida también aumenta de un modo progresivo, ya que guarda una
estrecha dependencia con la presion.

Una situacion de equilibrio sobreviene al cabo, puesto que el
aporte permanece précticamente estacionario, en tanto que la eva-
cuacion, al principio menor, va en aumento hasta alcanzar un
valor equivalente.

A partir de este punto, la reposicion y la pérdida se neutra-
lizan, ){]lel grado medio de distension permanece sensiblemente
invariable.

Este equilibrio debe entenderse en sentido estadistico. En
efecto, si se tiene en cuenta que el aporte se opera de modo dis-
continuo, solamente durante el periodo sistélico, mientras que la
evacuacion se cumple sin interrupcion alguna, es evidente que los
regimenes de presion y gasto han de tener por fuerza variaciones

eriddicas.

P Estas diferencias se comprueban dentro de una revolucion
cardiaca: en la fase sistélica, ante la brusca distensién por ingur-
gitacion, se eleva |la presion y por consiguiente el gasto; durante
el periodo diastélico, en cambio, latensién y el gasto caen pau-
latinamente.

Pero de todos modos, al final de unarevolucién o de unmiil-
tiplo de ellas, el aportey el gasto se equivalen global mente, salvo
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situaciones transitorias de desequilibrio circulatorio o, mejor di-
cho, con excepciéon de los momentos en que se pasa de un estado
de equilibrio a otro.
esto se infiere, en suma 1¢) que la presién sanguinea re-

sulta directamente de la distension elastica de las arterias, la
cual se opera de modo pasivo frente a la actividad del corazon;

2) que éste actla por intermedio del volumen hidraulico que
es capaz de inyectar en el é&bol arterial en funcién del tiempo, 3

3r) que tan fundamental como la del aporte, es la tasa del flujo”
de salida, en la determinacion del régimen tensional.

La primera conclusién nos obliga a puntuaizar agunos he-
chos relailvos a la elasticidad.

a segunda, a andlisis de la intervencion del corazén.

La tercera, en fin, a plantear el grado de importancia con
que intervienen en el problema aquellos factores que mas influyen
sobre la velocidad del flujo de salida, a saber: la viscosidad san-
guinea y el valor de las resistencias periféricas.

Empecemos por lo que atafie a la primera conclusién.

En materia de elasticidad conviene separar claramente lo que
atafie a la deformacién de lo que concierne a la fuerza de reaccién
elastica.

La elasticidad se caracteriza, en rigor, no por la deformacion
misma sino por la aptitud del material para oponerse a ella en
tanto _que dura la solicitacion.

Esta oposicion se cumple con un grado de deformacién que
puede ser enormemente variable: desde la imperceptible de un
trozo de acero percutido que reenvig @ martillo, a la flagrante
de un cordén de goma del que se suspende un peso.

Impera la tendencia a ver la elasticidad en la deformacion y
a no percibirla en la fuerza reacciona], que es lo més genuinamente
elastico.

De un modo, por lo menos, técito, tantos que ven la reaccion
elastica de un tubo de goma ensanchado por su carga a presion,
no la advierten, en cambio, en un tubo de acero, précticamente
indeformable en iguales condiciones.

En patologia se habla de arterias mas o menos elésticas in-
curriendo en la misma confusion: asi se dice de una aorta muy
deformable, que es muy elastica y de una aorta semirrigida, que
ha perdido elasticidad. Estas expresiones son totalmente erréneas.

Conviene aclarar que consideramos aqui una propiedad fisica
y no un hecho histolégico: la disminucién o la ausencia en una
arteria de lo que el histélogo denomina fibras elasticas, no impide
que en ella pueda comprobarse elasticidad. Faltaran “fibras” elas-
ticas, pero no “propiedades’ el&sticas.

Dichas fibras estén, es cierto, en relacion con un determinado
tipo de elasticidad : aquella que consiente una deformacién notable
para una solicitacion relativamente moderada; pero el tejido per-
sistente, carente de ellas, tiene de todos modos elasticidad.

En suma conviene tener presente que un material distendido,
aunque se deforme poco, es susceptible de responder con una reac-
cién elastica violenta; y que es el valor de esta reacciéon y no la
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deformacion alcanzada, la que condiciona directamente el efecto
antagonista? es decir, presor, en el caso de un tubo distendido.

Dije directamente, porque de modo indirecto, precisamente
en el caso de un recipiente elastico, la deformacién puede |legar
a tener influencia sobre el efecto presor.

Consideremos como %jlemplo un éarbol adrtico semirrigido y
otro sistema adrtico normal. . .

Al ingreso del volumen sistélico este Gltimo se amplifica con
facilidad puesto que su material elastico cede mucho frente a la
solicitacion. Tal aumento de la capacidad del sistema tiende a
contrarrestar el efecto presor originado por la distension crecien-
te: el aumento del volumen tiene, en efecto, una accién amorti-
guadora sobre el incremento de la presion.

. Esto se ve mejor através del caso del arbol adrtico semirri-
gido, que sirve como de contraprueba. =~ )

En esta eventualidad, el volumen sistélico es apenas enjugado
por la dilatacion elastica del sistema, en extremo reducida, y el
efecto presor, no amortiguado por un gensible aumento de la ca-
pacidad del recipiente, se hace ostensible de un modo casi integral.

A los efectos puramente didécticos puede decirse que en dos
casos por todo |o demés iguales (idéntico volumen sistélico, igual
capacidad del érbol arterial en el comienzo de la sistole, presion
al final dela dié\stolety valor de las resistencias periféricas tam-
bién idénticas) |as diferencias de calidad en el material elastico
del sistema adrtico acarrean, por si solas, tensiones sistélicas dis-
tintas, siendo mas elevadas las correspondientes al material semi-
rrigido.

¢ El andlisis del factor elasticidad nos ha conducido a la com-
prensién de un t|go de hipertensién arterial encontrado en la
clinica: el que se observa en muchos casos de ateroesclerosis, su-
ficientemente extendida en el territorio de la aorta y de sus prin-
cipales ramas. . . . »

Tiene de particular, este tipo de hipertensién, el ser exclu-
sivamente sistolica, lo que claramente se explica si se piensa une,
en tal caso, no hay ninguna variacion en las resistencias perifé-
ricas a/ que, por otra parte, el incremento tensional sistélico, cum-
pliéndose sin gran ensanche del recipiente, acarrea tal aumento en
la velocidad del flujo, que su evacuacion sin rémora queda por
ese arbitrio tan asegurada como normalmente. o

Auln mas: la falta de un ensanche sistélico suficientemente
amplio, hace que el &’bol arterial tenga una evacuacion méas no-
table que de costumbre durante ese periodo de la revolucion car-
diaca, a expensas del periodo siguiente. Un cierto descenso de la
tension diastélica tiene por esa causa corrientemente lugar.

Laférmulatensional es entonces divergente por doble motivo.

. Hace més de 25 afios Volhard sefial6 que en ausencia de in-
suficiencia adrtica, bocio exoftdmico, bloqueo cardiaco, aneuris-
ma arteriovenoso o persistencia del canal arterial, la comprobacién
de un franco aumento en la Ilamada presion del pulso, con valor
diastélico més bien bajo, debe conducir al diagnéstico de lesiones
esclero ateromatosas de la aortay sus gruesos vasos de resolucion.
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Tal opinidn es hoy plenamente aceptada y conocemos, ahora, su
fundamentacion. o .

El tipo de hipertension a que nos estamos refiriendo merece
ser radicalmente Reparado de todos |os demés.

Es td vez, e (nico en donde d factor puramente lesional pue
de decirse que lo es todo.

. Ademas, la ausencia de aumento en las resistencias perifé-
ricas y la falta correlativa de hipertension diastélica, justifican
plenamente esa separacion.

Pasemos, ahora, a considerar lo relativo a la segunda con-
clusion.

En ella se puntualiza que la energia es suministrada por el
go/ra}zén pero que solamente opera en funcién de un volumen hi-

réulico.

En otra viscera hueca, el intestino, por ejemplo, puede con-
cebirse una actividad més enérgica a base de una contraccién
més a fondo. Un volumen de contenido menor que otro, podria
ser elevado, de ese modo, a una presion superior, dentro de un
ansa determinada. Habria en tal caso independencia entre el
efecto presor y el volumen hidraulico en juego.

Pero en el caso del abol arterial, la distension se opera ex-
clusivamente en funcion del volumen de aflujo inyectado por el
corazon y la eficacia de este Gltimo depende estrechamente del
valor de ése volumen. . »

Sobre todo. desde Starling, conocemos laregulacion, sorpren-
dente a fuerza de simple y automética, con que la energia del mio-
cardio se adapta a la masa hidraulica que se ve obligado a expul-
sar.

Un volumen mas cuantioso, que implica un esfuerzo también
superior, ve satisfecha esta ineludible exigencia mecénica, por
el simple hecho de su sola presencia: el mayor estiramiento de
las fibras miocérdicas, indispensable para conténerlo, es, en efecto,
el factor regulador que condiciona las variaciones adecuadas en
la magnitud de la fuerza. . )

AUn tratandose de un miocardio absolutamente indemne, el
efecto mecanico puede ser por esa causa extremadamente variable
y mismo nulo (volumen sistélico muyy reducido). .

Vemos, pues,, que en el caso del aparato cardio-arterial, el
efecto presor depende estrechamente del volumen de trabajo.

Este hecho esencial nos permite comprender la influencia
decisiva que sobre el régimen tensional tienen todos |os factores
que introducen perturbacion al respecto.

Las hemorragias importantes y, més frecuentemente, el co-
lapso y |os estados de shock primario y secundario; ciertos tipos
de arritmias; la formacion de edemas’e hidropisias; las expolia-
ciones hidrico-salinas de suficiente magnitud, etc., influyen, en
grado muy distinto, pero coincidiendo enretacear €l volumen hi-
dréulico destinado al gasto cardiaco y, por ende, a la distension
arterial.

L os casos opuestos, en donde se trata de un gasto o aporte
mayor, representan, frecuentemente, méas bien retornos a condi-
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f,iones previamente alteradas que hechos verdaderamente primi-
1V0S.

Algunos casos, como el de las taquicardias, merecen puntua-
lizacién,

Es cierto que el volumen minuto suele aumentar en funcién
del factor frecuencia, pero ésto solo ocurre en el caso de que ese
incremento no sea anulado por variacion inversa del volumen de
contraccion. . ) ) .

En las taquicardias muy intensas suele ocurrir que no obs-
tante el enorme aumento del nimero de sistoles, la imposibilidad
de un relleno diast6lico suficiente, determine una disminucion del
gasto cardiaco més o menos considerable. Entonces, en lugar de
elevacién se comprueba descenso de la tension arterial.

En cambio, grados méas moderados de taquicardia, se acom-
pafian de un aumento efectivo del volumen minuto y, por consi-
guiente, de una cierta gobreelevacion.

Este arbitrio representa, precisamente, uno de los resortes
complementarios mas comunes, en e mecanismo corriente de la
regulacién tensional, en sentido positivo.

También el caso de las bradicardias merece, especia aclara-
cién. Pareceria deber traducirse de un modo directamente opuesto
al referido en dltimo término, respecto de las taquicardias.

Pero aqui también, puede haber discordancia entre |os efec-
tos inherentes a cambio de frecuencia, por un lado, y los de la
variacion del volumen sistélico, por otro.

Latendencia a la hipotension diastélica es bien exnlieable en
funcion de la demasiado prolongada evacuacion arterial, entre
las esaaciadas sistoles.

Pero la mayor ingurgitacion cardiaca durante las largas diés-
toles condiciona una reposicién sistélica tambien sobreabundante.

La tendencia es, por consiguiente, a un cambio de régimen

tensional, con elevacién Sistolica, més bien discreta, e hipotension
diastélica, mucho mas franca.
. El conjunto de hechos que acabamos de exponer patentiza la
importancia del factor volumen en la determinacion de la altura
v en laregulacion de la presién sanguinea, asf como en el médulo
impreso al régimen tensional. .

Pero debe retenerse que su influencia, que puede Ilegar a ser
enorme cuando se cumple en el sentido de determinar hipotensién,
es, en cambio, mas bien modesta y, sobre todo, transitoria, cuando
operaen el sentido opuesto.

Este juicio respecto del menguado poder del factor volumen
para elevar notablemente la tension sanguinea, sélo se refiere
al realce sobre los valores normales.

_ En efecto, es un hecho que, a partir de cifras patolégicas, su
influencia puede ser de veras, relevante. Tal ocurre en el caso

el shock secundario, por ejemplo, cuando la normalizacion del
gasto de aporte llevalatension, desde val ores apenas compatibles
con lavida, a cifras enteramente normales.

Pero en materia de sobrevalores, en el problema de Ia hiper-
tonia'y, con més precision, en el de las hipertensiones permanen-
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tes, @ pgd casd dd factor volumenminuto es de poca 0 ninguna
consideracion. ) o .

Tanto en las hipertonias primitivas como en las secundarias.
es decir, tanto en las angioesclerosas como en las nefriticas, el
estudio del volumen minuto no ha revelado modificaciones que
obliguen a pensar en un incremento regular o frecuente.

s notorio que tal modificacion resulta de un aumento sea
de lafrecuencia cardiaca, sea, del volumen sistélico, o bien delos
dos factores ala vez. | . .

Y bien, en ausenciade complicaciones, lafrecuenciadel pulso
es més bien infranormal en |a hipertension permanente. En todo
caso, ésta no se acomparia de constante aceleracion.

Todos hemos tenido_oportunidad de ver ciertos casos como los
sefialados por Boas y Shapiro (404) y por Mannaberg (405), en
los que una notoria aceleracion del pulso, dificilmente reductible,
se asocia a una franca hipertension. .

Personalmente heé)omdo estudiar durante bastante tiempo
uno de ellos, sobrevenido en unamujer de 63 afios, que eravigi-
lada Eor hipertensién esencial. ) ) .

| facies y el cuello se fueron haciendo cada vez méas rubi-
cundos y la tasa del pulso se fijé alrededor de 120.

El metaboiismo basal superaba apenas|o normal. Ningln otro
criterio objetivo y tampoco la evolucion y la prueba terapéutica
permitieron aclarar satisfactoriamente el caso. La férmula ten-
sional pasd en dos o tres afios de 20-11 a 26-14. El estado general
se conservo siempre muy bueno. .

Pero estos y otros semejantes casos estdn muy |ejos de verse
a menudo. Son, al contrario, abrumadoramente més frecuentes,
aquellos en que latasa del pulso permanece normal o ain por de-
bajo de la norma

Por lo demés, en los casos de hipertiroidismo, en donde el
aumento del volumen minuto es constante, se observan, junto con
la taquicardia, valores sistélicos en los |imites més altos de la
normalidad, pero no verdaderas hipertensiones, sobre todo si uno
no se deja engafiar por las cifras de intranquilidad. .

_En éste disturbio, lo caracteristico, desde el punto de vista
tensional, es un aumento de la |lamada presion del pulso, que se
cumple atravésde, cifras diastélicas méas bien bajas.

_.La asociacién, en este caso, de una apertura de la esclusa
periférica -que por otra parte es lo primitivo- a aumento del
volumen minuto, da cuenta cabal de este régimen de presiones.

Hasta aqui lo relativo al factor frecuencia. en lo que atafie
al volumen minuto. .

. Respecto del otro factor, es decir, el volumen de concentra-
cion, cabe recordar que, de hecho, en la gran mayoria de los hi-
pertendidos, la hipertrofia concéntrica es la tipica modificacion
cardiaca que se comprueba durante largos afios. La falta de en-
sanche de'la cdmara ventricular, antes de que sobrevenga la insu-
ficiencia, es el hallazgo de rutina o

Por’ consiguiente, frente a la falta de taquicardia, esta com-
probacion conduce a probar, en forma indirecta, que no es legi-
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timo conceder valor causal al incremento del volumen minuto en
el problema de la hipertensién permanente.

Por otra parte, numerosos investigadores [Plesch (406) ;
Burwell y Smith (407) : Gladstone (408) y otros] en épocas dis-
tintas y ‘con los mas diversos métodos, han llegado a la misma
conclusion, sobre la base de la evaluacion directa

Téngase en cuenta que el aumento del volumen minuto es,
de hecho, casi siempre un fenémeno secundario, que se cumnle,
como en el caso del bocio exoftdmico, en caracter de reaccion
frente a otros realmente primitivos.

La hipertrofia cardiaca idiopatica 0 primaria: los toxicos de
accion “digitalizante” [Rothermund (409) ; Backmann (410) ;
Geigel (411), etc.] que sobreestimularian al corazon y otras for-
mas de concebir una accion cardiaca primitiva, merecen hoy, por
congguiente, que % les dge de lado,

En primer término, por faltar, de hecho, el aumento del vo-
lumen minuto en la hipertension permanente. Y, en fin, a mayor
abundamiento, porque hoy sabemosa qué atenernos respecto ala
hipertrofia cardiaca, la que, segin nos consta firmemente, no es
anterior sino consecutiva a la hipertension.

Hasta ahora hemos enfocado el factor “volumen hidréulico”
exdusvamente en w0 oo de s apectos 1 d dd gasto  snguineo
0, si sequiere, el del aporte arterial en funcion del tiempo.

Tuvimos al respecto ocasion de convencernos de que no puede
fundarse sobre él una explicacion plausible de la hipertension per-
manente. ) . ) .

Veremos a renglon seguido que le esta deparado el mismo
fracaso a las tentativas de conceder intervencion causal a otro
aspecto del factor volumen, g saber: a la masa hidréaulica consi-
derada en su totalidad. ) .

Y a desde Traube comenzo a pensarse en la plétora hidrémica
como causa eficiente de la hipertension. En realidad, este con-
cepto fué muy anterior al del aumento del volumen minuto.

_ Repérese bien en la diferencia. En el caso mas simple de la
plétora, se piensa en una sobrecarga hidréulica permantente y
total, es decir, extendida a todos |os sectores del arbol vascular.

En cambio, en el aumento del volumen minuto, teniéndose en
cuenta la realidad de una reparticion “sui géneris” de la masa
sanguinea entre los diferentes sectores, arterial, capilar y venoso
del aparato circulatorio, se concibe una redistribucién a favor del
sector arterial del sistema.

En la plétora vera se trata de una sobrecarga general de ip.
dole estética, inconcebible en ausencia de un gran incremento de
la masa sanguinea total. . .

En el aumento del volumen minuto, a contrario, de una so-
brecarga local, mantenida dinamicamente y perfectamente com-
patible con una masa sanguinea normal y aun mismo algo por
debajo de la norma.

. a existencia de una esclusa a nivel de las arteriolas y el
tipo de elasticidad y labilidad de cabida de |0s sectores capilar
y venoso, permiten concebir perfectamente el fenémeno.
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Pero tampoco la plétora se revela como una explicacion plau-
sible de la hipertensiéon permanente. Hay al respecto prueba y
contraprueba.

Los casos de plétora vera, ain enorme, con tensiones norma-
les son, en rigor, la regla.

En la enfermedad de Vaquez, aiin con volimenes sanguineos
dos o tres veces superiores al normal, no se comprueba hiperten-
sion.

Es cierto que desde Geisbock (412) se seiiala una forma hi-
per-ténica de la enfermedad; pero todo induce a pensar que este’
pretendido tipo no pasa de ser una coincidencia con hipertension
esencial.

Otros casos de policitemias sintomaticas como la de la en-
fermedad de Cushing, o las condicionadas por falla cardiaca o por
gran enfisema en pacientes con hipertension arterial, han servido,
como el anterior, para dar apoyo a los que sostienen que la plétora
determina hipertension.

En realidad. en todas estas eventualidades. la hinertension.
o bien es anterior a la policitemia, o bien no guarda con ella vin-
culacién causal.

En suma: lo corriente es que la plétora vera no se acom-
pafie de hipertension.

Por lo demaés, sirve de contraprueba el hecho de que en la
hipertensiéon permanente no se comprueba plétora.

Linder, Lundsgaard, Van Slyke y Stillan (413) no encontra-
ron incremento en el volumen del plasma en sus casos de glomé-
rulonefritis y nefroesclerosis usando el método de Keith, Rown-
trie ¥ Geraghty (414) a base de la inyeccién de colorantes co-
loidales.

