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PARTE I

REVISION DEL TEMA

CAPITULO I

PERSPECTIVAS HISTORICAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
CLASIFICACION SEGUR ETIOLOGIA




Ia hipertensién arterial constituye en la actuali—
dad uno de los capitulos mds irteresantes en la patologia car—
dio-vascular, por dos importentes aspectos, wno la morbilidad y
otro la mortalidad a gque conducen sus complicaciones. Se puede
considerar el factor de riesgo de mayor importancia dentro de -
los mismos y estd considerada como una de las plagas de nuestro
tiempo. (13

Es sorprendente sin embargo, que sus antecedentes -
que tienen bases muy antiguas, solo esté en la mente del médico
apenas hace un siglo; y no solo eso, sino que la introduccién -
del propio concepto como entidad nosolégica tuviera lugar en es-
te siglo y la posibilidad de sus conocimientos fisiopatologicos

y terapedticos se consiguieran en estos $ltimos veinticinco -—
afios.

ia.- Ia etapa pretensional.

.Podemos asignar este nombre a la epoca anterior, al
conocimiento de que existiera una tensién arterial medible. Se
conocia que la sangre circulaba con cierta fuerza y sin que se
llegara a un significado completo sobre lo que era la tensién -
arterial, se mantenia una cierta relacién con algunos hechos.

‘Uno de ellos, fue el estudio del pulso y sus varie-
dades. Otro la doctrina de los temperamentos y dos fundamenta—
les y més directos como eran la clinica, con la demostracién de
la apoplejia y la terapedtica, con el uso y abuso de la san- -

gria.

Las manifestaciones sobre el estudio de la doctrina
de los temperamentos hace su referencia ‘ya en la antigua medici
na griega, en la obra hipocrdtica, que data de casi dos milenios
y medio en sus famosos mAforismos". Fn ellos manifiesta como la
apople jia sucede desde los cuarenta a los sesenta afios en el hon



bre y siguiendo la doctrina humoral indica que el temperamento
que con mayor frecuencia se afecta es el melancolico o atabilia
rio por aglomeracién de los humores, se relaciona con la pleto-
ra. (2) '

Llama la atencién sobre un dato clinico de observa-
cién y con rigor y exactitud, cuando al hablar de los melanco-
licos manifiesta: "Si la lengua se queda sin movimiento de re-
pente. o alguna otra parte del cuerpo se paraliza, es un sintoma
atabiliario". (2).

La sangria tiene un lugar importante en la terapei-
tica. Se piensa en ella hasta de una forma preventiva para -
aquellos hombres robustos que se ocupan en e jercicios violentos.
Es curioso con que perfeccién de ideas se mantiene la temdtica:
las enfermedades que proceden de repleccién se curan por medio
de evacuaciones; las que nacen de evacuacién por el de replec-
cién. A veces llegan a temas e ideas més concretos: "En los do-
lores de la parte posterior de la cabeza es buena la sangria. de
la vena recta de la frente". (3,4)

Desde Hipocrates a Galeno las ideas sobre la doc--
trina Humoral dominan el concepto sobre la enfermeded. La expli
cacibn da todas ellas residia en las detecciones de los cuatro
Humores.

Ro obstante la maxima relacién se encuentra en sl
estudio de los pulsos sin que exista ninguna referencia a la -
presién "per se". Uno de los grandes estudiosos de esta doctri
na fué el espafiol que ejercié en Antequera, Francisco Solano -
de Iuque (1.684 -~ 1.738) quien ha quedado con el nombre de -~
"el pulsista" escribiendo un libro "Lapis lydos apollinis" ba-
sandose en grandes observaciones personales y que tuvoe gran -~
influencia por su difusién europea. (5). En €1 se analizan las



diversas formgs del pulso con bastante calidad.

Con el renacimiento aparece un nuevo camino por -
cambios de metodos que nos van a marcar tres lineas importan--
tes en(los progresoé sobre las ideas de la circulacién sangui-
neast

a.- Los trabajos de Colombo, Cesalpino y Servet, -
(6) que demuestran el mejor conocimiento de los mecanismos de
la circulacién, a mediados del siglo XVI y los de Harvey y Mal
pighi en la centuria siguiente (2).