Seyderlehlm (415) describié casos de extrema hipertension
sin aumento del volumen total de sangre.

Otros autores, como Hartwich y Mav (416) encontraron au-
mento en menos de la mitad de 12 casos de hipertension esencial y
en 4 entre 17, correspondientes a diversos tipos de nefropatias
estudiados al respecto.

En fin, Fishberg, en numerosos casos de hipertonia esencial
escogidos entre los de mas pletdrica apariencia y extrema hiper-
tensién comprobd, reiteradamente, voliumenes sanguineos nor-
males.

Es indudable, pues, que la plétora no puede ser considerada
como la causa eficiente directa de la hinertensién arterial.

Se sabe, eso si, con seguridad, que, como era de pensar, cuan-
do los factores primarios han dado lugar a hipertonia, todo lo
que propenda o conduzca a plétora reforzaré considerablemente
el grado de elevacién tensional.

Las investigaciones de Miller y Williams (417) referentes
al efecto de libaciones cuantiosas en casos de hipertensién, sumi-
nistran ejemplos impresionantes.

En uno de los enfermos, la ingestién de 10 litros de agua en
pocas horas imprimié a las cifras tensionales la siguiente varia-
cion: primero, ascenso brutal desde 160,108 a 287/108 y después,
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des¢ens|0 répido hasta 140,90, alcanzando a los 12 horas el auge
tensional.

Obsérvese lo extraordinario de la sobreelevacién a partir de
cifras tan modestas de hipertension arterial. )

Estos hechos deben ser bien conocidos y meditados porque
la afirmacién legitima de que |a plétora no es la causa directa de
la hipertensién, suele dar pdbulo al error de juzgar anodinos aque-
llos factores que pueden conducir a plétora alos pacientes previa-
mente_hipertendidos. ) . » )

En un pais en donde tiene tanta voga la ingesti 6n desmedida
de tisanas, mas interesantes por lo pintoresco de sus nombres
nativos, que por sus pretendidas virtudes, Y en el que todavia
demasiados médicos recomiendan el uso del mate “ad libitum”
para “lavar el rifion”, no solamente en los adultos y ancianos
mas 0 menos hipertensos sino ain mismo en la fase aguda de la
glqmerul_o-nefrms difusa, toda insistencia a respecto hunca po-

ra ser tildada de superflua. ) ) )
~ Pero nos falta explicar ain, por qué la plétora, cuando inter-
viene aisladamente, no da lugar a hipertension. .

La razon debe verse en [a cgf)wdad virtual o potencial del
lecho circulatorio. Sobre todo en el sector capilar son tan enormes
las posibilidades de cabida en caso de apertura total que, cuando
ellas pasan de virtuales a reales, frente a un contenido sanguineo
normal, el colapso circulatorio es absolutamente inevitable.

Se ha dicho con razén que en ese caso las arterias se desan-
gran en |os capilares, siendo |a situacion superponible aladelas
hemorragias arteriales agudas. )

La plétora, por consiguiente, no hace mas que tornar reales
esas virtualidades de cabida eludiendo el colapso, y esta amplifi-
cacion del continente que, en la préactica aparece como indefinida,
impide que tenga lugar un aumento sensible en la presion hidrau-
lica, por 1o menos, en el sector arterial del contenido.

Recapitulando, ahora, la influencia del factor volumen en el
problema de |a hipertension se tiene:

12) Que cuando_interviene, estaticamente, como carga glo-
bal del sistema, por intermedio del aumento de la masa hidraulica
total, su accién puede agravar -en calidad de coadyuvante ulte-
rior-, pero ‘nunca generar -de modo primitivo—, una hiperten-
sion permanente.

29) Que cuando opera de modo preponderante o exclusivo
sobre el sector arterial del sistema, merced al doble juego din4-
mico de laactividad cardiacay de |a esclusa periférica, |os hechos
sefialan una sobreelevacion fensional, habitualmente modesta y,
sobre todo, transitoria. . .

Su papel, eficaz en esta segunda eventualidad, es sin embar-
go, aun en tal caso, puramente el de un regulador de la tension
agjena] y nuncael de un agente causal directo de hipertension du-
radera

La asimetria de conducta por parte del factor volumen seglin
intervenga o no la esclusa arteriolar, indica ya, del modo méas



EXPRESION SINTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 403

sugestivo, la importancia de las_resistencias periféricas en el
problema de la hipertension arterial. )

Pasemos a ocuparnos de este tema que es, justamente, el de
latercera de las conclusiones anunciadas al principio.

Ta energia suministrada por el corazon, a expensas de la cual
se generay mantiene la hidraulica circulatoria, se vadisipando de
un Ie>§_tremo al otro del aparato vascular, aunque de una manera
paulatina. . . .

_Parte de ella trabaja para |os fines verdaderamente Utiles de
lacirculacion: el desplazamiento de la masa sanguinea. Pero otra
parte, infinitamente superior, se gasta en vencer la friccién in-
ternag externa de la vena liquida en movimiento, 4 lo largo de
las tubuladuras arteriales, capilares y venosas. .

La energia perdida en este trabajo y disipada como calor, in-
sume nada menos que un 804 un 959 del total calculado.

Evans y Matsuoka (418), empleando la preparacién corazon-
nulmones de Starling, determmaron que |a fraccion mecanicamen-
te Gtil, es, en efecto, de un 5 2 6 % de la energia total, en las
condiciones de sus experimentos. . o

Con la denominacion de resistencias periféricas, se hace
alusion global al conjunto de factores que consumen energia en
relacion con ciertos efectos que, aunque son inherentes 3 la cir-
culacion, no dejan, por eso, de ser secundarios y mismo, indtiles,
desde el punto de vista de su eficacia hidraulica. » .

La puntualizacién del modo de caida de la presion arterial
3 1o largo del circuito vascular objetiva, del mejor modo, el lugar
donde se opera con mas intensidad |a accion de las resistencias
periféricas. .

El esquema de la figura 52 tomado de ]y obra de Best y
Tavlor, superaone las curvas representativas de la presion, la ve-
locidad y el érea vascular a nivel de los diferentes sectores del
aparato circulatorio, con el fin de llegar a una clara visién com-
parativa. ¥

En él se ve que la presion cae poco g lo largo del sector re-
presentado por las gruesas arterias (unos 20 mm. de Hg.) ; consi-
derablemente, a nivel de las arterioles (50 a 60 mm.) ; v, de nuevo
moderadamente. durante su curso por el sistema capilar y el ar-
bol venoso (unos' 20 mm. en total).

En el diagrama de la fig. 53 que atafie exclusivamente a la
presion, se expresa, numéricamente, el modulo de esas variaciones.

La gran caida a nivel de las arteriolas sefiala palmariamente
gue es en ese sector del circuito donde se disipa la mavor parte

e |a energia y, por consiguiente, que es tambien alli donde las
resistencias periféricas alcanzan su méaxima intensidad.

Una mirada al esauema de la figura 52 basta para darnos la
clave de por qué, efectivamente, es asf .

En €, se muestra como en el sector arteriolar, Si bien caen
mluchg I(?s valores de lanresion. en cambio no decae demasiado la
velocidad.

 Estarelativa conservacion de la velocidad se comprende f&
cilmente si se tiene en cuenta que la seccidn transversa total del
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circuito, considerada a nivel del sector arteriolar, no experimenta
un aumento excesivo en relacion a la seccion adrtica. Y es, desde
luego, evidente que, en un circuito que se mantiene de modo con-
tinuo, todas las secciones totales de igual magnitud deben des-
plazarse con la misma velocidad.

Junto a este hecho cuya importancia destacaremos en seguida,
es fundamental conocer que, a diferencia de lo que ocurre con la
seccion total, que varia poco, la superficie de friccion se acre-
cienta de un modo extraordinario a nivel de las arteriolas.

Fig. 52. — Curvas repre- m\m\h
sentativas do la presién, W\ AREA
velocidad sanguinea y PRESION
Area del lecho vascular en
los distintos segmentos

del aparato eirculatorio.
Nétese como en las gran-
des arterias caen poco la
presién y la velocidad vy
crece apenas el lecho. En VELOCIDAD Ar],/
las arteriolas disminuye \
poco la veloeidad, crece
sensiblemente el lecho ¥ i
cae notablemente la pre-
sifn. Esta disociacién en
tre la conducta de la pre-
si6n y la velocidad tiene "_/
mucha  trascendencia fi-
siolégiea. En los capila-
res el lecho crece desme-
suradamente cayendo al ARTERLAS ARTERIOLAS  CAPL- VERAS
minimum la velocidad. En LARES
las venas el lecho se reduce de nuevo aunque no aleanza los valores minimos
eorrespondientes a las grandes arterias; la velocidad crece sensiblemente. Notese
que Ja presién desde el sector capilar deeae paulatinamente hasta ¢l corazén.
(Tomada de la obra de Best y Taylor: “Las bases fisiolégicas
de la Préctica Médica™.)

El esquema de la fig. 64 objetiva claramente ese considerable
aumento del Jecho arteriolar.

Téngase én cuenta que, en el rozamiento interior, las capas
concéntricas de sangre que se imbrican unas en otras resbalando
a distinta velocidad, tienen un espesor absoluto idéntico, tanto
que se trate de un grueso tubo del calibre de la aorta, como de
un tubo finisimo del diametro de las arteriolas.

Por consiguiente, a la multiplicaciéon extraordinaria de la
superficie del lecho anatémico propiamente dicho, sobre el que
se cumple la friccién externa, hay que afiadir una multiplicacion
analoga que corresponde a las superficies liquidas de rozamiento
interior.

Por lo demas, es notorio que a medida que se consideran en
la vena liquida capas cada vez mas axiales, el desplazamiento re-
lativo que da lugar a la friccion interna es, también, cada vez
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Fig. 63. Trata de objetivar como, lo mismo en el normal que en el hiper

tendido, la presifn arterial descienda segin un nédulo lento y proporeionado
dentro del sector arterial, en tanto que desciende de un_ modo mas abrupto
(hasta alcanzar valores semejantes g los normales) en los Thiperteusos n nivel

del sector arteriolar,

menor. En la zona circundante al eje de la corriente, esa friccion
suele ser nula.

. Ahora bien, ,como frente a una disminucion considerable del
calibre del vaso, el espesor de las capas liquidas de friccion se
mantiene, a contrario, idéntico, la proporcion del area de seccion
transversa total en que se opera rozamiento interno, es mucho
mayor a nivel del sector arteriolar que a la altura del tronco
aortico.

Para las condiciones de viscosidad y rapidez del flujo san-
uineo las capas de friccién ocupan, en efecto, casi por completo
a seccion total de las arteriolas.

Varios hechos se condensan, por consiguiente, en la deter-
minacion del gran papel que cabe al incremento de las superfi-
cies de friccion en el sector de los pequefios vasos arteriales.

En realidad, el aumento de superficie en el lecho vascular es
todavia mucho mayor a nivel de los territorios capilares. Pero en
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este sector el enorme ensanche del é&rea de seccion transversa
(de 600 a 800 veces), determina una gran caida de la velocidad.
Y bien, en materia de rozamiento, las superficies cuentan en
razon directa y la velocidad en funcion del cuadrado. La influen-
cia de esta Ultima se hace sentir, por eso, de un modo mucho méas
intenso que la del otro factor.
. En _sintesis, debe retenerse: 1¢) que la importancia de las
resistencias periféricas es mayor a la atura del sector arteriolar,

A
Fig, 64. .. Objetiva palmariamente 1. enorme diferencia dg super-
i¢ie de roce entre el lecho arterial y el arteriolar. En A la circun-
erencia representa In seccion de una gruesa arteria. En B la eir-
cunferencia un poco mayor indiea el crecimiento moderado de} lecho
arteriolar total y los innumerables ¢hreulillos el ineremento des-
mesurdlo g la superficie de roee en eorrespondencia
gon el crecido numero do arteriolas.
(Tomada de la ghra de Best y Taylor: “Las bases fisiolégicas
de la Prictica Médica”.)

como lo objetiva la més intensa caida de la presion sanguinea a
ese nivel. Es sabido que la atura de la presion representa el
acervo de energia disponible.

20)  Que el hecho estriba en la eficacia de la accion conjunta
de los factores superficies de friccion y velocidad de flujo, cuya
influencia, individuaimente considerada, es muy desigual. El pri-
mero de ellos actGa en el orden de la primera potencia y el Ultimo,
en el de la segunda.

3%)  Que a lo largo del sistema adrtico la presién cae poco,
porque aunque la velocidad se conserva notablemente, el incre-
mento de las superficies de roce es muy escaso. No aumentando
bastante la friccién, no se consume, tampoco, demasiada energia.

4°) Que a nivel del territorio capilar aumenta desmesura-
damente el &ea de rozamiento, pero la caida enorme de la velo-
cidad, factor que interviene en funciéon de su cuadrado, anula por
completo el efecto ligado a la variacion del otro. Por eso, tampoco
a lo largo de este territorio, cae notablemente la presion.
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5”) Que dentro del sector constituido por la totalidad de
las arteriolas, la eficacia de la accién conjunta de ambos factores
alcanza en cambio toda su plenitud. .

. El notable aumento de las superficies de roce, unido alare-
lativa conservacion de la velocidad de flujo, da lugar a una fric-
cion con&derablea/, por ende, a un gran consumo de la energia al-
macenada. La caida sensible de la presion sanguinea es el corola-
rio obligado.

. Ahgora sabemos dénde estan y 3 qué se deben las mayores re-
sistencias periféricas.

Comprendemos, también, por qué no obstante existir, en rea-
lidad, todo a lo largo del lecho circulatorio, es en las correspon-
dientes a las arteriolas, en lo que el fisidlogo o el clinico piensa
cuando habla de resistencias periféricas sin otra especificacion.

Las consecuencias de esta localiza®ién son muy importantes.

En primer término, determinar que el flujo sanguineo sea
continuo, 0 o que es lo mismo, imponer |a existencia de una pre-
sion diastolica. o

En segundo lugar, establecer una esclusa de distribucion que,
por el caracter dinamico que le reconoceremos, desempefia impor-
tantes funciones de regulacion en lo que atafie a contenido de
las arterias (distension) y, por consiguiente, en la determinacion
del régimen tensional.

Con harta frecuencia se repite en los libros de fisiologia, a
proposito del antiguo pero exacto esquema de circulacion cardio-
arterial de Borelli, que |os tubos elésticos uran una corriente
contmuagf los tubos rigidos, en cambio, un flujo intermitente,
aun cuando en ambos casos la inyeccion de aporte al sistema se
cumpla en la misma forma discontinua y periédica.

. Aparte de que esta oposicion entre tubos rfgidosy tubos el &s-
ticos es incorrecta (ya sabemos que ambos son elasticos, aunque
con distinto tipo de’elasticidad) hay una omisién demasiado fun-
damental en esa manera de expresar los hechos.

Los tubos muy deformables elasticamente y los tubos préacti-
camente rigidos pueden comportarse, sea de un modo distinto, co-
mo siempre se dice, sea en una forma en absoluto idéntica, como
parece ignorarse, segun esté presente o falte una condicion esen-
cial.

Si las circunstancias son tales que el volumen de aporte puede
abandonar el sistema, en funcion del tiempo, en la medida misma
en que se cumple su ingreso, los dos tipos de tubos se comportan
igual y el gasto periférico se muestra tan intermitente en el defor-
mable como en el rigido.

En el caso opuesto, |a diferencia aparecerd y sera tanto mas
marcada cuanto més deformable sea el material "del tubo frente a
la solicitacion y cuanto méas enérgica sea la accién de los factores
periféricos que imponen la retencién arterial que en tales condi-
cionessecumple. = . )

Un ejemplo objetivara la importancia de estos factores peri-
féricos.
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Si se entrecierralallave ubicadaen el cabo periférico de un
tubo el asticamente deformable, que proporcionaba un gasto inter-
mitente debido a la falta de distension, se observara en seguida
cierto grado de ensanche del tubo y al mismo tiempo, el paso aun
flujo de salida continuo, aunque con exacerbaciones periodicas.

En una palabra; basta una variacion adecuada en la resis-
tencia a paso periférico del flujo, para determinar que el com-
por{a[]m er]todde un tubo fécilmente deformable sea o no como el de
un tubo rigido.

Y bien, el equivalente fisiolégico de lallave entrecerrada de
nuestro esquema, debe verse, precisamente, en el notable resalto
arteriolar de |as resistencias periféricas globales.

La exlusa dli  ubicada, conteniendo en todo momento la liber-
tad del deflnjo, condiciona un acimulo que provoca distension por
detréas del obstaculoy, Po' ende, tension arterial. )

El desnivel hidraulico entre ese departamento asj distendido
y los que vienen después, se traduce por una notable diferencia
entre los valores de sus respectivas presiones sanguineas.

_ Ademas, gracias también, a la esclusa periférica, el material
elastico facilmente deformable del arbol arterial, se ve obligado
aceder ampliamente ala sobredistension sistolica.

Este acopio de sangre, sustraido al gasto inmediato, pospone
heta d peiodo diestdlico pate dd que de oo modo, s hubiera
cumplido exclusivamente en la sistole. De tal hecho resultan la
presiony el gasto diastolico. .

Si se abre demasiado |a llave entrecerrada, aunque €l flujo
de aporte se cumpla de la misma manera, el gasto volvera a ser
de nuevo intermitente. ) ) »

~ Esto podria interpretarse en el sentido de que s6lo la presion
diastdlica es severamente af ectada por el juego de la esclusa. Pero
ef0 no es dd ftodo asl . o

Escierto que lamas afectada es siempre la tension diastélica.
Pero la inyeccion de una masa idéntica durante la sistole, no es
posible que conduzca a la misma altura de presion cuando parte
de una ausencia de distension arterial, que cuando exagera una
distension preexistente. o .

. Por ese motivo la esclusa periférica interviene en la deter-
minacién de entrambas presiones.

Cuando disminuyen |as resistencias periféricas la tendencia
es aun descenso tensional mas sefialado en la presion diastolica.

Cuando, al contrario, las resistencias aumentan, se comprue-
ba elevacion tensional gigtglica y diastélica, siendo |a tendencia
aque lapredominancia sosbre esta Ultima sea tanto mas acentuada
cuando mas intensa fuere la accion de la esclusa periférica.

Desarrollaremos, en oportunidad, la distincion de dos formas
de hipertonia duradera, tal como las haconcebido Volhard.

. n este momento so6lo recordaré que en una de ellas el ré-
gimen tensional comporta elevacion armonica de la méximay la
minima, en tanto que en la otra la tendencia es a la hipertensior
diastélica, es decir, con predominancia de la minima.
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Junto a estos datos suministrados por el esfigmomanémetro,

numerosos motivos inducen g admitir que la importancia de las
resistencias periféricas es, con toda seguridad, incomparablemente
mayor en la segunda forma . .
.~ Estos hechos muestran gue las sobreelevaciones de presion
inherentes a las dos formas de hipertonia duradera, a la vez que
coinciden en la forma con las que resultan de un aumento de las
resistencias periféricas, se acompafian, ademas, de estigmas que
trasuntan ese aumento.

Por consiguiente y en resumen, mientras que la hipertension
arterial que reconocimos ligada a la esclerosis del arbol aortico,
puramente sistélica y acompafiada de minima méas bien baja, no
puede, licitamente, ser equiparada a la de las hipertonias perma-
nentes; mientras que el_incremento tensional derivado de un au-
mento del volumen minuto, por médico y transitorio, tampoco
autoriza esa asimilacion, en cambio, las sobreelevaciones que re-
sultan de resistencias periféricas acrecidas, corresponden en un
todo a las que se observan en la hipertension permanente.

Veremos, a su tiempo, que esta correspondencia no trasunta
una pura semejanza formal sino una identidad de fondo.

ara compenetrarnos mejor de la enorme influencia que debe
asignérsele a las resistencias periféricas en la determinacion de
la presion arterial es indispensable conocer el resultado de lasin-
vesn%auones de Poisseuille (419). ¥ »

ste autor logré condensar en una expresion matemética el
jf_uego de los factores que cuentan en la circulacion de liquidos por
inas tubuladuras.

! ) - aR‘P

Si a partir de la expresion Q = I donde Q es el yolu-

men del flujo en la unidad de tiempo; P, la presion; R, el radio
del tubo; L, su longitud y n, el coeficiente de viscosidad del li-
quido, se resuelve [a ecuacion por P, se tiene

0 Q8nL
P T - 0 sea =
xR n R*
8nL

De esta ecuacién final se infiere que mientras que las varia-
ciones, en el mismo sentido, de la presion con respecto de la vis-
cosidad o del volumen minuto, se hacen dentro del orden de la
primera potencia, la que se opera, en razon inversa, con relacion
al radio del tubo, se cumple, en cambio, en el orden de la cuarta
potencia de ese radio.

Si, por ejemplo, dentro de un pequefio vaso (Tued_a, de pronto,
duplicado sea el gasto sanguineo, sea el valor de la viscosidad, la
presion quedara, también, simplemente, duplicada. En tanto que
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si el radio del vaso se reduce alamitad |a presién interior aumen-
tar& nada menos que 16 veces! )

La férmula de Poisseuille, cuyo justo alcance es, tal vez, el
de una aproximacion muy suficiente,” ensefia qué poco es preciso en
materia de disminucion de calibre vascular, para que tenga lugar
un efecto presor considerable.

Sobre este particular tal vez no sea indtil una aclaracion.

~ Podria alguien encontrar contradictorio que siendo las re-
sistencias periféricas y, particularmente, las arteriolares, las que
al consumir energia conducen al descenso progresivo de la presion
sanguinea, merezcan al mismo tiempo ser consideradas como fac-
tores esenciales de hipertension arterial, .

Pero nétese que el efecto sobre la presion se refiere en uno
y oo cao a feritorios didintos : @ incremento en las  resgtencias
elevalapresion en el sector anterior al obstéculo, sin perjuicio de

ue, cual quiera seala altura de esa presion, el consumo dé energia

isipadaen calor en el sitio delas r_na?/ores resistencias, conduzca,
obligatoriamente a su descenso, a nivel y por debajo del obstaculo.

Lacontradiccion es sélo aparente.

Como conclusion de este prolijo alegato se desprende que hay
mérito para ver en el incremento de las resistencias periféricas el
factor esencial y directo que esté en labase de toda sobreel evacién
tensional marcada y, con més razén, marcada y permanente.

. Pero al conceder ese importante papel a las resistencias pe-
riféricas en el problema de la hipertension permanente, reservan-
do para los factores: incremento del volumen minuto e hiperple-
tismemia, el mucho més modesto de simples coadyuvantes, con-
tingentes, ambos y ni siquiera, frecuentes, se hace necesario con-
cretar algo méas acerca del concepto resistencias. »

Y a puntualizamos que, desde el punto de vista energético, su
alcance es el de unadisipacion de fuerzavivaen calor, através del
rozamiento externo e interno.. . .

Conocemos, también, la intervencion de los factores fisicos
superficies defriccion y velocidad de flujo, en esa transformacion.

Conviene afiadir, ahora, 10 que atane ala viscosidad.

Es notorio que la energia consumida por el roce aumenta
con la variacion positiva de este Ultimo factor.

Es cierto que su influencia, segin ensefia la férmula de Pois-
sealjlle, es de un orden muy inferior a de las variaciones del
radio.

‘Pero podria encontrarse, de hecho en la patologia, la cons-
tanciay el relieve del aumento de viscosidad, frente alaausencia
de variaciones en el calibre de |os vasos. .

En realidad, la comprobacion es la inversa y aqui, también,
hay prueba y contraprueba: en los casos en que el aumento de
viscosidad es més rotundo, falta la hipertension; en las hiperto-
nias, cualquiera sea su grado, su tipo y su etiopatogenia, faltala
hiperviscosidad. . o
. Enlasleucemiasy, sobretodo, en las poll[qlobullas, junto a
incrementos de la visCosidad, a menudo notables, el hallazgo de
regla, como ya se dijo al discutir |a responsabilidad de la hiper-
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pletismemia en la hipertonia, eslaausenciade elevacién tensional .
No tomamos en cuenta, para denegarle valor a la hipervisco-
sidad, |0s casos en que resulta de hemoconcentracion, como ocurre
en las depauperaciones hidrico-salinas, de suficiente intensidad.
En tales circunstancias puede objetarse, con razon, que la pérdi-
da de masa compensa con creces al incremento de la viscosidad.

_ Pero, por razones anélogas, tampoco concederemos valor pro-
bativo, en el sentido opuesto, al hecho de que el suministro mR'a—
venoso de soluciones mas o menos viscosas realce una presion pre-
viamente descendida. . .

Esto es de banal observacion en el tratamiento de las hemo-
rragias, el shock y las deshidrataciones profusas. Pero aqui, tam-
bién, el efecto inherente a la accion de una masa hidréaulica pre-
viamente perdida, desempefia el papel principal.

Complementariamente a |a falta de hipertension en los casos
de viscosidad palmariamente aumentada, cabe destacar el hecho
crucial de que este aumento es sobremanera inconstante en los
enfermos de hipertonia.

_ Galabin, Martinet (420) y otros Ile?aron a pensar que cabia
cierto papel al grado de viscosidad en el determinismo de la hi-
pertension arterial. . .

Harrisy Mc Loughlin(421), encontraron elevacion en 35 de
|os 40 pacientes estudiados al respecto.

Pero aparte de la insignificancia de muchos de los aumentos
wfidados y de wu fdta de padeigmo on d galo de hipetenson,
numerosos autores refieren hallazgos contrarios o contradictorios.

Austrian, ademas de comprobar la inconstancia de la hiper-
viscosidad, encuentra bastantes casos con viscosidad normal o
francamente baja. . .

En opinién de Volhard, la falta de relacion entre la hiper-
viscosidad y la hipertonia, es un hecho seguro.

De todo esto se infiere que no puede concederse al aumento
de viscosidad un pgipel importante y primario en la génesis de la
hipertension arterial permanente.

Es seguro, eso sf, que lo mismo que ocurre con los incremen-
tos del volumen minuto y con la hiperpletismemia, también posi-
tivas de la viscosidad contribuyen a magnificar todo efecto presor
que responda a los factores Verdaderamente causales por accion

rimaria.

P Estando solidamente establecido a este respecto el papel de
|as resistencias periféricas, debemos buscar, por consiguiente, esos
factores, entre los restantes componentes de las mismas. .

Conocida con precision, después de Poisseuille, laenormein-
fluencia de la reduccion del calibre canalicular sobre la altura de
lapresion, el problema sc ha condensado alrededor del concepto:
estrechamiento vascular.

Al principio este estrechamiento fué concebido como de indole
lesional u_ organico, Después, hubo que considerar la posibilidad
de una reduccion de carécter puramente funcional.

En el capitulo de la hipertension nefrogena se veréd como des-
de temprano se traté de establecer una relacion entre el estrecha-
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miento organico de las arterias renales englobadas en los pro-
cesos considerados nefriticos o esclerosos, y el sintoma hiperten-
sion.

Pero desde hace mucho tiempo sabemos que para que tenga
sentido una explicacion causal a base de reduccion del calibre de
las pequefias arterias, tiene que admitirse una ubicacion lesional
considerablemente extensa.

En efecto, hemos aprendido a reconocer que el &rbol vascular
no configura un sistema de territorios invariablemente expeditos
y que, al contrario, el juego fisiol 6gico conduce a cierres o apertu-
ras oEortunas que tienen un efecto compensador. )

nsanches relacionados, sea con la sobreactividad de un o6r-
gano o sistema, sea con los estimulos humorales o neurégenos de
un mecanismo de correlacién funcional, interfiere con egfr efecto
inverso que, por diferentes motivos, recae sobre otros territorios.

Este juego de ensanchesy reducciones hace que la capacidad
del arbol "arterial represente un valor promedio o, si se quiere.
un nivel estadistico. Su constancia es la constancia de una com-
pensacion. . )

Para que un estrechamiento de ese arbol comporte una caida
detal nivel, esforzoso que sealo suficientemente extendido como

ara que el efecto de compensacion no llegue a tener lugar, o por
0 menos, eficacia.

Es debido a esta exigencia que fueron abandonadas | as ideas,
muy difundidas después de los trabajos de Gull y Sutton (422),
acerca del papel de |as lesiones arterio-capilares en el determinis-
mo de la hipertensién permanente. .

~ Estos autores sostuvieron que |as alteraciones de las arte-
riolas y los capilares eran la condicion esencial y primaria de la
forma crénica del mal de Bright y su “rifién retraido secundario”.

Gull y Sutton describieron [a lesién como una degeneracion
hialino-fibroide y creyeron haber demostrado que esa “fibrosis
“arterio-capilar” “asentaba sobre la generalidad de las arteriolas.
[Ij—:_fste_qoncepto de un proceso difuso y sistematico tuvo unaamplia

ifusion.

Desde Iuego que la frecuencia con que se comprueba arterio-
esclerosis en todos los tipos de hipertonia duradera, ha tenido
siempre que llamar |a atencion. o

Veremos, después., que bajo la denominacion de grterioescle-
rosis, concepto demasiado comprensivo para muchos, se han en-

Iog_ado alteraciones que seria mas juicioso diferenciar que con-
undir.

La pre-esclerosis, la arterioesclerosis propiamente dicha y la
“regeneracion proliferativa de la intima”, para seguir la termi-
nologia de Jores, no han sido siempre debidamente distinguidas
en la imputacién. o

Pero de todos modos, hechos muy significativos se oponen a
que pueda admitirse que un estrechamiento orgénico debido a ar-
terioesclerosis, dé cuenta cabal de la hipertension, sobre base me-
canica puray simple.



EXPRESON _ SINTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 413

En primer término, la difusion de las lesiones esta lejos de
ser lo suficientemente generalizada como para dar lugar a hiper-
tension.

Numerosos autores entre los que figuran Jores, Evans, Fahr,
Ruehl, Fishberg, Moritz y Oldt (423) y todavia otros, han enfo-
cado el tema de la distribucion topogréfica y la intensidad compa-
rada de la arterioesclerosis en los distintos territorios vasculares.

Creemos Util transcribir la tabla porcentual a partir de las

investigaciones de Fishberg.
Presencia

de arterioesclerosis

Organo (cifras  por ciento)
Rifiones . . . . ... ... 100%
Bazo..................... 60%
Péancreas Ve 49%
Higado. ... 30%
Cerebro .....vivviviinen., 19%
Tracto gastrointestinal . . . . 9%
Pie. ... 5%
Miocardio . ........... 39
MdUsculos esqueléticos . . 0%
Pulmones . . ... ........ 0%

_ En ellaresalta la constancia sorprendente de la arterioescle-
rosisdel rifion. .

Debe puntualizarse, sin embargo, a causa del valor que opor-
tunamente se asignara a hecho, que hay casos perfectamente do-
cumentados, si bien sumamente raros, en 10s que una hipertension
de ftipo esncd s aompaia de asenda de lesones en los vaws del
rifion.

Pero por importantes que resulten desde el punto de vista
doctrinario. estas raras excepciones no invalidan en lo mas mi-
nimo la regla general.

Cabe afiadir que, ademés de mostrarse més constantes, las
alteraciones arterioesclerosas del rifion son, comparativamente,
bastante més intensas que las de los otros territorios organicos.

Configurando un segundo grupo, el pancreas, el bazo, el hi-
Pado y en menor grado el encefalo, muestran alteraciones vascu-

ares cuya frecuencia es todavia llamativa. . .

- No'hay que creer, sin embargo, que su presencia es obliga-
toria en conjunto: en determinado caso faltan en uno o varios
de esos territorios., de tal modo que el porcentaje lo suministran,
més bien, casos distintos. .

En fin, en un tercer grupo pueden englobarse las arteriolas
de la piel, los musculos, el miocardio, los pulmones, €l tractugin-
testinal, |a tiroides, etc., en las cuales las alteraciones son de fre-
cuencia incomparablemente menor, aparte de ser también, suma-
mente discretas.

Respecto de las arteriolas de los misculos voluntarios, se ha
promovido cierta controversia a partir de los trabajos de Kerno-
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han, Anderson y Keith (424), quienes encontraron un espesamien-

to franco de la capa muscular media, en material obtenido por

biopsia del pectoral mayor, en sujetos hipertendidos.

~ Algunas veces comprobaron,” ademds, proliferacién de la in-
tima, siendo muy interesante destacar que ambas alteraciones
eran mas ostensibles en la forma maligna de las hipertonias.

Estos hallazgos, confirmados por Scott, Seecof y Hill (425),
hicieron sostener a Kernohan que si antes no se habiainsistido en
ellos Tué por no haberse incluido en el material de estudio muscu-
los pertenecientes a enfermos de hipertension pélida )

Pero Klemperer y Otani (426), en investigaciones recientes,
no han comprobadolas alteraciones sefialadas por_los autores
nombrados y Andrus, si bien hall6 que el grado de fibrosis de la
media en las arterias del musculo pectoral, es algo mas fuerte
en los hipertendidos, en cambio, en las arteriolas, la diferencia
seria nula entre sanos e hipertensos.

De todos modos y dejando aparte que el simple espesamiento
muscular de la media no debe hacer hablar de arterioesclerosis.
lo cierto es que la extension de |as alteraciones organicas compro-
adas es, como se dijo antes, insuficiente para comPrqbar hiper-
tension. Quedan, en efecto, indemnes, territorios suficientemente
amplios como para que puedan llevarse a cabo los procesos de
compensacion.

En suma, establecida con seguridad la existencia de una es-
clusa perfférica a nivel de las arteriolas, en la génesis de la
hipertensi6n, los hechos anatémicos no autorizan a concebirla co-
mo un estrechamiento organico resultante de arterioesclerosis.

Jores (427), lo mismo que Wallgren (428), impresionados
por la frecuente asociacion de arterioesclerosis e hipertension y
ante el fracaso de una interrelacién causal, sostuvieron que una
y otra tendrian el alcance de manifestaciones paralelas, correla-
cionadas con una causa comdn. .

En realidad, como veremos en seguida, hoy estamos seguros
de que la hipertension puede y suele coadyuvar a la aparicion de
arterioesclerosis y tenemos, también, motivos para plantear la
tposq bilidad inversa de que la arterioesclerosis conduzca a hiper-
ension.

En la primera eventualidad aparecen invertidos los factores
del problema, puesto que |a hipertensién es, entonces, lo primario
y laarterioesclerosis |0 consecutivo.

La segunda contingencia se muestra violentamente contradic-
toria con lo que acabamos de desarrollar. Pero esto es en la apa-
riencia, puesto que, como veremos, su influencia hipertensiva no
se operaria jamas a través de la reduccion sensible, por estre-
chamiento orgéanico, del lecho vascular.

~ Ese mecanismo ha quedado desechado, pero debe considerarse
si de alguna otra manera la arterioesclerosis no podria, todavia,
intervenir.

Que la hipertension puede condicionar arterioesclerosis lo
demuestran palmariamente los casos de estrechez mitral.
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~ Aunque se trate decj)ersonas jovenes que no presentan alte-
raciones en las arterias de la circulacion mayor, en el arbol pul-

monar |a hipertensién perdurable consecutiva a la estenosis val-

vular, conduce constantemente g grados bien marcados de arterio-

esclerosis. (Traube (429) ; Moschcowitz (430). .

Depone en el mismo sentido o que ocurre en ciertos casos
de hipertensién nefrégena, asentando, como es natural, entonces,
laslesiones, en las arterias del circulo mayor. .

., Asi, si bien en las nefritis agudas y 'subagudas, |a hiperten-
sion no se acompafia de arterioesclerosis, en cambio: en las for-
mas cronicas, ésta hace su aparicién y es tanto mas ostensible
{:uanto rlnas altoy, sobre todo, més duradero, haya sido el insulto
ensional.

Anélogamente, segiin han comprobado Ritter y Baehr (431),
la arterioesclerosis se observa tempranamente en hipertonias im-
putables al rifion poliquistico.

En fin, en todos los tipos de hipertension experimental de
suficiente duracién, la arterioesclerosis acaba por aparecer.

~ En todos estos casos son indiscutibles dos cosas: a) que la
hipertension es lo primario y b) que le cabe un seguro papel
esclerotizante.

Al encarar, ahora, la posibilidad inversa de que la arterio-
esclerosis genere hipertensién, insisto en que queda descartada
su intervencion a través de un estrechamiento orgénico y gene-
ralizado de la capacidad del &rbol arterial.

Pero con el apoyo de hechos cada vez mas numerososg roba-
tivos, se ha transformado en certidumbre la sospecha de que la
arterioesclerosis primitiva de determinado sector, acarrea secun-
dariamente una sobreel evacion tensional perdurable.

Ese sector privilegiado no es otro que el del rifion.
~ Tres ¢rdenes de hechos que deben ser considerados en con-
junto, dan base 3 esta conviccion: 1¢) La frecuencia impresio-
nante de arterioesclerosis renal en los casos de hipertonia (préc-
ticamente el 100% ). 2¢) Lacomprobacion de que, en clinica hu-
mana, toda afeccion que acarrea una dificultad de grado suficiente
en lacirculacion arterial del rifién, cursa con elevacion tensional.
32) La demostracion, por parte de Goldblatt y colaboradores, que
el estrechamiento de.la arteria renal acarrea necesariamente hi-
pertension arterial.

_Todos estos hechos seran minuciosamente considerados en e!
capitulo préximo de la hipertension nefrégena.

Aqui nos basta puntualizar como la arterioesclerosis, por un
mecanismo ajeno 3 la estrechez orgénica generalizada de la ca-
pacidad del &rbol arterial, puede intervenir causalmente, de modo
primario, en la génesis de la hipertensién.

No est4 de més adelantar que también en este mecanismo
nefrégeno con punto de partidaen la arterioesclerosis de los vasos
renales, |a sobreelevacion tensional se explica, como en todaforma
de hipertension permanente, por la intervencion directa de la es-
clusa periférica
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Sélo que aqui se trata de una intervencion funcional, por
vasoconstriccion arteriolar generalizada ligada a sustanciasvaso-
activas que se originan en laisquemiarelafivadel rifion.

. Por consiguiente, a pesar de resultar primariamente de alte-
raciones organicas por arterioesclerosis, el mecanismo directo o
efectriz no es agui, de indole lesonal sno funciond y debe, en td
sentido, ser considerado en el parégrafo pertinente.

~ En suma, después de haber explicado las relaciones entre ar-
terioesclerosis e hipertension estamos en condiciones de estabFe
cer, a manera de conclusiones: 1¢) que el aumento de resisten-
cias periféricas que esta en la base de toda hipertension perma-
nente, no resulta de un estrechamiento organico generalizado, del
arbol arterial, debido a arterioesclerosis. S

27)  Que ésta puede intervenir, por su localizacion renal, en
la génesis de hipertonia, pero entonces sobre |a base de un meca-
nismo indirecto o mediatov de indole no organica sino funcional.

3%) . Que, por consiguiente, tansélo en el sentido que emana
de esta Ultima eventualidad puede sostenerse que asi como la hi-
pertension condiciona arterioesclerosis, también la grterioescle-
rosis _condiciona hipertension.

~ Sentadas estas conclusiones, pareceria que no queda otro ca-
mino para explicar la intervencion segura de la esclusa periférica
en la génesis de la hipertension, que [a consideracion de un estre-
chamiento de indole puramente funcional.

Cabe, sin embargo, discutir otra Fosibilidad,

El concepto de estrechez arteriolar puede, en efecto, enten-
derse de més de una manera. . . .

En el caso de la arterioesclerosis se piensa en unareduccion
dL? cal|| bre ligada a un espesamiento notable de la pared de las
arteriolas.

En la idea de un estrechamiento funcional, que desarrollare-
mos oportunamente, |la disminucion de calibre se explica por una
vasoconstriccion sostenida, de intensidad mas o menos notable.

. Enuno y otro caso se trata, por consiguiente, de estrecha-
miento absoluto o, con més precision, de reduccion con respecto
del calibre considerado normal.