Uno de los puntos bdsicos es el conocimiento del -
mecanf{smo concreto de la circulacién sanguinea en el organis—
mo, que no llega hasta su descripcién por William Hzrvey en -
1.628 en uno de los diez libfos mds importantes de la historia
de la medicina "Exercitati anatomica de motu et sanguinis in -
animalibus®, impreso en Frankfurt (7).

Otro descubrimiento importante corre de manos de -
Marcelo Malpighi, con el descubrimiento de los capilares (8).

En la centuria siguiente, el abate italiano Lazaro
Espallanzani, logra comprobar visualmente en embriones de po-
l1lo el recorrido de la sangre y sus estudios a cerca de la -
elasticidad de la pared de las arterias y la velocidad con que
corre la sangre en las mismas (9).

b.- La influencia en la medicina del cambio de --
punto de vista de la fisica, con la introduccién de técnicas
precisas y la mentalizacién para utilizarlas y sacarlas prove-
cho. ’

Este desarrollo del pensamiento de la fisicq que
tendrd sus nombres culminantes en Galileo y Newton, ya que el



primero ided y creé un instrumento para medir un pulad y wm dig
cipulo suyo Torricelli, encontré por primere vez el modo de -
medir instrumentalmente la presién del aire mediante un apara-
to de mercurio, técnica que después utilizarian los fisiolo- -
gos. (10)

Este desarrollo de la fisica dard pie a la crea-
cién de una doctrina de ‘muy amplia repercusién, la iatrofisi-
ca o jiatromecanica. Esta, junto a la iatroquimjica llenaron una
etapa aunque corta, de muy densa influencis en la historia de
la medicina.

Uns figura de gran relieve fué Giovanni Alfonso -
Borelli: ademds de estudier el movimiento de los seres vivos
con mayor dedicacién a los musculos del esqueleto, estudio tam
bién la circulacién desde un punto de vista hidrodinamico con-
siderando al corazén como un pistén y calculando la fuerza que
" desarrollaba. (11).

Otra figura a tener en cuenta por lo que aquf nos
interesa fue Santorio ideador de nuevos instrumentos, sobre -
todo de uno llamado "pulsilogio", que permitia valorar las -
irregilaridades y alteraciones del pulso. (12)

Ya en el siglo XVIII figuran, las primeras nocio-
nes objetivas sobre el control de la actividad cardio—circu--
latoria de origen nervioso, sobre todo la disminucién del -—-
ritmo cardiaco por la accidén del vago que dié lugar al concep-
to de "encantamiento del corazdn” en los trabajos de Luigi -
Galvani.

c.~- Las observaciones clinicas de interes que 1lla-
maron la atencién junto a las lesiones del cadaver, en una pa-
labra, el inicio del desarrollo anatomoclfnico que dard su --
fruto en el siglo XIX.



Tambien es en el siglo XVIII, cuando los médicos -
itaelianos, Lancisi y Albertini, iniciando el método anatomocli
nico estudiaron detalladamente las enfermedades cardiovascula-
res. Se deben dgstacar asimismo los estudios del Thomas Willis
descubridor de 1a distribucién vascular, (polfgono que lleva -
su nombre) en la base del cerebro permitiendo un mejor conoci-
miento de los aneurismas y a posteriori de la circulacién cerg
bral. (2)

No podemos terminar esta etapa pretensional sin -
destacar la figura de Newton, cuando anteriormente le cité por
considerarlo el cerebro que propicié la formacién de un é4mbien-
te favorable al estudio de su pafs. As{ mismo a 1a trascenden-
cia que se asiste justo a posteriori o casi contemporaneos del
descubrimiento de Stephen Hales, al cambio de conciencia que -
- transforma el simple hallazgo de la autopsia al hecho correla-
" t%ivo entre el padeciﬁiento de la vida y las lesiones encontra-
das en la in&estigaci&n poatmortal; para'finalmente llegar a
la obra megna de Morgagni, impulsor néximo del desarrollo de —-
una anatomia patolégica moderna. (2)