~ Volhard. en gu afan de formular una explicacion de |a hiper-
tonia esencid que tenga en cuenta a la vez, los hechos anatdmicos
y los factores etiolégicos méas seguros di6 a conocer un modo par-
ticular de concebir la intervencion de las resistencias periféricas.

En esta nueva sggog cion la base es anatémica Y se puede,
también, en rigor, hablar de estrechamiento arteriolar. Pero el
sentido de |os términos es aqui completamente distinto al de los
casos anteriores. .

Volhard destaca que entre los mdltiples momentosetiolégicos,
hay un gran hecho anatémico: una alteracion difusa del arbol
arterial que, desde Jores, se denomina pre-esclerosis. o

Esta alteracion consiste en una multiplicacién de las lamini-
llaselésticasy del tejido conjuntivo de IaFared arterial.

En oposicion a esta multiplicacion de las laminillas, se com-
prueba una reduccién de la capa muscular que guarda bastante
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bien, topogrificamente, yna relacién inversa con el espesamiento
elastico.

Estas modificaciones, que atafien a lo orgénico, tienen que
tenerTun repercusién ¢y la esfera fungiogla].

0 induce a pensar que a una pérdida de fihras musculares,
de juego funcional muy variable, plastico y activo, el organismo
opone, 2 guis dﬁ sustitucién, ung multiplicacién de fibras elas-
ticas, de posibilidades definidas, invariables y pagivas.

En 1ng palabra : a una fisiologia de la extensibilidad arterial,
se sustituye una simple fisica de la misma.

Obsérvese que en este preceso no se sefialan alteraciones de-
generativas. La hialinizacién y los acimulos de grasas, lipoides
v cal, caracteristicos de la arterioesclerosis propiamente dicha, no
pertenecen al cuadro histolégico de la pre-esclerosis de Jores.

Téngase, también, presente que la difusién de este tipo de al-
teraciones e§ notablemente mayor que la de la arterioesclerosis
genuina,

En rigor, no se trata més gue de una acentuacién marcada del
proceso natural de desgaste del arbol vascular. Y es aqui donde el
concepto de Volhard entronca con uno de los dos momentos etio-
16gicos esenciales: el factor edad.

Veamos eémo explica Volhard la filiacién de los fendmenos.

“Hay individuos cuyos vasos estin predestinados 3 envejecer
prematuramente,

”"Durante la juventud la presién sanguinea es sostenida ex-
clusivamente por los mdsculos lisos, a nivel de las pequeiias arte-
rias y_arteriolas. La capa eldstica mds bien salvaguarda contra la
sobredistensién.

“Con ¢] correr del tiempo, un paulatino y casi insensible es-
tiramiento de las fibras musculares tiene lugar, por lo que los
elementos eldsticos son llamados cada vez més a intervenir. De
esto resulta un incremento de la eldstica v, subsidiariamente, del
tejido conjuntivo de la pared arterial.

»Pero uanYo més la eldstica participa del sostén g la presién,
tanto mas fa dilatabilidad activa cesa. Ahora bien, la extensibili-
dad pagiva de la eldstica estd intrinsecamente limitada.

%n los jovenes, esta extengibilidad puramente pasiva de la
capa elastica sélo eg llamada g intervenir frente g presiones ele-
vadas. (on presiones normales, el esfuerzo recae sobre las fibras
musculares que gcetivamente modifican sus condiciones fisicas.

En la edad avanzada, en cambio, la disminucién progresiva
de la muscular da cada vez més intervencin y_ya para tensiones
normales ¢ apenas anémalas, a la capa elastica,” de aptitud bastante
mas precaria para ceder g la distensién, .

Cuando ta] sustitucidn de un material ficilmente extensible
por otro que lo es en grado mucho menor, afecta dreas suficiente-
mente extensas del sistema vascular y, sobre todo, las paredes
de lag arteriolas, una disminucién del gasto de salida tiene, por
fuerza, que tener lugar. X .

Tl sumento de 1a presién diastlica es el primer corolario de
esa disminucién.” Ya se dijo, al principio de este capitulo, c6mo en
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tales condiciones también es forzosa la elevacion de la presion
sddica

Esta explicacion de Volhard, aparte de |os hechos anatémicos
y etiolégicos que toma en cuenta, finca, en suma, en un hecho,
en apariencia sutil, pero bien real.

De dos vasos arteriolares que al ser estudiados en anélogas
condiciones (por ejemplo en una misma preparacion histol 6gica),
se muestran de identico didmetro interior, pero de distinta cons-
titucién parietal, puede afirmarse con seguridad que se compor-
taban como dos arterias de calibre diferente cuando soportaban
la carga de la circulacién.

El mas deformable de los dos frente a la misma carga, era,
en realidad, un tubo de calibre mayor. .

Por_consglwente_, la primera consecuencia del proceso de pre-
esclerosis, esla sustitucion de un sistema arteriolar de seccion
transversa X, por otro de seccion menor.

Y como esta diferencia se opera frente aidénticas condiciones
de carga hidraulica, el primer corolario de aquella sustitucion es
una disminueién del gasto de salida. o

Esta mengua, como es natural, no puede ser indefinida.

Frente a Ta accion adecuada y sostenida del corazén, la re-
duccioén del gasto de salida origina una sobredistension del arbol
arterial. por ingurgitamiento, de donde aumento de la presion
sanguinea.

La velocidad del flujo crece por este motivo y el gasto se
hace. de esa manera, mayor.

 Pero cuando el eauilibrio entre ingreso y salida sobreviene,
esinevitable que sea sobre |a base de una presion mas crecida.

En suma, en la suposicion de Volhard, no obstante |a base
anatémica, no se trata de un estrechamiento arterial absoluto,
mqegdo en el reposo, sino de un menor calibre en el juego fun-
diordl.

Cuando las alteraciones asientan casi exclusivamente en el
tronco adrtico y en sus gruesas ramas, se opera aquel tipo sin-
gular de hipertension, exclusivamente sistélica y con minimabaja.
de que nos ocupamos en oportunidad.

Si, a contrario, predominan manifiestamente a nivel de las
arteriolas, el régimen tensional es de hipertension sistélica y
diastélica

Esta diferencia se explica facilmente :

_En la localizacion adrtica, con salida periférica expedita y
accion cardiaca conservada, el %as;o se cumple lo mismo, siendo,
simplemente, muy transferido hacia la sistole, a expensas de la
digstole.

_Enlalocalizacion arteriolar, al contrario, la estratégica ubi-
cacion sobre la esclusa misma, trae aparejado €l que [a salida
no esté expedita, de lo que resulta disminucién del gasto, con re-
tencién consecutiva, durante toda la revolucién cardiaca. Ya se
explico al principio de este capitulo, como la presion diastélica,
de modo directo y la sistélica, en forma mas mediata, a través de
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la elevacién de la minima, tienen forzosamente que crecer, en
ese aso.

Dgimos,que Volhard gdropugna esta explicacion, basada en
una disminuida dilatabilidad por me-esclerosis, pensando, exclusi-
vamente, en la hipertension esencial 0 roja. )

Es justo consignar que si bien dicho autor destac6 que en
ella, en el plano tedrico, no se hace necesaria una intervencion
activa de la musculatura arterial para que la hipertension se ope-
re, también ha sido el primero en insistir sobre algunos hechos
que presuponen, al parecer, cierta intervencion de ese género,
en larealidad.

. Las variaciones tensionales manifiestas, sobre todo, al prin-
cipio de |a enfermedad; las caidas de presion durante la fiebre;
las modificaciones notables en el curso de un mismo examen, re-
velan la participacion de un mecanismo muscular activo.

. Enrigor, no hay por qué suponer que Iatj)re-esclerosis.w-
primadel fodo el juego motor de las arteriolas. Este se afiade, sim-
plemente a los efectos pasivos. .

Pero de todos modos, vemos que también se cumple en este
mecanismo concebido como fundamentalmente pasivo y casi pu-
ramente fisico. la intervencion de una actividad vasoconstrictora
de cierta entidad.

_Por consiguiente, al discutir si en el aumento de las resis-
tencias periféricas debemos ver un mecanismo organico o una ac-
tividad funcional, nos encontramos con que, considerando la pri-
meraé)os bilidad, tropezamos a cada paso con |a segunda.

n efecto: descartada por inexacta la explicacion a base de
un estrechamiento orgénico debido a grterioeseclerosis generaliza-
da, la comprobacién de que una glteracién parmar e este género,
con asiento en el territorio renal da lugar a hipertension, impone
que la accioén efectriz se cumpla, en ese caso, a expensas de vaso-
constriccion activa.

A su vez. en la explicacion fundada en una dilatabilidad dis-
minuida por pre-esclerosis, Nos encontramos de nuevo, si bien en
un grado bastante menor, con esa misma intervencion funcional.

_Si se aflade que en ciertas formas de hipertensiéon no nos
asiste el menor derecho para pensar en un aumento organico de
las resistencias neriféricas, se comprende que 13 consideracion de
aquella actividad fnneional merezca una atencion de nrimer plano.

Fué Johnson (432) quien invocé, antes que nadie, una vago-
constriccién generalizada de |as arteriolas como causa directa de
la hlgertensu_)n. . )

~Su explicacion, sin contar con su carécter puramente teleo-
16gico, es absolutamente insostenible. Johnson creia que se trataba
de una vasoconstriccion de indole defensiva destinada a salva-
guardar los tejidos de la accion nociva de toxicos retenidospor el
rifion. Hoy nos consta que la insuficiencia renal esta lejos de ser
un eslabon necesario en_el mecanismo causal de |a hipertension.

Las grandes elevaciones tensionales aue se observan en el
laboratorio experimental con el uso de la adrenalinay sobre todo,
las que hubo oportunidad de comprobar en clinica humana a raiz
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de su introduccion intravenosa en dosis administradas por error,
hace tiempo que demostraron palmariamente las posibilidades
efectivas de lavasoconstriccion.

A w vez, en la dinica espontdnes, las  elevaciones  paroxisticas
de presion sanguinea en el curso de ciertos tumores suprarrenales
han podido ser irrefutablemente imputadas a crisis de vasocons-
triccion.

“Mayo (433) observé, en un caso estudiado al efecto, 3ue los
capilares ungueales se ponian exangties recién a partir del mo-
mento en que la elevacion alcanzaba 170 mm. de mercurio v tor-
naban a llenarse cuando durante el descenso la presién caia por
debajo de su punto critico. )

or consiguiente, |a hipertension aparecia antes y perduraba

més que el estrechamiento de los capilares y no podia resultar
de él. En realidad, l0s capilares entraban en colggso después que
un previo estrechamiento de las arteriolas ya habia desencadena-
do hipertension. o

~ Deun modo mas definitivo, en casos andlogos, la vasocons-
triccion ha podido ser comprobada directamente en las arterias
delaretina ) . . )

~ Hoy sabemos, que en este tipo de hipertension, vinculada a
ciertos tumores de la suprarrenal, se comprueba constantemente
hiperadrenalinemia, siendo, en realidad, la Unica forma de hiper~
tonia que se acompafia de tan significativa modificacion del plas-

Ahora bien, aaarte de que ya el carédcter brusco de aparicion
y cese de la hipertension induce por si solo la presencia de una
actividad vasomotriz. el conjunto de hechos sefialados mas arriba
prueba de modo definitivo aue la existencia, exaerimental y es-
pontanea. de una hipertension arterial de indole vasoactiva se
cumole efectivamente en |a realidad.

. De hecho la patologia ofrece. todavia. otros eiemplos de la
misma indole que |os sefialados. Ciertos tinos de hipertensiones
de la menopausa, con elevaciones muv francas pero que desana-
reen por completo d cbo de meses ; las  sobreslevaciones  notebles
de lss primeras époces de la intoxicacion saumina v las dd cdlico
de plomo; lahipertension de lallamada “intoxicacion gravidica”,
etc.. no pueglen ser concebidas maés que a través de vasoconstric-
cion.

Por otra varte, posevendo las arterias una ¢ana muscnlar
capaz de modificar notablemente su calibre, es decir, de influir
sobre el factor reconocido como el mas eficaz entre los que rigen
la presion en un sistema de tubos ;no esta justificadg esperar yna
aatologia de esa fisiologia, y no es gggp natural que ésta sea, an-
tes %e nada, una natologia de la presion? .

odo esto es seguro. perp importa averiguar si la yagocons-
triecién esta siempre 0 sélo algunas veces en la génesis de la hi-
pertension v. en todo caso, discriminar si su actividad es pri-
mordial o, simplemente, subsidiaria . . .

Pasemos, en este sentido, revista a los diversos tipos de hi-
pertension.
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En el caso de los tumores suprarrenales puede decirse que
|a vasoconstriccion es todo. Lo mismo ocurre en cualquiera de
los ekemplos Ultimamente sefialados. . . )

n el caso de la hipertension esencial o roja todavia se dis-
cute la importancia de ese factor, pero ain los que, como Volhard,
conciben un fundamento fisico pasivo que reputan como lo prin-
cipal, ya vimos que no dejan de admitir una intervencion vaso-
activa ‘de carécter complementario. .

En cuanto a las hipertensiones de las nefritis agudas, que
aparecen de la noche a la mafiana, es hoy generalmente admitido
que se cumplen através de vasoconstriccion, sea o no éste el hecho
primario, esencial y patogénico de la enfermedad,

Respecto de otras hipertensiones nefrégenas, entre las que

pueden recordarse las del rifion poliquistico, la de la hipoplasia
renal, las que sobrevienen en el subestancamiento crénico de la
orina 0 en la estenosis de las arterias renales, la forma renal de
la periarteritis nudosa, etc., etc., en razén de la ausencia inicial
de alteraciones vasculares generalizadas de efecto estenosante, no
cabe duda que sélo pueden explicarse por vasoconstriccion.
.~ Finalmente, en cierta forma de hipertonia que se ha gran-
jeado el calificativo de esclerosis maligna, también hay motivo
para ver en la vasoconstriccion el agente directamente mas res-
ponsable de |a sobreel evacion tensional. ) .

Por consiguiente, la intervencion del factor funcional tiene
lugar en todosTos casos de hipertension.

La diferencia entre los diversos tipos radica en el caracter
exclusivo, unas veces, subsidiario, otras, con gue se presenta di-
cho factor y también en la presencia o falta de alteraciones vas-
culares organicas previas a la hipertension.

Cuando estas alteraciones existen, a su vez dan lugar a di-
ferencias, la extension, ubicacion ?/ naturaleza de las mismas, y
asimismo el grado de violenciay el modo como se opera, a partir
deellas, lavasoconstriccion.

Es ahora el momento de referirnos al tipo de hipertension se-
fialado en ultimo término, es decir, a que responde a la Ilamada
esclerosis maligna, no solamente para precisar sus caracteristicas
esenciales, sino, también, para deshacer los equivocos que la de-
signacion, parcialmente sindnima, de hipertension pélida, con que
a menudo se hace referencia a €é, ha terminado por dar Iugar.

Es notorio que Volhard puntualizé, en enfermos hiperten-
didos, un cumulo de caracteristicas tan significativas como para
sentirse autorizado a distinguir una forma especial de hipertonia,
la hipertension palida, radicalmente distinta, en sus aspectos mas
esenciales, de la llamada hipertension roja, esencial o benigna.

_En la hipertension pélida lo mas llamativo es una situacion
de isquemia arteriocapilar extendida a toda la economia.

n sus tegumentos, externos e internos? se traduce por una
palidez que es atribuida muchas veces, equivocadamente, a ane-
mia

Es cierto que en tales enfermos se da con frecuencia este tras-
torno sanguineo; pero no hay proporcion alguna entre la palidez
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de la hipertension paliday el grado de anemia comprobado. Aln
con anemia moderada o nula es siempre llamativa la palidez.

En |as diversas visceras Ialsgluemlaart__enocapl ar se traduce
por trastornos funcionales y en algunos tejidos, por alteraciones
francamente degenerativas.

. El encéfalo, laretina, el rifion y el musculo cardiaco son los
6rganos cuyas perturbaciones, en un haz muy expresivo! tienen
junto con lahipertensién, lamayor significacion diagndstica.

. Las manifestaciones con que se traduce la isquemia arterjo-
capilar del encéfalo se cumplen a través de edema cerebral y de
hipertension craneana: la depresion y la obtusion psiquicas; la
incapacidad para el esfuerzo mental ; ladeclinacion delamemoria
y de lavoluntad, se alinan alas cefaleas, 10s vomitos o el estado
nauseoso, fenémenos de irritacion o déficit focal, mas o menos
transitorios y variables, configurando un sindrome neurolégico,
amenudo desconcertante. ) ! )

A nivd de la reting los diversos grados de la pepila de edads
y la llamada retinitis albumindrica son manifestaciones en extre-
mo frecuentes. El espasmo de las arterias retinianas, imagen ni-
tida de lo que ocurre en las restantes arteriolas del encéfalo y de
laeconomia entera, es un signo lleno de significacion. .

~ En el rifidn, la isquemia creciente toma el lenguaje de la in.
suficiencia: un déficit funcional, progresivo e irreversible, ge
desarrolla con rapidez.

En fin, en el miocardio, la asociacion de un serio trastornc
nutricio por isquemia, con una sobrecarga desmedida, por hiper-
tension, acarrea el desarrollo de unainsuficiencia funcional, tam.
|b| ér(}d rapidamente progresiva y de carécter tan irreductible comc
a Tifion,

El sufrimiento de otras visceras y parénquimas se tradues
de una manera mas ambigua, por astenia, desnutricion, mal esta
do general, etc.

Es evidente que este cuadro, que trasunta una grave enfer
medad, es bien distinto del de una hl{;ertonia esencial, en el qu
hasta el médico. involuntariamente, tiende a participar del sen
timiento profano que asigna al hipertendidoun “exceso” de salud

La separacion, plenamente justificada, tiene un alcance mu
cho més amplio que el de una simple distincion clinica.

Sobre ‘la base de las alteraciones glomerulares encontrada
por Fahr en aguellos casos en‘glue a un periodo, bien calificada
de hipertonia benigna o esencial, sucede una fase maligna o pi
lida, Volhard y Fahr pensaron que se trataba de una “forma com
binada” de nefroesclerosis y nefritis.

Pero Jores, Loehlein (434) y todavia otros, sostuvieron qu
las lesiones glomerulares no eran mas que la consecuencia de |
disminucion severadel flujo sanguineo glomerular, acausadel es
trechamiento de |a luz de los vasos aferentes.

Volhard, si bien abandoné su concepto de la forma combi
nada, esta convencido de que |aisquemia de |os glomérul ostien
como base una vasoconstriccion severa, andloga alade lanefriti
difusa aguda, si bien de patogenia diferente.
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La distincion pareci6 deber acentuarse después que Fahr se-
fial 6 un hallazgo capital, en el orden anatémico, que ha sido con-
firmado del modo més definitivo:

En los rifiones de hipertendidos muertos en la fase maligna,
encontrd, aparte de la arterio y arterioloesclerosis habitual en la
hipertonia roja, una lesion vascular distinta. o

Se trata de un espesamiento marcado de la tlnica intima de
las arteriolas, con alteraciones degenerativas muy manifiestas.

La localizacion por dentro de |a capa eléstica y la tendencia
notable a la obliteracion arterial, hacen comprensible que, con
el nombre de “endarteritis’, se hayan distinguido estas lesiones
de las de la pre y arterioesclerosis corrientes, concebidas éstas,
més bien como primordialmente mesoarteriales y siempre menos
estenosantes.

lf’ahr habla de “esclerosis maligna” y Stern de “arterione-
Crosis”.

Tales lesiones tienen una difusion bastante mayor que la de
la arterioesclerosis y, en el rifién, las arterias intertubulares. los
vasos aferentes y sus ramas de resolucion, son los més severa-
mente afectados. » B

Las areas necréticas Se muestran tumefactas y se tifien més
fuertemente, en rojo, Eor la eosina, que log tejidos en que una
degeneracion hialina ha tenido lugar. A menudo presentan un
aspecto sucio y, aveces la sustancia necrética tiene unaestructura
claramente granular. ) )

Los ndcleos estan casi siempre desaparecidos, o bien, en cario-
rrexigy picnosis.

Es comin observar trombosis de los vasos atacados.

Ya se dijo que las lesiones tipicas de |a arterio y arteriolo-
esclerosis pueden encontrarse, también, aunque segin Herxhei-
mer. en grado menos marcado aue en |0s casos no acomnafiados
de “esclerosis maligna’.

En cuanto alos glomérulos, la multiplicacién de los nucleos,
el estado exanguie de las ansas, |a formacion eventual de “medias
lunas” por proliferacion capsular, son los_hallazgos que indujeron,
a principio, a Volhard y Fahr, a concebir la “forma combinada’
?s_ decir, una mezcla de arterioesclerosis renal y de glomérulo-ne-
ritis.

Pero |as |esiones glomerul ares no obstante su gran semejanza,
difieren de las de |as nefritis.

Son menos difusas y auin dentro de un mismo glomérulo, se
observan éreas de muy desigual intensidad.
~ Ademas, llaman la atencion las éareas parciales de necrosis
intraglomerular, correspondiendo a foliolas servidas por algunos
de los ramusculos en que se resuelve la aferente y evidentemente
ligadas alatrombosis de aquellos que méas han sido afectados por
la “esclerosis maligna” de Fahr. . . .

 Obsérvese, de paso, como las lesiones consideradas inflama-
torias por los anatomo-pat6logos en el caso de la nefritis, se ven,
también, en laesclerosis, siempre que medie laisquemia, apoyando
las ideas de Volhard sobre la naturaleza de la nefritis aguda.
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Puede completarse la descripcion de las alteraciones rena-
les en la esclerosis maligna afiadiendo que los tubos uriniferos pre-
sentan lesiones atréficas y degenerativas del mismo tipo de las
que se observan en la hipertension esencial.

Lo mismo que en esta Ultima, representan lo menos del cuadro
histolégico, en el que lo severo corresponde a la esfera vascular.
Sin embargo, son siempre mas marcadas que en la hipertonia
esencial. La degeneracion gutular hialina es, a menudo, predo-
minante.

En fin, desde el punto de vista macroscpico, los rifiones son
en general, grandes, blandos y como hinchados, si bien, a veces,
pueden presentar un grado variable de retraccion.

Esto depende del tiempo que haya durado el periodo de hi-
pertonia simple que precede a la fase Ilamada maligna

La superficie es, en el primer caso, lisa 'y en el segundo, més
0 menos granulosa. Su color es gris rojizo, con tonos amarillentos.
Muy a menudo se destacan pequefias manchas hemorrégicas, ver-
daderas petequias, que son muy significativas para el diagndstico
macroscopico pues son infinitamente méas constantes en la forma
maligna que en la hipertonia roja.

Klemperer, que hizo recientemente un estudio exhaustivo del
rifion de la esclerosis maligna, asegura que el conjunto de carac-
teristicas externas es ya suficientemente expresivo como para
avanzar el dictamen del histdlogo.

En suma, s sintetizamos, ahora, lo relativo g la esclerosis
maligna, nos encontramos con que a un cuadro clinico bien lla
mativo se unen hallazgos anatdmicos perfectamente calificados.

No es de extraflar por consiguiente, que muchos hayan visto
en ella, no un simple tipo particular de esclerosis, diferenciable
del que estd en la base de la hipertonia roja, sino una verdadera
entidad nosoidgica distinta en e fondo y en la forma

El hecho de que, demasiado a menudo, se desarrolle a conti-
nuacion de un cuadro andtomo-clinico de hipertension esencial,
hace ya més verosimil aceptar que configura una fase particular,
contingente y mismo, rara, de la esclerosis y no que deba verse
en ella una verdaderamente nueva enfermedad.

Pero todavia més. Hay muchos casos en que a tipico aspecto
clinico de una hipertension pdlida no se atinan |as lesiones que
acabamos de. describir.

En las fases aguda y subaguda de la G. N. D. por eemplo,
el cuadro clinico es e de una hipertension pélida no obstante
faltar por completo toda forma de esclerosis en la base anatémica
de la enfermedad.

Y de un modo mucho més general, puede decirse que toda
hipertension renal es siempre una hipertension pélida

En fin, entre las hipertonias aparentemente no nefrégenas,
también. se encuentran tipos. menos frecuentes en la clinica, en
los que falta del todo la esclerosjs vascular. Tal es el caso del
saturnismo, de la intoxicacion gravidica, de los tumores de la su-
prarenal y de algunos otros, todavia més raros.
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El factor comin, pues, no es la esclerosis. En cambio, aquellos
por lo que quedan mancomunados todos |os casos, nefrégenos o
no, pero con hipertension palida, esla existencia de una vasocons-
triccion generalizada y enérgica que conduce a una isquemia ar-
teriocapilar tan severa'como la de la esclerosis maligna.

Después de esto resulta claro que o verdaderamente nuclear,
en la hi pertens_c’)r;[g)éllda, es la correlacion de un cuadro clinico,
no con determinada base anatémica, sino con cierta situacion
funcional: la vinculacién es con la vasoconstriccion arteriolar di-
fusaé no con la esclerosis maligna de Fahr. .

ntendido en esta forma el concepto de hipertension palida
desborda considerablemente el de esclerosis maligna. Esta Ultima
no seria méas que una de las enfermedades que cursan con ese tipo
particular de hipertension. )

Planteadas asi las cosas se hace claro por qué, no obstante
los hallazgos anatomicos inherentes a la esclerosis maligna esta-
mos enfocando la hipertension pélida en el paragrafo destinado a
la determinacién funcional de los aumentos de presion.

Es que en todos estos casos de sobreelevacion tensional de ti-
po pélido, haya o no lesiones vasculares, |o que verdaderamente
cuenta desde el punto de vista de la eficacia fisiopatoldgica es la
intervencion del factor funcional.

En la propia esclerosis maligna, no obstante ser bastante
amplia la difusion de las lesiones vasculares, caben las mismas
consideraciones que se desarrollaron a proposito de la arterioes-
clerosis respecto de la insuficiente extension de las alteraciones
para explicar mecanicamente la hipertension.

Pero, todavia, otros hechos apoyan la importancia de la va-
soconstriccion en la génesis de la hipertonia pélida de la escle-
rosis maligna.

. El estudio comparado de las arterias en las dos formas de
hipertonia, ha revelado que la importancia de la capa muscular
es muy |lamativa en la hipertension maligna al contrario de lo que
se comprueba en la forma esencial o roja éDletrlch (435) ; Ker-
nohan (436) ; Anderson (437) y Keith (438).

Ahora bien; mientras que en la pre-esclerosis y en la arterio-
esclerosis el espesamiento parietal coincide con una . tubular
relativamente amplia, en la hipertension palida, a un gran espesor
parietal, con mejor capa muscular, acompafia una luz vascular pe-
quefia. (Moritz Y Oldt c§439)' o

Estos dos_hechos deponen, significativamente, en favor de
una vasoconstriccion sostenida ain en el caso de la esclerosis ma-
ligna.

Por qué habria de persistir y hasta de aumentar en espesor,
una capa muscular inactiva, como asi seria el caso si fuese la
esclerosis y no la vasoconstriccion la causa del estrechamiento
primario de la luz vascular ? .

Ademés, otros dos 6rdenes de hechos conducen al mismo con-
vencimiento : 1¢) en los enfermos de hipertension pélida se ha
comprobado un aumento de sensibilidad frente a la accion de la
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adrenalinay, 20) en muchos casos, la existencia de sustancias
vasoactivas circulantes. ) .

., Deicke y Hiilse (440) revelaron que pacientes con hiperten-
si6n pélida reaccionan a cantidades de adrenalina muy pequefias,
inyectadas intravenosamente, en tanto que pacientes con hiper-
tension roja no responden en lo mas minimo frente a dosis del
mismo orden . .

Esto no debe entenderse en el sentido de que sea efectiva-
mente |a adrenalina la causante de |a hipertension, sino en el de
que una aptitud reaccional tan viva induce, en el dominio de lo
fisiolégico lo que ya habia insinuado la histologia, es decir, un
gran vigor y agm ad de la actividad vasomotriz.

Respecto del otro punto, siguiendo las inspiraciones de Vol-
hard, varios autores entre los que descuella E}ohné]x;él), encon-
traron que la sangre de enfermos con hipertension palida se revela
poseedora de sustancias vasoconstrictoras de accion periférica, ca-
paces de dar cuenta de |a elevacion tensional. La sangre de la hi-
pertension roja careceria de semejante aptitud.

Si bien estos hallazgos, confirmados por unos y denegados
por otros, no pueden considerarse como definitivos, el hecho de
que Houssay, Fasciolo y Taquini (442), demostrasen que la hi-
pertension del rifién isquemiado de Goldblatt, resulta de sustan-
cias vaspactivas de origen renal, cuya accion incide en la perife-
ria, confiere, por proporcion indirécta, gran verosimilitud a la
tesis de Volhard y sus continuadores.

En el proximo capitulo trataremos este punto con detalle.
Aqui interesa solamente destacar |0s elementos de que se dispone
para apoyar la explicacion vasomotriz de la hipertension palida
en el caso de la esclerosis maligna. ) .

En los demés casos, en efecto, la demostracion es obvia por-
que no interfieren lesiones arteriolares a las que pudieran impu-
tarse total o parcialmente la hipertension.

En fin, en calidad de pruebas todavia més directas, referen-
tes a la realidad de la vasoconstriccion, en la esclerosis maligna,
merecen recordarse los hechos observados a nivel de la retina,
idénticos alos que se comprueban en todos |os otros tipos de hi-
pertension palida. . . o

Es notorio que Volhard sostiene que las lesiones retinianas
comprobadas. en las nefritis difusas, agudas o crénicas, en la hi-
pertension gravidica, en la esclerosis maligna, en la forma vas-
cular del saturnismo, en los tumores suprarrenales, etc., respon-
den auna cauﬁggn angioespastica.

‘Gowers (S destaco que en esta neuro-retinopatia hiper-
tensiva, el estrecham ento vascular es muy marcado ya desde an-
tes que se hagan ostensibles las tipicas |eSionesexudativo-degene-
rativas.

Su aparicion subitatras el comienzo deunaG. N. A.y suin-
volucion, también rapidaen el caso de mejoria, estamuy de acuer-
do con el mecanismo patogénico de Volhard.

Del mismo modo, su aparicion frecuente en el saturnismo
vascular, enfermedad angioespastica por excelencia, y en casos
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de severa hipertonia vinculada a tumores de la suprarrenal, da
un firme apoyo a la opinién del autor aleméan.

.. Deponen en el mismo sentido, es decir, en el de |la determina-
cion isquémica de las alteraciones el hecho de que lesiones idén-
ticas desde el punto de vista oftalmol é?lco y por su histologia,
hayan sido sefialadas en casos de dificultad circulatoria en lare-
tina a causa de tumor cerebral.

. Ademés de Schweinitz y Angstein (444), han observado la
tipica figura estelar alrededor de Ta mécula, a causa de anemia
retiniana, durante el periodo de auge de la clorosis y asimismo su
involucion en la época del restablecimiento.

Finalmente, las observaciones recientes de Haselhorst y My-
liug é445), documentadas fotogréaficamente de un modo admirable,
conducen al convencimiento visual de larealidad del proceso. Di-
chos autores siguieron, oftalmoscépicamente, |las peripecias circu-
latorias de la retina en un caso de eclampsia gravidica.

Al principio, en una retina por todo lo demés normal, com-
probaron contracciones espasticas de zonas cortas o0 largas de las
arteriolas, répidamente cambiantes en cuanto a localizacion.

Vieron asi como se restablecia de nuevo la circulacion en las
zonas afectas en ocasion de ceder el espasmo ante la vista del
observador. )

En relacion con el empeoramiento de la enferma los espasmos
se hicieron mas extensos y duraderos; entonces comenzaron a es-
bozarse las ateraciones de la retina.

Oftalmol 6gicamente |as lesiones alcanzaron, después, un as-
pecto totalmente caracteristico sefialando, la enferma, trastornos
subjetivos de lavision.

Todo entr6 en orden después que, mediante la operacion ce-
sérea, la paciente pudo sortear la situacion. Las lesiones oculares
mejoraron con sensible rapidez. Sin embargo, seis meses después
todavia eran ostensibles algunos cristales de colesterina a nivel
de la mécula. o

Vemos, por consiguiente, que un gran cdmulo de hechos y
observaciones conducen a considerar que en el sindrome de la
hipertension pélida es legitimo admitir que una vasoconstriccion
arteriolar generalizada es el agente inmediato o efectriz por el
que se explica |a hipertension.. . . .

AUn cuando en la esclerosis maligna, las alteraciones organi-
cas estenosantes aparezcan como o primordial, también en ese
caso hay motivo para ver en una vasoconstriccion severa el factor
primario de la elevacién tensional.

El hecho de que la esclerosis maligna de Fahr radique a ni-
vel de las pequefias arteriolas permite concebir que se desarrolle
en calidad de efecto secundario a una accién que se opera mas
arriba. Volhard piensa en una reaccion orgénica de la intima,
consecutiva a isquemia severa y perdurable.

Para apoyar este concepto hay que tener en cuenta que en
la nefritis aguda, donde iniclalmente no hay esclerosis, si la_pe-
nuria circulatoria de los glomérulos persisté mucho tiempo, tiene
lugar una proliferacién del endotelio y un engrosamiento ¢on-
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juntivo de la intima de los vasos isquemiados, lo mismo que en
los casos de embolia o ligadura arterial.

Por consiguiente, se empieza por una hipertension nefritica
y se llega a la esclerosis a través de la isquemia arteriolar.

En la esclerosis maligna, en cambio, a comienzo de todo
aparece la pre-esclerosis ; ésta conduce segin ya vimos a desarro-
llo de hipertensién por disminucion del gasto periférico y vaso-
constriccion, subsidiaria, y, en fin, s e grado de restriccion del
flujo sobrepasa cierto punto critico, se desencadenan las reaccio-
nes isquémicas de la intima. tomando la forma de la esclerosis
de Fahr.

En uno y otro caso, el punto de llegada seria el mismo. Tam-
bién seria idéntico el factor eficiente. directo. de la esclerosis
de Fahr. La diferencia radicaria en el punto de'partida, es decir,
en como se llegaria a la isquemia que condiciona la reaccion de la
intima vascular.

ésta 1 otra la explicacion verdadera, lo universamente
admitido es que la vasoconstriccion arteriolo-capilar generalizada
es el hecho capital en todas las formas de hipertension pélida, sin
exceptuar la que por su sustracto anatdmico merece la denomi-
nacion de esclerosis maligna

Noétese que se habla de vasoconstriccion arterio-capilar 'y no,
exclusivamente,  arterial.

Actualmente, en efecto, un mejor conocimiento del sistema
neurovegetativo nos ha ensefiado que los sectorbs arterial, capilar
y venoso son susceptibles de un comportamiento paralelo o no.

En e caso del sincope local del sindrome de Reynaud, por
ejemplo, el paralelismo existe y todos los sectores estdn contraidos .
y notablemente exangties.

Pero hay otro caso de contraccion arteriolar que se acompafia
de dilatacion capilar. En tal emergencia, semiolégicamente se com-
prueba cianosis.

Existen, todavia, otras posibilidades de disociacién, pero no
es del caso considerarlas porque no implican estrechamiento gpte-
riolar.

En la hipertension pdlida, ya el simple aspecto de los tegu-
mentos y de los drganos, revistiendo la apariencia de la anemia
y no de la cianosis, indica que la extensién de la vasoconstriccion
desborda el sector puramente arterial.

Ademés, de un modo directo, la comprobacién de la estenosis
capilar ha sido sefidlada muchas veces.

Ya dijimos que Mayo comprobé afinamiento de los capilares
ungueales en las crisis hipertensivas de un tumor suprarrenal y
Marriot (446) en la hipertension nefritica

La observacion oftalmoscopica ha permitido sefidar la cons-
triccion capilar también a nivel de la retina

Weiss y Hahn (447) han descripto cambios de la misma {n-
dole en la morfologia de los capilares en e curso de la nefritis
aguda y Munk (448) sostiene que una tumefaccion de los endote-
lios de las arteriolas y los capilares, explicable por acciones co-
loidales, conduce a un estrechamiento a la vez orgéanico y Iabil



EXPRESION SINTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 429

que explica perfectamente la hipertension. Este obstaculo, por su
ﬁ_artlc]ul_ar naturaleza, no seria encontrado en las investigaciones
istoldgicas.

Volhard ha criticado acerbamente este punto de vista. Ade-
més, otros autores como Lange (449), Boas (450), Kylin (451),
etc., piensan que las grandes variaciones fisiol6gicas del calibre
capilar restan valor a los resultados aportados hasta el presente
por lo que el problema merece quedar abierto. .

~ De todos modos h?/ base suficiente para justificar la difun-

dida tendencia a considerar que en las hipertensiones debidas a
nefritis difusa, a intoxicacion gravidica, a esclerosis maligna. a
tumores suprarrenales, etc., es decir, en las hipertensiones péli-
das, los capilares participan con cierto grado de contraccion, en
tanto que en la hipertonia roja falta ese estrechamiento, o bien
tiene_lugar en un grado mucho menor. . o

s ahora el momento de preguntarnos cémo se origina la
vasoconstriccion generalizada que esé en la base de la hipertension
pdlida. ; Es de filiacion neurégena, o bien, deriva de una activi-
dad humoral ?

En_primer término mostraremos que puede desecharse la in-
tervencion de un mecanismo neurégeno. A esto podemos |legar por
varios caminos convergentes.

No hay duda de que el tono esplécnico, que controla un
area enorme del lecho vascular. es indispensable no sélo para que
la hipertension sea posible sino, mismo, para que se mantenga la
presion normal. o o

También es cierto que una excitacion suficiente del esplac-
nico determina sobreelevacion tensional . ) .

Pero lo que importa es averiguar si las hipertensiones de !a
patologia se explican por un mecanismo de esta indole.

. Esdificil concebir una causacién neurégena de la hiperten-
sion que no comprenda una participacion conspicuadel esplécnico.

Ahora bien; desde hace mucho tiempo (Johansson (452),
1891), sabemos que la elevacion de la presion sanguinea por esti-
mulo esplécnico ocurre en dos fases : la primera por influjo neyral
directo; la segunda, por accién humoral, derivada de la descarga
adrenalinica inherente a esa misma excitacion esplécnica. (An-
rep.

P )Anrep concluye que la hipertension nor estimulo esplécnico
implica una intervencién correlativa de la suprarrenal.

Tournade, Chabrol y Marchaud (453), después Anrep (454)
v por Ultimo J. F. Heymans (455), han enfocado el esclarecimien-
to de este problema, valiéndose del método de circulaciones cru-
zadas sea entre dos animales vivos, sea utilizando, a fin de mejor
control, al preparado de corazén-pulmén de Starlmlg. 3

Tournade y Chabrol (456) demostraron que el estimulo del
esplécnico determina en el animal excitado o donante, hipertension
arterial, hiperglicemia, inhibicion de los movimientos del tracto
intestinal, v‘asoconstn‘cuon.renalr__y disminucion del bazo, de un
modo practicamente inmediato. Es de sefialar que este animal,
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por las condiciones del experimento, sélo es capaz de respuesta
nerviosa.

En el perro recipiente, solamente apto para la respuesta hu-
moral, después de un retardo de diez a treinta segundos, se pro-
ducen los mismos fendmenos, a los que se afiade dilatacién pupilar
y aceleracion cardiaca, siendo de notar que la duracién de las
reacciones homoénimas es, en este caso larna y giie todas siguen
prgdlucl_er;dose aln después de previa denervacién (renal-cardiaca

el iris).
Y La conclusién terminante esgue en el perro recipiente todo
resulta de un mecanismo hormonal de incidencia periférica,

L os resultados son |os mismos tanto cuando la excitacion re-

cae directamente sobre el nervio l&cnico como cuando resulta
de un estimulo mediato. a través del centro hinotaldmico, debido
a asfixia, anemia cerebral, dolor intenso o excitacion del ciéatico.

En suma: el determinismo neurégeno de la hipertensién im-
plica la participacion del esplcnico y ésta la de una descarga
adrenal inica de accion coadyuvante. ) )

Y bien, salvo en las sobreelevaciones tsnsionales vinculadas a
tumores de la suprarrenal, la ausencia de hiperadrenalinemia es
el hecho constante en los enfermos con hipertension. Ni en la hi-
pertoniaroja, ni en las hipertensiones palidas hay aumento de la
adrenohormona en el plasma. . .

Ademas, |a observacion clinica, desde hace tiempo v. recien-
temente, las comprobaciones de Prinzmetal y Wilson (457) y las
de Pickering (458) en el orden experimental, ensefian que en |la
hipertension permanente no hay un predominio de la vasoconstric-
cion en el territorio del esplacnico.

~Investigando simultaneamente el gasto cardiaco y el de la
circulacion de los miembros, dichos autores comprobaron que am-
bos se mantienen dentro de los valores normales. Siendo asi. por
fuerza debe ocurrir lo pronio con el gasto esplécnico que consti-
tuye la incognita del problema planteado en las consideraciones
del experimento.

s evidente que una vasoconstriccion predominando en tal
sector debiera acomparfiarse de una disminucién del gasto a ese
nivel y de un aumento correlativo en el de los territorios ajenos
al mismo.

En el orden nuramente clinico, la isquemia conjunta de los
tegumentos y de la retina siempre fué suficientemente explicita
en el sentido de afirmar el asiento generalizado de la vasocons-
triccion.

De todo esto se infiere aue la afirmacion corriente de que
no puede concebirse Ninguna hipertension sin la participacion del
area esplécnica debe entenderse en el sentido de colaboracion y
no en el de predominancia o exclusividad de ese territorio.

Aparte de este cimulo de razones hay, todavia, otros argu-
mentos que coadyuvan a desechar la idea de que un mecanismo
neurégeno sea el responsable de la vasoconstriccion.

Si se anallzalogue ocurre en el caso de actividad de loseen-
tros tonigenos mas altos, se descubre que su influencia sobre la
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atura de la presion no se opera de un modo paralelo en los te-
rritorios encefdlicos y periféricos, siendo la tendencia de los va-
lores respectivos, a moverse como los platillos de una balanza,
en el juego funcional.

Esto, en parte, se lleva a cabo gracias a las correlaciones
nerviosas entre los distintos centros, particularmente, los vag0-
motores y el cardioinhibidor.

Morfolégicamente el centro vasomotor corresponde en el bul-
bo, a las células ganglionares simpéticas escalonadas en la médula,
sobre todo dorso-lumbar, en el tractus intermedio lateralis de
Clarke, y parece que puede considerérsele ubicado en las proxi-
midades del nlcleo del facial.

Después de las investigaciones de Danilewsky (459), de Ott
(460) y de Betcherew {461), las experiencias de Karplus y Kreidl
(462) han permitido establecer la existencia de centros vasomo-
lores todavia més altos, a nivel de la region subtaldmica

En cuanto a centro cardioinhibidor, es notorio que forma
parte del nucleo del vago.

Dos géneros de influencias se hacen sentir sobre estos cen-
tros. Se trata, unas veces, de estimulos nerviosos de tipo reflejo
y otras, de incitaciones directas a cargo de modificaciones que
se operan en el centro mismo.

En el primer caso, vias nerviosas de cardcter sensitivo apor-
tan a nucleo estimulos nacidos a distancia En el segundo, es en
el estado nutricio y, sobre todo, cireulatorio, en donde debe verse
el origen de las modificaciones “de’ la attividad funcional.

Los hechos ensefian que cuando se opera una excitacion del
centro vasomotor (en realidad vasoconstrictor, como insiste Bay-
liss) la actividad del nlcleo cardioinhibidor se amengua, de donde
deriva un aumento de la frecuencia del pulso, paralelamente a la
vasoconstriccion. La presion arterial crece por esos motivos.

Cuando al contrario, el centro vasomotor rebaja su tono, e!
cardioinhibidor lo aumenta. Las consecuencias son, entonces, un
enlentecimiento cardiaco y una cierta relgjacion del tono vascular.
La presién arterial, desde luego, decae.

Pero es en extremo importante conocer que cuando la fuente
de estimulos es la propia presion a nivel del centro vasomotor,
es su caida lo que excita a centro y, viceversa, su eleccién lo que
lo inhibe.

Por consiguiente, dado que los hechos demuestran que la cir-
culacion del centro tiene una vinculacion demasiado estrecha con
la del encéfalo entero, resulta que los territorios encefédlicos y pe-
riféricos, en materia de influencia tensional mutua, se oponen
entre si.

Numerosos hechos clinicos y, sobre todo, la investigacion ex-
perimental, han permitido concluir que los cambios en la presi6n
sanguinea a nivel del centro vasomotor, conducen a variaciones
inversas en la presion del resto del cuerpo (Anrep y Starling
(463) ; Anrep y Segall (464) ; Nash (465).

La asfixia del centro vasomotor, opera en el mismo sentido
que el descenso local de presién,
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Si  consideramos, ahora, la _influencia de los estimulos reflejos,
nos encontramos con que la accién del nervio de Ludwig Cyon, de
antiguo conocida y la del nervio carotideo de Hering, de mas
reciente adquisicion, pasan a ocupar una posicion de primer plano.

Es notorio que, en el juego funcional, la variacion positiva
en el tronco de la aorta y en el seno carotideo, da origen a los
estimulos centripetos que siguiendo, respeetivamcnte, la primera
o la segunda de las vias nombradas, provocan en los centros la
reaccién adecuada para oponerse al ascenso de la presién general.

Es indudable que estamos lejos de conocer todo lo que atafie
a la regulacion nerviosa de la presién sanguinea, en la que, con
seguridad, otros centros (vasodilatadores) y otras vias deben te-
ner su participacién. Sin duda también es compleja la correlacién
neurohormonal.

Pero sobre la base de lo bien conocido, parece improcedente
olvidar ese antagonismo de conducta entre los territorios encefa-
licos y periféricos, cuando se piensa en un mecanismo nervioso de
la elevacion tensional (Volhard) .

Comparando estos hechos con los que se comprueban en la
hipertensién palida aparece flagrante la diferencia: la vasocons-
triccién en esta forma de hipertonia abarca la economia entera
y nada hay en ella que deponga en favor de un antagonismo entre
los territorios periféricos y encefalicos.

Debe verse en ésto un argumento mas para desechar que la
vasoconstriccion hipertonigena de la hipertension palida resulte
de una actividad nerviosa de punto de partida central.

La existencia experimental de una hipertensién permanente
consecutiva a “la seccion de los cuatro frenos”, es decir, de los
nervios depresores de Ludwig-Cyon y de Hering no invalida en
lo mas minimo nuestra conclusion.

En el problema de la hipertonia esencial o roja se ha pensa-
do, en efecto, que un relajamiento del tonus de los depresores po-
dria explicar la hipertension, invocandose como un hecho corro-
borante la realidad de una sobreelevacién permanente consecutiva
a su cuadruple seccion.

Pero, como en el caso de la excitacién esplacnica, una cosa es
lo posible y otra lo real.

Sin contar con que toda la argumentacion referente a la par-
ticipacion esplacnica y al antagonismo encéfalo-periférico puede
aqui invocarse sin la menor reserva, hay un hecho de gran valor
en contra de la hipertonia permanente por atenuacién patoldgica
de la actividad de los “Blutdruckziigler”.

Las sistematicas observaciones de Gammon (466) y las de
Pickering, Kissin y Roshtchild (467) han revelado que el fun-
cionamiento de los nervios de Hering se mantiene intacto en los
pacientes con hipertension, obteniéndose en ellos, como normal-
mente, las reacciones a la excitacién sino-carotidea.

De todo este camulo de hechos se infiere que después de
haber establecido que la hipertensién arterial permanente resulta
de estrechamiento del lecho arteriolar a causa de vasoconstriccion
generalizada, nos encontramos con que la patogenia nerviosa de
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esta Ultima, tanto en su forma antigua (hipertonus del centro
vasomotor) como en la moderna (mengua de la funcién refleja
de los depresores) no puede ser sostenida

Nos queda, ‘por consiguiente, enfocar la otra de las posibili-
dades que hemos adelantado y, en ciertos aspectos, considerado ya.

En ella, la responsabilidad de la vasoconstriccion se hace re-
caer en sustancias vasoactivas que actian en la periferia misma

Naturalmente que a principio se pensd en hormonas, buscan-
do un nexo genérico entre las distintas etiologias y la manifesta-
cién comdn.

La primera y mas reiteradamente inculpada fué la adrena-
lina, casi desde que Qliver ¥ Schaefer (468), descubrieran su ac-
cién fundamental sobre la musculatura de los vasos.

En verdad, la mayor parte de las demostraciones aducidas
prueban més la realidad de esa accién misma que su intervencién
efectiva y patogénica en los casos de hipertension.

Asi, ocurre con las experiencias de Asher (469). Este autor
demostré que suprimiendo por extirpacion todas las visceras ab-
dominales cuyos vasos se contraen por accion del esplécnico, pero
dejando las cépsulas suprarrenales, la excitacion de dichos nervios
que sblo provoca entonces, descarga de adrenalina, conduce a hi-
pertension que dura poco si el estimulo es corto y mds, si es largo.
Suprimiendo, también las suprarrenales €l efecto " hipertensor no
se produce.

Es evidente que esto no prueba més que la acciéon hiperten-
siva de la adrenalina en ausencia de la vasoconstriccion esplae-
nica.

Los experimentos de Tscheboksaroff (470) y los de Elliot
(471), demostrando, respectivamente, que la excitacion del es-
placenico refuerza considerablemente la elevacion de tension pro-
vocada por la sangre venosa suprarrenal y que el contenido ulte-
rior de las gléndulas disminuye después de la excitacion del ner-
vio, no nos dicen nada sobre lo que ocurre en la hipertension es-
pontanea.

Lo mismo sucede con los experimentos de Lehndorf (472)
(aumento por grados o en escalera, de la presi6bn sanguinea me-
diante la téctica de excitar el esplécnico en estimulaciones sucesi-
vas), con los de Anrep, que le son, en el fondo, equivalentes y con
los de_ Kretschmer (473), que utilizando soluciones de adrendina
muy diluidas y administrandolas de un modo continuo, en conejos,
establecio que 4 una elevacion de la adrenalinemia corresponde un
incremento de la presion.

La otra debilidad de la teoria adrenalinégena de la hiper-
tension, reside en que las pruebas verdaderamente solidas no tie-
nen generalidad, ya que sélo atafien a un tipo muy especia de
hipertonia que agrupa, precisamente, los casos mas infrecuentes
de todos.

En efecto, sblo se ha comprobado hiperadrenalinemia en las
hipertonias que coinciden con ciertos tumores de la suprarrenal.

Neusser (474), en 1898, aporté dos observaciones de enfer-
medad hipertensiva en adultos jévenes, que terminaron por he-
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morragia cerebral, en las que comprob6 “carcinoma suprarrena”
y rifiones sanos. Después de estos casos “princeps’ se han ido
acumulando  muchisimos  otros.

Ellos constituyen el primer gran hecho hisico para estable-
cer una relacion entre las suvprarrenales y la hipertension.

Sobre la base de la coincidencia frecuente entre hipertension
arterial e hiperplasia suprarrenal, Vagquez establecid, més tarde,
su teorfa de la hiperepinefria.

Ambard y Aubertin (475) encontraron en un corto niimero
de hiaertensos cierta hiperplasia difusa cértico-adrenal y Philnot
(476), que el peso medio de las glandulas era mayor en las nefritis
crénicas.

En 1924, Oppenheimer y Fishberg (477), sefidaron la exis-
tencia frecuente de adenomas corticales en los pacientes con hi-
pertension.

Pero aparte de que la endocrinologia no nos permite estable-
cer un nexo claro entre la hiperplasia cortica y la produccién
excesiva de adrenalina, hay que saber que ain en los casos en
que la hiperplasia existe, la hiperadrenalinemia falta Solamente
hacen excepcion a esta regla algunos de los tumores de la glan-
dula suprarrenal, del tipo de los observados por Neusser.

Ademés, la misma hiperplasia difusa, frecuente més bien en
los casos de hipertension roja o esencia, falta a su vez en los
otros tipos de hipertonia y, § la inversa, muchas veces se com-
prueban hiperplasias o adenomas suprarrenales, en ausencia de
hipertension.

En materia de investigacion de la adrenalinemia abundan las
pruebas indirectas.

Neubauer, sostuvo que la frecuencia de hinerglicemia en la
hipertensiéon permanente, era en extremo significativa

Pero, aparte de que, como hecho, no tiene la generalidad que
aquel autor le concedi6. hoy conocemos que es a través de un
proceso vascular pancredtico, de una diabetes vasdgena, que la
hiperglicemia suele tener lugar.

También en carédcter indirecto, se ha aducido que la hipoten-
si6n de la enfermedad de Addison constituye una especie de con-
traprueba de la intervencion de la adrenalina en la génesis de la
hipertension,

Pero agui caben dos graves reservas. a) que su interven-
ciéon en e sostén del tono vascular norma no obliga a admitir que
le quepa responsabilidad en las sobreelevaciones patolégicas de
la presion. 'y ») de un modo més decisivo, que actualmente te-
nemos motivos serios para considerar como muy dudoso que sea
la adrenalina la que condiciona e tono vascular normal.

En efecto, hoy dia sabemos que la extirpacion de una supra-
rrenal y de la zona medular de la otra no conduce a hipotension,
con tal de que se mantenga una proporciéon suficiente de corteza

A pesar de la notoria accién de la adrenalina, es, paradojal-
mente., més indisgensable la cortical Qpe la medular en el sostén
del tono vascular permanente.

Después de las investigaciones fundamentales de Goldblatt.
de que nos ocuparemos en el capitulo siguiente, se sabe que la
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hipertensién provocada por estrechamiento adecuado de la arte-
ria renal, subsiste no obstante las mismas intervenciones sefiala-
das més arriba. . . .

. Es més, no solamente persiste la hipertension en tales con-
diciones sino gue puede establecerse como en el animal adreno-
indemne, cuando las extirpaciones de la medular, completadas o
no con denervaciones esplécnicas, se practican con anterioridad.

~ Lacondicién Unica es cierto grado de actividad cortical, ob-
tenido, sea mediante conservacion parcia de este tejido, sea por
el uso del extracto correspondiente. (Goldblatt, Lynch, Hanzal y
Summerville (478) ; Houssay y Fasciolo (479)

Si _bien estos experimentos se refieren exclusivamente a un
determinado tipo de hipertension ellos son terminantes en el sen-
tido de que no debe verse en la secrecion adrenalinica una condi-
cion indispensable o primordial, de carécter genérico, para la de-
terminacion de hipertonia arterial. .

Debe tenerse presente que, como lo veremos en oaortunidad.
la accion hipertensiva del estrechamiento arterial del rifion, de-
mostrada por Goldblatt y colaboradores en el dominio experimen-
tal, se plantea en clinica en circunstancias que se nos aparecen
cada vez como mas frecuentes. »

Pero la teoria que imputa la hipertension a la hiperadr na]]i~
nemia puede refutarse mas decisivamente sobre la %ase 3& as
evaluaciones directas de |a tasa de adrenalina circulante.

. Hay que convenir aue muchos resultados discordantes se ex-
plican por lo diverso y hasta por lo inseguro de los métodos em-
pleados. .

Schur y Wiesel (480), con el empleo del oio enucleado de ra-
na, encontraron que la sangre de pacientes con hipertension se
mostraba més activa que la de los sujetos normales.

Pero (Connor (481) y otros autores demostraron que la res-
puesta del ojo enucleado (reaccion de Meltzer-Ehrmann) no es
especifica de la adrenalina, comportandose como “positiva’ tam-
bien frente a otras sustancias que se originan durante la coagula-
cion delasangre.

_Evitando este error mediante el uso en carécter de reactivo,
de tiras de arterias mantenidas en condiciones fisioldgicas, Jane-
way y Park (482), ho comarobaron aumento de la adrenalinemia
en pacientes con hipertension.

En fin. Huelse (483), empleando un método bioldgico de ex-
trema sensibilidad, capaz de revelar |a presencia de adrenalina has-
ta dilueioneg del orden de 1,/700.000.000, no pudo comprobar hiper.
adrenalinemia en enfermos con_hipertension nefritica o esencial.
Este autor “siguid” la adrenalina desde las venas hasta el cora-
z6n derecho, pero no pudo comprobarla en el resto de la sangre
venosa y tampoco en la sangre arterial.

. Recuérdese que, segiin Rogoff (484), en condiciones fisiol6-
glcas y en reposo, la tasa plasmética de adrenalina se mueve pro-
ablemente en el orden de uno a mil, o uno a dos mil millones.

A semejantes diluciones no puede esperarse de la adrenalina
un efecto vasoconstrictor enérgico y aln cabe pensar que pudiera
tener 1na dieprata artividad vacadilotadawa
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A la falta de hiperadrenalinemia en los hipertensos, debe
afadirse que tampoco se ha comprobado nada que induzca a acep-
tar un getimulo de la hormona en el seno mismo de las glandulas
adrenales. ( Elliot-Yngier y Schmorl (485).

En suma, y para concretar, hay numerosos motivos directos
e indirectos para denegar a la adrenalina un papel primordial
en el mecanismo de las hipertensiones duraderasy permanentes.

No quita validez a esta gran regla general el hecho de que
pueda citarse una segura excepcion, ya que esta, ademas de Unica,
engloba un restringido namero de casos. Nos referimos a cierto
tipo de tumores de las capsulas suprarrenales entre los que cursan
con hipertension.

Ya se dijo que en esos casos no es sélo sobre el binomio cli-
nico: hipertonia paroxistica (que puede hacerse permanente) y
tumor suprarrenal. en lo que se hace fincar la imputacién. Beer,
King y Prinzmetal (486), demostraron una genuina hiperadrena-
linemia en un caso tipico estudiado de un modo inobjetable.

Entre [ps tumores suprarrenales pueden distinguirse das
grandes grupos desde el punto de vista que nos interesan, a saber:

Tumores formados por células cromafinas, derivadas de
la médula suprarrenal y tejidos homélogos. Se acomparian de cri-
sis paroxisticas de hipertensién pero ésta puede tornarse per-
manente.

B) Tumores derivados de las células corticales, estructura-
dos como adenomas, o bien con caracter carcinomatoso. En tales
casos la hipertension va unida a las peculiares caracteristicas con
que, segln el sexo y la edad, se hace explicito endocrinolégica-
mente el tumor.

En este grupo debe incluirse la enfermedad de Cushing que
este autor imputé originariamente a la hipéfisis, pero que en la
actualidad, después de Oppenheimer y otros autores, se tiende
a adscribir a los adenomas cértico-adrenales.

En este Gltimo grupo es seguro que la vinculacién entre e
tumor y la hipertonia no es un hecho fortuito. Basta recordar que
se ve lo mismo en nifios que en jévenes o adultos, es decir, n¢
obstante condiciones muy desiguales para las probabilidades de
interferencia con otros tipos de hipertension. Ademas, el efectc
curativo de. la extirpacién del tumor es bien significativo.

Pero lo que nos interesa destacar es que mientras en el pri
mer grupo nos consta que la hiperadrenalinemia explica la hiper
tension, Ademas, el efecto curativo de la extirpacion del tumo
es bien significativo.

Pero lo que nos interesa destacar es que mientras en el pri
mer grupo nos consta que la hiperadrenalinemia explica la hiper
tension, en el segundo grupo, en cambio, No conocemos clarament:
cémo queda condicionada la elevacién tensional.

En efecto, Volhard, Page (487) y otros no han podido com
probar hiperadrenalinemia en los pacientes con tumores de est
grupo.

pPor consiguiente, aun entre las neoformaciones de las glan
dulas adrenales, solamente determinadas formas generan su hi
pertension sobre la ‘base de hiperadrenalinemia.
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Frente al gran nimero de situaciones hipertonigenas esas
formas especiales configuran un hecho de excepcion.

_Por eso, considerando el problema patogénico en sus grandes
lineas, es bien justa la frase de Janeway : “el hermoso suefio de
la hiperepinefria es ya un suefio desvanecido”.

Desechada |a teoria adrenalinégena de la hipertension cabe
examinar 1o relativo a otros principios hormonales y entre ellos,
en primer término, los de la neuro-hipéfisis, para los que hay
moti\|/os antiguos y recientes de relacion con el aumento del tonus
vascular,

Oliver y Schafer (488) obtuvieron en 1894 un extracto acti-
vo de hipdfisis entre cuyas propiedades sefialaron un efecto pre-'
or, A

Howell (489) demostrd, poco después, que solamente el 6-
rk]qulo[postenor contenia los principios responsables de ese efecto

ipertensivo.

Hoy conocemos bien las acciones circulatorias de esos prin-
cipios retro-hipofisarios y estamos en condiciones de establecer
un parangén con las cofrespondientes a cargo de la adrenalina.

El efecto miocinético sobre |as fibras lisas, determinando una
vasoconstriccion vascular, aproxima la actividad de |os principios
post-hipofisarios a la de la hormona médul o-adrenal. .

Pero esta accion hipertonigena no se ejerce, en realidad, de
la misma manera que la de la adrenalina. En particular, el efecto
notable sobre los capilares sefiala una franca individualizacion.

Las hermosas investigaciones de Krogh (490) han demostra-
do que esta interesante accién sobre |os capilares alcanza unatras-
cendencia mayor que la de un simple hecho farmacodinédmico, ha-
biendo motivos para considerar que los principios de accion cir-
culatoria de la post-hipéfisis se conducen, fisiol 6gicamente, como
una hormona esencial en el mantenimiento del tono capilar.

Nada de esto puede decirse de la adrenalina. Cuando con su
uso se produce contraccion capilar no se trata de un efecto directo
sino de una consecuencia, contingente, derivada de la vasocons-
triccion arterial. . .

Siempre sin salirnos de la esfera circulatoria, cabe sefialar
otra diferencia y es la (ﬂue atafie a la frecuencia cardiaca, que
la adrenalina acelera y las hormonas post-hipofisarias, a con-
trario, amenguan. .

~ Pero, aparte del efecto presor de los extractos de la retrohi-
pofisis, desde antiguo conocido, Cushing (491), con su descripcion
del adenoma basofilo, dié un nuevo apoyo alaposibilidad de que
las hormonas de esa glandula tuviesen participacion en el deter-
minismo de la sobreelevacion tensional. .

Es notorio, en efecto, que dentro de la sintomatologia “sui
géneris” del sindrome de Cushing figura la hipertension arterial.

En realidad, esta intervencion de las hormonas retrohipofi-
sariag se enfocod, modestamente, tan s6lo para el caso de la hiper-
tension esencial y situaciones afines. . L

Los hechos invocados en la argumentacion son, a mi juicio,
muy débiles.
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Algunos, como la semejanza de los valores y el régimen ten-
sional; el carédcter duradero en ausencia de nefropatia difusa; el
de que ciertos adenomas croméfobos que comprimen el Iébulo
posterior suelen acompafiarse de tensiones bajas, etc., no tienen
fuerza de conviccién aguna

La existencia del sistema portohipofisario y de Popa y Fiel-
ding (492) y la demostracion de que secreciones pituitarias, sobre
todo del I6bulo posterior, pasan directamente a L. C. R. permiten
concebir como posibles y, si se quiere, hasta como muy probables,
acciones directas sobre los piclegs diencefélicos y bulbares. Los
centros tonigenos podrian ser de ese modo estimulados.

Pero ya se mostré que las hipertensiones duraderas y perma-
nentes no se conducen como las que resultan de un mecanismc
nervioso y, en todo caso, nadie ha demostrado que esa sobre-esti-
mulacién” sea, no una simple probabilidad sino un hecho efectivo

Ni siquiera se tienen pruebas de la existencia de un excesc
de principios retrohipofisarios en e L. C. R. o en la sangre, rela
cionado con las situaciones de hipertension.

Es cierto que Cushing Ilam6 la atencion sobre ciertos hecho!
a primera vista muy significativos: Hoepli (493) en 1922, Krau
y Traube (494) en 1928 y Berbingler (495) en 1929, encontraror
un aumento de los elementos basdfilos de la hipéfisis en casos d
hipertension esencial o nefritica.

Pero aqui hay dos serias reservas que formular, a saber
1¢) que no hay base suficiente para considerar que la infiltracié
baséfila sea expresion segura de sobre-actividad funcional,
2¢) que no hay paralelismo entre la importancia de la jnfiltracit
y el grado de hipertension comprobado.

Aun autores como Ahlstroem (496) o como Leary y Zimmer
man (497) que encuentran mayor infiltracion baséfila en los ki
per-tendidos que en los normotensos, sefialan que no hay relacié:
alguna entre la importancia de la infiltracion y la atura de 1
presion sanguinea. Han visto infiltraciones escasas con presio
muy ata y viceversa, gran infiltracion en pacientes casi normc
tensos.

Esto, sin contar con que Spark (498), en investigaciones ex
tensas y cuidadosas, recaidas en ‘70 pacientes hipertendidos, |l
con antecedentes de hipertensién y 108, normotensos, no comprc
b6 diferencias de infiltracion baséfila en la pars nerviosa, 3 favo
de los pacientes con elevacion tensional.

En fin, de un modo todavia mas rotundo, hay a[cj]ue recorda
que, no obstante haber sido originariamente imputado a un g
noma baséfilo de la hipéfisis, el sindrome de Cushing esta aho
considerado més bien en relacién con la corteza suprarrena
(Oppenheimer y  Sjlver (499).

Los casos como e de Leyton, Turnbull y Bratton (500), ¢
donde el sindrome de Cushing ‘¢oincidig con un timoms, "tambié
revelan la hiperplasia cortico-adrenal.

Por lo demés, es sabido que la extirpacion_ quirdrgica de
cépsula suprarrenal afecta ha conducido a curacion.
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Por consiguiente |a causacién hipofisaria de la hipertension
arterial se desmoronaria por su base, mismo en los casos en que
pareceria deber ser méas admisible. o o

Pero nétese que aln aceptando la determinacion hipofisaria
de la enfermedad de Cushing, tampoco habria apoyo suficiente
para admitir que, sea por accion directa sobre |0s centros toni-
genos, sea por vasoactividad periférica, deba verse en hormonas
pituitaies e edebon que nos fdta en la intdeccion dd  mecanismo
de la hipertension arterial. . »

En particular, ese eslab6n no tendria alcance genérico puesto
que, en todo caso, intervendria causalmente en un tnico tipo de
hipertension. . o o

A lo sumo, puede admitirse que la actividad hipofisaria es
genéricamente imprescindible, en calidad de condicion de base
paralahipertension. El doble hecho de que | as destrucciones su-
ficientes de la hipéfisis conducen a hipotension y que la hiper-
tension de Goldblatt no se opera si_se extirpa la glandula de
modo previo, legitiman esta conclusion. .

Otro tanto puede afirmarse de las suprarrenales. La hipo-
tension de Addison y la necesidad de un minimo de corteza por
debajo del cual no se alcanzala hipertension de Goldblatt, justi-
fican_la afirmacion.

En realidad, uno y otro caso se confunden: la accioén hipo-
fisaria se cumple, seguramente, por intermedio de la hormona
corticotropa, a través de la actividad cértico-adrenal.

Si consideramos ahora €l papel de las restantes hormonas
en el determinismo de la hipertension arterial nos encontramos
todavia con menos.

~ Apenas para las glandulas sexuales femeninas y sélo para
cierto tipo de sobrepresi6n sanguinea, |a hipertension esencial y
estados afines, merece discutirse la participacion.

La elevacion de tension en la menopausa habia ya llamado
la atencién de Huchard (501).

 observa lo mismo en el climaterio espontaneo que en la
castracion operatoria 0 roentgenol 6gica.

Es sin embargo, como |o puntualiza L ehfeldt (502) en su mo-
nografia, més bien un estado tensional fluctuante que una verda-
dera _hipertension.

En la determinacion de su frecuencia debe tenerse oresente
que la edad del climaterio es la edad de la hipertensién esencial.
Lehfeldt habla de un 23 %. Entre nosotros F. Rocea (508), en
200 casos de mujeres en el comienzo, durante y en seguida del
climaterio encuentra 38 ¢ de enfermas hipertendidas por encima
de 150 mm.

A mi juicio tendria mucho valor un coémputo en el que se
documentasen aquel] os casos en que |a hipertension comenzase de
una manera bien evidente en relacién con otras manifestaciones
climatéricas, que tuviese el carécter fluctuante sefialado por Leh-
feldt, y que desapareciese mas o menos francamente con ulterio-
ridad.
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Si bien aun asi cometeriamos errores, no por eso dejariamos
de formarnos una idea més clara de la influencia directa del cli-
materio sobre el régimen tensional.

Podria también contribuir a la formacién de un criterio de
seleccién, el estudio minucioso de las hipertensiones por menopau-
ga artificial precoz.

En suma, parece legitimo concebir un disturbio tensional del
climaterio, muy predominantemente del femenino, caracterizado
por sobre-elevacion moderada o de grado medio de la presion
sanguinea, con manifiesta tendencia a las fluctuaciones y con po-
sibilidades amplias de regresion.

El injerto de este disturbio funcional sobre los elementos con-
dicionantes de la llamada hipertensiéon esencial, enturbia habi-
tualmente el cuadro clinico y hace dificil la discriminacién en un
buen ndmero de casos.

En cuanto a cémo se genera el disturbio tensional, estamos
pOCO Menos que a oscuras.

Albright (504) comprobé que en las crisis de acaloramiento
del climaterio hay un incremento de la excrecion de Prolan A. en
la orina, pero esto no prueba que haya relacion entre el Prolan y
la hipertension.

La administracion de grandes dosis de principios estrégenos
si bien ha dado lugar raras veces a descenso tensional, mucho
més a menudo no ha sido seguido de ese resultado.

En el mismo sentido Ayman y Mayer (605) revelaron que la
inyeccion de sustancias estrogénicas tiene poco efecto sobre la
hipertension.

Por consiguiente, no hay base para pensar que su disminu-
cién o falta condicione una elevacién tensional.

Ademas, como ya vimos, solamente en una proporcién rela-
tivamente escasa de pacientes durante el climaterio seria dable
comprobar ese género de actividad.

En lo que respecta al papel de las hormonas sexuales mas-
culinas los conocimientos son todavia mas rudimentarios.

La clinica es, en este sentido, alin mucho menos expresiva que
en el caso de las glandulas femeninas, si bien parece que puede
sefialarse en el hombre un disturbio tensional semejante al del
climaterio femenino pero de frecuencia muchisimo menor.

En suma, el papel de las hormonas sexuales esta lejos de re-
velarse importante y menos atn indispensable, en el determinismo
de las elevaciones de presion.

A lo sumo, en un Unico tipo de hipertonia, la hipertension
esencial y sus formas afines n derivadas, tiene sentido considerar
su intervencion.

Frente a las restantes situaciones hipertensivas ni siquiera
cabe plantearse la posibilidad.

En cuanto al papel de las demés glandulas de secrecion in-
terna no merece especial consideracion. Los hechos clinicos y ex-
perimentales no descubren nada que nos hable de su participa-
cién directa.
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~ Obsérvese que al enfocar el papel de las distintas hormonas,
intentdbamos hallar un nexo humoral comun, capaz de intervenir
?enencamente en el determinismo de la hlﬁertensqn, cualquiera
uese el tipo, asiento y téactica del proceso hipertonigeno inicial.

Buscabamog una especie de moneda corriente preparada de
antemano para toda solicitacion.

~_Pero los hechos nos han demostrado dos cosas: 1¢) que
ninguna de las hormonas desempefia ese papel genérico en las
enfermedades hipertensivas y 2v) que si bien algunas de ellas
pueden llegar a tener cierta intervencion, ésta presenta caracte-
res bien particulares en cada caso y queda limitada a situaciones
muy especiales. . . )

Por consiguiente, descartada |a intervencién hormonal gené-
rica, se plantea |la de otros principios capaces de dar cuenta de
la vasoconstriccion. » -

Habiamos, en efecto Ilegado a la conclusion de que esta dlti-
ma tenia que explicarse por una accién de indole humoral,

. Ental sentido ha sido estudiada, a través de diversos crite-
rios, la sangre proveniente de casos con hipertension. .

Danzer, Brody y Miles (506) hablaron de una sustancia 9re-
sora en la sangre total de pacientes hipertensos. Pero Hulse (507) :
Curtis Moncriefi/ Wrigh (508) ; Elliot y Nuzum (509) ; Waker-
lin'y Bruner (510) ; Bodenstab (511),etc., no encontraron dife-
rencias, con respecto de la sangre de normotensos, en los efectos
obtenidos sobre los animal es de |aboratorio, .

Utilizando sangre o plasma, tambifn fracasaron Broking y
Tendelenburg (512) sobre el sistema vascular sobreviviente de
rana; Friedman { Prinzmetal (513) sobre la oreja aislada de
conejo; Leiter (514) y muchos otros, mediante el uso de anillos
arteriales.

_ Aisladamente, Kahlson y Werz (515) comprobaron resultados
positivos con sangre de hipertendidos pélidos y rojos, pero también
con la de pacientes de ciertas enfermedades inflamatorias en
ausencia de hipertension.

La transfusion de sangre de hipertensos a normotensos dio
resultados positivos a Kahler (516) en 1926. Pero desde entonces,
transfusiones cuyo volumen ha oscilado entre 400 y 2.000 c.c. en
manos de Host (517}, de Pickering (518), de Prinzmetal, Fried-
man y Rosenthd] (519), etc., no han confirmado los hallazgos
positivos de aquel autor.

El mismo fracaso se ha registrado en las transfusiones de
sangre de perros hipertensos a perros normales, |levadas a cabo
por Collins y Hofbauer (520) en 1937.

La escuela de Volhard insisti6 mucho en la diferenciacion
entre hipertension pélida e hipertension roja sobre la base de la
presencia, exclusivamente en la primera, de sustancias vasoacti-
vas circulantes. .

Bohn encontré que el extracto alcohdlico de 30c.c. de sangre
de enfermos con hipertensién pélida provocaba en el gato un
aumento de la presion arterial, en tanto que el extracto obtenido
a expensas de material proveniente de hipertendidos rojos o de
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normotensos no se acompafiaba de ese efecto y, mismo, determi-
naba hipotension. La elevacion alcanzaba alrededor de 30 mm.
de Hé;. y ﬁerduraba més de media hora.

stos hallazgos fueron aProvechados por Marx y Hefke (521).

En investigaciones ampliatorias, Bohn (522) estudi6 tres ca-
sos de nefritis focales y otrgs tantos de glomérul o-nefritis crénica
que cursaban siy hipertension, no encontrando en unos ni en otros
efecto presor con el extracto alcohdlico de sangre. )

. En 1935, Volhard, resefiando | os resultados de su discipulo,
indic6 que el material estudiado abarcaba alrededor de 70 sujetos
normales, un centenar de hipertendidos rojos y otros tantos hi-
pertendidos pélidos. Seflal6 que se obtuvieron resultados positivos
en el 90 % de los casos pertenecientes a esta Ultima categoria.

L os resultados negativos de los otros autores se podrian im-
putar, en gran parte, a la falta de distincion entre los dos tipos
de hipertonia, lo que conduce, dada la enorme frecuencia de la
hipertension roja, a estudiar casi exclusivamente casos en que las
sustancias vasoactivas estarian ausentes.

Es interesante afiadir en |la resefia, que 10s efectos presores
ocurren en |os animal es después de |a seccion de la médula cervi-
cal; que se observan en la perfusion de la oreja sobreviviente del
conejo y que en la de las ansas intestinal es provoca constriccion
ala vez arterial y venosa.

~Los extractos activos dan un color azul més fuerte en |a nin-
hidrinorreaccién que los que se muestran incapaces de efecto
presor. Por este motivo, se hace posible intentar una estimacion
cuantitativa grosera. . .

Estos hechos, tan impresionantes, de Bohn no pueden, sin
embargo, considerarse como confirmados. Capps, Ferris, Taylor
y Weiss (523), 1934; Wesselow y Griffiths (524), 1934; Aitken
y Wilson 2525), 1935; Page (526), 1935; fracasaron, en efecto,
al intentar Su confirmacion. .

Lo propio les ocurrid g Aitken y Wilson (527) con otros ha-
Ilazgos de Bohn, a saber: que también los ultrafiltrados de la
sangre de enfermos con hipertension paida muestran un efecto
presor. o i . o

Por consiguiente, no podria considerarse como objetivamente
fundada la existencia de sustancias vasoactivas responsables de
hipertension, -si no fuera porque desde Goldblatt, Lynch, Hanzal
y Summerville una nueva técnica permitié enfocar mejor el punto
y Ilegar a otros resultados. . . »

n el capitulo siguiente, que atafie a la hipertension nefré-
gena, NOS ocuparemos del tema con detalle. ,

Aqui bastara sefialar que esos autores, mediante estrecha-
miento adecuado de la arteria renal grr,ovocan regularmente una
hipertension duradera en el perro. Ultériormente, € mismo resul-
tado ha sido sefialado en el conejoy el mono.

Ahora bien, Goldblatt. (52 )%/ colaboradores ; Pa%s (529) ;
Collins (530) ; Freeman y Page (531) ; Albert (532) ; Heymans

(533) y otros demostraron de un modo muy convincente que el
efecto presor no se cumple por intermedio del sistema nervioso:
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las més amplias resecciones, de raices a la altura de los nervios
raquideos dorsales, la mutilaciéon de la cadena simpética homoé-
nima, la denervacién esplacnica y renal, no impiden la consecuen-
cia de la isquemia relativa de Goldblatt. . .

Tampoco es responsaliie del resultado la existencia de un dé-
ficit funcional del rifion con todos los test de suficiencia normales,
en ausencia de toda retencion renal y estando indemne el rifion
del otro lado, la isquemia unilateral acarrea, lo mismo, hiperten-
sion.

Un mecanismo humoral queda, por consiguiente, implicito en
esos  resultados.

Ahora bien, Blalock y Levy (534) y lo mismo Glenn, Child
y Heuer (535) isquemiando la arteria de #n rifion transplantado
a cuello, obtuvieron en 1937 la hipertension de Goldblatt.

Slmultaneamente, Houssay, Fasciolo y Taqguini (536) con-
dujeron una serie de investigaciones que demostraron del modo
mas convincente la objetividad de sustancias vasoactivas circu-
lantes y seguramente responsables de la hipertension.

En esas investigaciones qued6 en evidencia que la sangre
venosa renal y solamente ella, contiene sustancias vasoconstric-
toras de accion periférica, que explican en todos sus términos
los efectos presores del rifion isquemiado de Goldblatt.

Los hechos de este conjunto tan extraordinario que se inicia
con los trabajos de este Ultimo autor, gozan ya de una genera
aceptacion.

.~ En particular, ellos han aportado una gran luz sobre el me-
canismo genérico de las hipertensiones renales.

Obsérvese que, desde nuestro punto de vista, es decir, el de
la busqueda de un factor humoral genérico que dé cuenta de la
vasoconstriccion  hipertensiva en todos los casos con elevacion
duradera de la presion_ arterial, hemos ganado bastante con el
hallazgo de las ‘sustancias vasoactivas nefrogenas.

En efecto, el papel primario, muchas veces, o la participacion
secundaria, tantas otras, de la isquemia renal relativa, en las en-
fermedades hipertonigenas, se nos presenta cada dia como més
general.

Por uno u_ otro de estos dos modos de intervencion renal son,
desde el principio, o se tornan, a cabo, nefrégenas, un gran nu-
mero de situaciones hipertensivas.

Particularmente quiero insistir en que ahora se nos presenta
con claridad el mecanismo por el cual, bien diversas enfermeda-
des, a través de los procesos més heterogéneos, terminan por
acarrear hligaertensig&n, sl no existia, o de exacerbarla en el caso
opuesto. | eslabon genérico es un grado adecuado de isquemia a
nivel del rifion.

Pero de todos modos nos queda por explicar el comienzo de
las hipertensiones originariamente no nefrégenas.

En este momento me parece oportuno sefialar ‘una consecuen-
cia implicita en los hechos de Houssay, Fasciolo y Taquini que, a
mi juicio, no ha sido planteada a pesar de su evidente trascen-
dencia.

aquel
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Los brillantes autores argentinos mostraron que solamente
la sangre de la vena renal posee los caracteristicos efectos preso-
res. En las restantes sangres venosas (alin de oérganos isque-
miados) y en la sangre arterial del perro nefroisquémico de
Goldblatt, no se comprueban propiedades vasoactivas.

Este hecho estd lleno de significacion. Muestra que la falta
de esas propiedades no debe considerarse como seguro indicio de
la ausencia de un mecanismo humoral en la génesis de la hiper-

1Si6N.

Ahora bien, cuando se desecha la intervencién de sustancias
circulantes como las anunciadas por Bohn, a causa de la ausencia
o inconstancia del efecto presor por parte de la sangre ensayada,
se sobreestima, involuntariamente, la importancia del hallazgo ne-
gativo, el cual, después de Houssay y colaboradores, no parece ya
tan  definitivo.

Lo mismo ocurre en el caso de la adrenalina. Pero a este
respecto hay un conjunto de pruebas indirectas para sustentar el
criterio de su falta de intervencion y, ademés, es significativa la
asimetria de conducta segiin haya o no un tumor médulo supra-
rrenal.

En suma, la presencia de sustancias vasoactivas en la sangre
venosa de un sdlo 6rgano y la falta en todo el resto de la sangre
circulante, local y general, ensefia g ser muy cauto en la interpre-
tacion de los resultados negativos y a no confundir falta de obje-
tividad con fata de existencia

En sintesis, en nuestra larga blsqueda de las sustancias que
por via humoral condicionan la vasoconstriccion genérica de las
hipertensiones duraderas, lo que més seguramente hemos podido
objetivar es su existencia en los casos en que interviene una
situacion de isquemia suficiente del rifion.

De este modo hemos logrado conglomerar dentro de una ex-
plicacion comdn, un ndmero considerable de situaciones hiperten-
sivas en las que el rifién interviene sea, causalmente, desde el
principio, sea de un modo secundario, reforzando la acci6n de
una afeccién originariamente no renal.

Las nefritis difusas, agudas y crénicas, la hipoplasia renal, el
rifidén  poliquistico, las lesiones estenosantes arteriales del sector
renal (arterioesclerosis, amiloidosis, periarteritis nudosa) el sub-
estancamiento.crénico de la orina, etc, entran asi en el primer
grupo, es decir, en aquel en donde desde el principio la hiperten-
sién deriva de la isquemia renal.

La hipertension esencial, la nefropatia gravidica, la enfer-
medad de Cushing, los tumores médulo adrenales, la intoxicacion
saturnina y, en general, toda enfermedad hipertonigena de origen
extrarrenal pertenecen, en cambio, a segundo grupo desde el
momento mismo en que entran en su fase maligna, es decir, a
partir del punto en que la isquemia renal secundaria acanza el
grado suficiente para que la formaciéon de principios nefrégenos
de accion vasoactiva, comience a tener lugar.

Queda, por consiguiente, fuera de la sistematizacion explica-
tiva, tan solo el periodo inicial de las hipertensiones originaria-
mente no renales.



EXPRESION SINTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 445

A este respecto corresponde adelantar que la explicacion de-
be encararse en cada situacion por separado.

Por gjemplo, sin la menor duda, en el caso del tumor médulo
adrenal, la hiperadrenalinemia tiene la responsabilidad de la hi-
pertension  primaria.

Del mismo modo, en la intoxicacién saturnina, la sobreele-
vacién inicial de la presion sanguinea se explica por la accién
tonigena de las sales de plomo circulantes. Ya se dijo que, en so-
lucion  djluida esas sales tienen un efecto presor de incidencia
periférica.

Aunque sin pruebas objetivas, pero con la mayor verosimili-
tud, tanto en la llamada intoxicacion gravidica como en la enfer-
medad de Cushing, la hipertension se origina iniciamente a causa
de principios vasoactivos morbosos, sea por su naturaleza, sea por
su valor cuantitativo, o bien por cualquier otra razon.

El hecho de que no haya prueba objetiva de ello no invalida
gravemente la alta probabilidad que de todo lo deméas se desprende,
sobre todo si se considera lo que aprendimos a propésito de las
sustancias nefrégenas de la escuela de Houssay, eficaces no obs-
tante su falta aparente en la sangre general.

En cuanto a caso de la esclerosis benigna la explicacion es
menos clara.

Ya expusimos con detalle la importante intervencion que
asigna Volhard a la sustitucion de una periferia arterial bien en-
sanchable por otra que lo es mucho menos, como consecuencia
del cambio de elasticidad debida a preesclerosis.

Pero también dijimos que ain ese autor sigue creyendo indis-
pensable la intervencién coadyuvante de una componente vasoac-
tiva.

En ta sentido piensa que el estimulo intermitente del pulso,
actuando de modo mecédnico hasta zonas vasculares mas distales
que habitualmente, tal vez provoque cierta reaccion vasoconstric-
tora local, que conduzca a tornar uniforme una corriente discon-
tinua.

Hay que confesar que esta explicacion, acentuadamente te-
leolégica, reposa sobre fundamentos en extremo precarios.

Es curioso que la més frecuente de las hipertensiones sea la
que més celosamente guarda su secreto. Lo cierto es que ain hoy
la humillante denominacién de esencial cuadra perfectamente a
este tipo particular de hipertonia

La esclerosis maligna puede concebirse como una forma del
segundo grupo. En ella, sobre una hipertonia esencial primitiva,
una nefroisquemia secundaria instaura y cierra el circulo vicioso
inevitable del final.

Sin embargo, a mi juicio, no seria imposible que en un nd-
mero indeterminado de casos. ya desde el comienzo se trate de una
vasoconstriccion  general, intensa y progresiva, bastante indepen-
diente de la esclerosis benigna, que sirve de punto de arranque
a la mayor parte de los demés.

Desde luego que para tal eventualidad, también ignoramos el
origen y la naturdleza de las sustancias vasoactivas inicialmente
responsables.
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Ahorabien ; ya se dijo que cada una de esas situacioneshiper-
tensivas de comienzo tan heterogéneo, puede presentar al final
una fase maligna de hipertensién pélida, muy rara en algunas,
muy frecuente en otras.

La base fisiopatol 6gica que mancomuna bajo el aspecto ge-
nérico de la hipertensién pélida. casos de comienzo tan hetero-
géneo, es, como va se ha insistido largamente, la nefroisquemia
secundaria y sus inherentes principios vasoactivos.

Ahora estamos en condiciones de establecer las conclusiones
globales que se desprenden de este inevitablemente largo capitulo
sobre hipertension en general.

La vision sintética que proporciona es muy (til para los que
toman por primera vez contacto con el problema de la hiperten-
sion.

CONCLUSIONES

El circuito vascular opone en toda su extension resistencias
al paso de la sangre. Pero en €l sector arteriolar las circunstan-
cias coincidentes ‘de un extraordinaria aumento de las superficies
de friccion 4 de una eopgerpacién notable de la velocidad hacen
que en ese punto el valor de las resistencias sea enormemente ma-
yor que en todos los demas.

Cuando se habla, graficamente, de esclusa periférica, se pien-
sa en las resistencias dz ese sector.

La contencion de la esclusa determina, en el arbol vascular
dos sistemas hidraulicos: uno de alta presion, por ingurgitamien-
to, en el sector arterial, es decir, antes de la esclusa, y otro de
bajas presiones, mds alla del obstaculo, en los segmentos capilar
y venoso del circuito.

En el primer sistema las presiones se miden por centimetros
de mercurio. , ¥, corrientemente. dentro del orden de las unidades
para la minima y del de la primera decena, para la maxima.

En el segundo sistema la presion se mide apenas por milime-
tros de mercurio, sin que los valores mas altos sobrepasen mucho
el orden de la tercera decena.

La méas importante consecuencia de la esclusa es el estable-
cimiento de una presién diastélica, que es tanto mas elevada cuan-
to mayores sean las resistencias a nivel de ka misma

Frente a un gasto cardiaco exclusivamente sistélico » por
tanto intermitente, la esclusa determina un gasto periférico a la
vez sistélico v diastdlico y, por consiguiente, continuo.

La presion elevada del primer Sistema se explica, directu-
mente, por la reaccion elastica a la distension a cargo del material
que lo forma
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Se comprende que [gs alteraciones morbosas de este material
elastico puedan tener repercusion tensional.

La hipertension exclusivamente sistdlica, con minima mds
bien bajo, de muchos escleroateromatosos del sistema aortico, re-
sulta, precisamente, de una sensible modificacién en la elasticidad
del material que lo forma.

La minimq baja se explica en ese caso, por la falta de_aqumen-
to ¢n las resistencias periféricas y por la transferencia hacta el
periodo sistdlico, a causa de la rigidez parietal, de parte del gasto
arterial que normalmente se cumple en la diastole.

Este tipo de hipertension, exclusivamente sistélica ¢ causa
de la falta de aumento de las resistencia-z periféricas, debe sepa-
rarse radicalmente de todos los demas.

Es el Unico para el que puede decirse que las alteraciones
vasculares organicas son, practicamente, todo en lz patogénesis
de 1a sobreelevacion tensional.

El corazon {nfluje sobre la presion del primer sistema exclu-
stvamente por intermedio del volumen hidrdulico que es capaz de
inyectar en funcién del tiempo.

No se trata, por consiguiente, de un simple problema de fuer-
za sino, también, de masa hidrdulica. La ley de Starling permite
comprender la paredoja de que no seq la fuerza la que condiciona
el volumen sino el volumen el que condiciona la fuerza.

Todo esto permite entender que las situaciones morbosas en
que estan involucrados sea la fiebre miocardica, sea el gasto ve-
noso_de retorno, puedan hacerse explicitas por alteraciones de la
presién arterial (aumentos o disminuciones del volumen minuto).

Cuando una elevacion de la presion sanguinea se opera de
este modo se dice que es de causa central.

En lagran mayoric de las hipertensiones morbosas se com-
prueba elevacion simultdnea de la maxima y la minima.

Las multiples y abigarradas hipertonias nefrogenas, prima-
rias y secundarias, que junto con la de las esclerosis benigna y
maligra conglomeran La casi totalidad de los pacientes con hiper-
tensién; lu de-la enfermedad de Cushing. la de los tumores mé-
dulo adrenales; la de la eclampsia gravidica; la de la intoxicacion
saturnina, etc., se revelan, en efecto, como hipertensiones de I«
mdaime i lo minima a la pez,

Es un hecho importante el de que en las llamadas hipertonias
malignas la elevacion de la minima es relativamente mayor que [a
de la méxima y tanto mds cuanto mds tipico se muestre el sindro-
me de hipertension palida correspondiente.

Se ha planteado si la hipertension arterial permanente ye-
sulta de una causq central.

Puede decirse que a ninguna de las formas sefialadas cabe
atribuirsele esa egusacion.
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Estd demostrado que, en todas ellas, la hipertrofia cardiace,
concebida alguna vez como el hecho primario, sobreviene después
4 no antes que la presion aumente, ¥, de moda mds decisivo, que
como Yya lo hacia pensar el tipo concentrico de la hipertrofia, la
evaluacion directa ha revelado que no se acompafian de aumento
alguno.

Como consecuencia se admite hkoy que la hipertension obe-
dece a una causacién periférica.

Entre los factores capaces de influir en el sentido de acen-
tuar las resistencias merecen consideracion el aumento de la masa
hidraulica total, la hiperviscosidad sanguinea ¥ el estrechamiento
del lecho vascular.

La intervencion primordial o necesaria (¢ los dos primeros
debe rechazarse de plano: de uno y otro puede decirse que cuando
se encuentron no es ni remotamente obligatorio que haya hiper-
tension i, al contrario, que cuando hay hipertension no es #%i Si-
quiera frecuente que existan.

Como también ocurre ggpp el incremento del #olumen minuto,
la hiperviscosidad y €l eumento de la masa hidrdulica pueden in-
tervenir para sobreelevar wng hipertensién preexistente pero no
para engendrarla de por si.

Es seguro que el factor periférico que da origen a la hiper-
tension es el estrechamiento del lecho poscular.

En realidad tal estrechamiento recae solamente sobre el sec-
tor constituido por las arteriolas: también en los hipertendidos
la gqgida abrupta de la presion se cumple a ese nivel y todaoia mas
violentamente que en los normotensos, ¥¢ que se parte de cifras
arteriales mucho mds altos y se alcanzan valores capilares ana-
logos.

Razones tedricas deducirlos de la formula de Poisseille, dan
cuenta de como escasas modificaciones en el calibre de las arte-
riolas pueden dar pabulo a notables variaciones de la presion.

Pero para que la presion arterial aumente por ese motivo es
condicién necesaria que el estrechamiento abarque &reas extre-
madamente extensas ¥ mismo, totales del lecho arteriolar. De no
ser asi, dilataciones compensadoras anulan el efecto presor.

El estrechamiento dg¢ las grieriolas puede concebirse “a prio-
ri” como orgdnico 0 como funcional.

Hay motivos parg desechar que un estrechamiento organico
esté en la base de las hipertensiones permanentes.

En algunos casos no sc comprueba lesién vascular alguna.
(Eclampsia grawvidice, hipertonia de la menopausa, adenoma mé-
dulo adrenal, enfermedad de Cushing, etc.)

En otros hay, en cambio, lesiones vasculares, pero tienen una
insuficiente extension, Jimitdndose sea puramente a los territorios
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renales (G. N. D. A, hipoplasia renal, rifién poliquistico, arteritis

o ateroma de log vasos renales, melonefmtw etc.) sea, emas a
los de algunas otras zonas de la economia (esclerosis benigna y
maligna, nefritis crénicas, amllmd()m etc.).

Por consiguiente, atin para los ¢gs0$ en que se comprueban
lesiones vasculares se admite la necesidad de un factor funcional
de estrechamiento.

En realidad, hoy se acepta que las diversas lesiones organi-
cas, de ninguna manera indispensables, solamente c¢uentan de mo-
do indirecto, en la forma como desencadenan la intervencion del
factor funcional. A este respecto, la provocacion de isquemia re-
nal relativa por parte de las diferentes lesiones presenta una im-
portancia excepcional.

La vasoconstriccion suficientemente extendida es el factor
funcional que provoca el estrechamiento del lecho arteriolar.

Ademas de las poderosas razones indirectas que acabamos de
invocar, hay también hechos que prueban directamente su papel.

Las variaciones importantes y sUbitas de los valores ¢ensio-
nalgg la frecuente hipertrofia de la capa muscular de las arte-
rlolas la, vision directa de sus cambios de calibre en la matriz yn-
gueal y en el fondo de ojo, suministran, en tal sentido, valiosos
elementos de conviccion.

La vasoconstriccion hipertonigena no resulta de un estimulo
nervioso, central 0 reflejo.

Ademés de no presentar, clinicamente, las caracteristicas to-
pogréficas y humorales inherentes a la vasoconstriccion espldc-
nica, 1as denervaciones medulares, radiculares, simpdticasy de los
propios nervios esplacnicos, no impiden experimentalmente su
realizacion.

Hoy se acepta que la pasoconstriceién hipertonigena deriva de
un estimulo humoral que incide en la periferia. En el caso de la
esclerosis benigna, sin embargo, cabe la duda de que sea ése el
mecanismo #nieial de la vasoconstriccion.

Los 'ndmg humorales hipertensivos no pueden ser iden-
tificados ‘con ninguna de las hormonas conocidas, si se piensa en
una accion genérica comdn a todas las formas de hipertension.

Las pruebas se apoyan en la observacién clfnica, en la in-
vestigacion del contenido hormonal de la sangre 3 otros humores
(orinay L. C. R)) y en las consecuencias de la destruccién g ex-
tirpacion ¢linica y experimental de las glandulas imputadas.

Para casos aislados la conclusion es distinta: el tumor médulo
adrengl provoca con seguridad su hipertension mediante hiper-
adrenalinemia; en el climaterio femenino es muy probable una
accion hormonal ain go bien determinada, ¥ lo propio ocurre en
la llamada enfermedad de Cushing.

29
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En ausencia de una acciéon hormonal genérica se ha pensado
en otros principios vasoactivos.

Sin una suficiente confirmacién se ha admitido que sobre todo
en el grupo formado por las hipertensiones palidas, sustancias va-
soactivas circulantes eran susceptibles de objetivacion.

Goldblatt, Lynch, Henzal y Summerville demostraron. que la
isquemia renal relativa conduce regularmente a hipertension a
través de un mecanismo no nervioso.

Houssay, Fasciolo y Taquini probaron que en la sangre ve-
nosa del perro nefroisquémico de Goldblatt, y solamente en ella,
existen principios vasoconstrictores que actian en la periferia
vascular.

Por consiguiente, como un gran nimero de enfermedades ji-
pertensivas conducen, primitiva ¢ secundariamente, a isquemia
renal relativa, para todos esos casos, el nexo humoral a cargo de
sustancias vasoactivas de origen nefrégeno, intervendria con se-
guridad.

La observacion eliniea da un amplio apoyo ¢ estos resultados
adquiridos en el dominio experimental.

En definitiva, sobre la base de estas comprobaciones, pueden
sistematizarse del modo que sigue, desde el punto de vista expli-
cativo, las diversas situaciones de hipertension arterial duradera.

A) Cuando la nefroisquemia relativa interviene, sea desde
el comienzo mismo, sea de modo ulterior, a titulo de complemento
final, los principios humorales nefrogenos son, seguramente, los
que condicionan la hipertension; integramente, en la_primera con-
tingencia; de modo coadyuvante y estableciendo un circulo vicioso,
en la segunda eventualidad.

Una abrumadora mayoria. de los pacientes con hipertension
integran este grupo en relaeién con una u otra de esas dos g
dalidades.

Las nefritis agudas y crénicas; el rifion poliquistico; la apla-
sia renal; ciertas formas de arteritis ¢ de ateroma de los vasos
renales; el subestancamiento urinario crénico; la fase maligna de
las esclerosis y las enfermedades del grupo saguiente en su etapa
maligna final, entran claramente en esa agrupacion.

Obsérvese que en los pacientes en que se cumple Jg segunda
contingencia ya se habia desencadenado hipertensién antes de que
sobreviniese la isquemia renal relativa. Esta interviene, por lo
tanto, secundariamente, agravando la situacién.

B) Quedan naturalmente conglomerados en un distinto gru-
po aquellos casos en que la nefroisquemia no se presenta nunca,
¢ aunque al cabo aparezca, presentan siempre como problema de
fondo, el modo como se opera la hipertension inicial.

Este grupo tiene de singular el que el determinismo de la
hipertension, Jejog de ser genérico, debe encararse por separado
para cada particular entidad.

La esclerosis benigna; la hipertonia del climaterio; la eclamp-
sia grovidica; la enfermedad de Cushing; el adenoma médulo
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adrenal, la intoxicaciéon saturnina, etc., son ¢ipicos componentes
de esta segunda agrupacion.

En algunos casos, v, gr., el de los tumores gdrenales o el de
la intoxicacién saturnina, el problema parece claro: la hiperadre-
nalinemig y las sales de plomo circulantes, respectivamente, dan
cuenta de la Aépertonin primaria con toda seguridad.

En otros casos, los genuinamente winculados al climaterio
y los de la enfermedad de Cushing, v. gr., apenas nos consta la
Importancia relevante de un disturbio de base glandular.

En fin, en un tercer grupo de casos, el investigador se mueve
patogenéticamente, en un plano fodevia mas conjetural.

Si bien huy que reconocer que aun en las situaciones en que la
fisiopatogenia aparece mds clara quedan, todavia en pie delicados
problemas, no cabe duda que es en el dominio de las hipertensiones
no nefrégenas donde mds secretos se ocultan al investigador.

En particular, la hipertensién de las esclerosis, moneda co-
rrlier);e de la clinica, es fodauia un gran enigma pendiente de re-
solucion.