La demostracién concreta de que la sangre circula
a una cierta presién y la introduccién de una técnica que per-
mitiera medirla cuantitativamente se debe a un clérigo brité-
nico que ejercia su ministerio en una parroquia cercana a Lon-
dres, Stephen Hales, que nacié en 1.677. (2)

Ademés de trabajos sobre temas de fisiologia vege-
tal, 1o que nos importa destacar y considerar son los estudios
en relacién con la circulacién de la sangre, convirtiendole en
uno de los pioneros de la historia de la fisiologfa. A €1 se
debe el primer conocimiento objetivo y mensurable de que la -
sagre circula por el interior de las arterias & una cierta -—-

presién. (13)



Desde los trabajos de Harvey, hace mds de un siglo
se puede considerar la aportacién mds importante dentro de la
_fisiologia de 1a circulacién, dandole un giro original o una -
nueva visién desde un aspecto dindmico del proceso. .

Sus experimentos consisten en conectar directamen-
te un vaso del cuello de un caballo (la carotida) a un tubo de
vidrio y medir la altura a que llega la sangre en el interior
del tubo. Se le puede considerar por los estudios comple jos en
caballos, vacas, ovejas, perros etc..., estudiando la frecuen-
cia del puleo la cantidad de sangre impulsada por el corazén, -
la presifén, la resistencia de las paredes etc..., como uno de -
los fundadores de la hemodinamica. (13)

Tenemos qué considerar que la obra de Stephen Ha-
les, ocupa por derecho propio, un lugar principal en el estudio
de la fisiologia y patologia de la presién arterial. A partir -
de 1.733 se sabe que la fuerza con que corre la sangre dentro -
de las arterias puede medirse de modo objetivo. Deber{a pasar -
més &e un eiglo para que este invento pudiera ser de utilidad -
préctica en los enfermos.

Ib.~ Los laboratorios de fisiologia.

En la primera mitad del siglo XIX, se realiza el -
paso siguiente al estudio y conocimiento relacionado con la pre
gién arterial. Destacan dos grandes grupos: lLa escuela francesa
capitaneada por Magendie, y la escuela alemana con Carl Ludwig.
(14)

La obra cumbre y el desarrollo extraordinario de la
fisiologia en el siglo XIX en Francia acaece con la obra de -
Claude Bernard. las bases para la obra fueron colocadas en gran
parte por Francois Magendie, quien realizé una labor de pionero
junto a Legallois y Poiseuille. (15) '



Otro miembro destacado de la escuela de fisiologia
francesa fué Jules Jean Cesar Legallois, su aportacién mds desta
cada en este campo estd en intentar establecer las relaciones
existentes de dependencia entre la actividad del corazén y los
mecanismos de control de origen neurologico. Con ello sentaba -
una de las bases de la teoria neurogena de la actividad cardia-
ca, que durante largo tiempo se ha opuesto como en una especie
de dualismo a la doctrina miogena. (16)

También perteneciente a. la escuela francesa se en-—
cuentra Jean Marie Leonard Poiseuille, parisino al que se le -
debe reconocer ser el instrumento o eslabén de unién entre las
obras de Hales y Iudwig. Se le puede considerar también como -
un pionero de la hemodinamica. Intento sustituir el tubo de -
Hales por un manometro de mercurio. (2)

~ La modificacién del primitivo artilugio de Hales -

marca un camino. Se le denominé “hemodinamometro", que consis-
tia en tubo de plomo con carbonato potésico para impedir la -
coagulacién de la sangre. Mediante su aparato comsigid demos—-

trar las relaciones entre la presién de 1la sangfe y el ritmo -

respiratorio y como aquella aumenta durante la espiracién. Tam-
" bién pudo medir la dilataciém del diammetro de las arterias en
cada latido. : )

Fué Poiseuille quien encontré las relaciones entre
la velocidad del flujo y.la viscosidad el grado de presién y -
el drea de seccién del tubo obteniendo de esta forma el 1lama-
do "coeficiente de viscosidad" y conocido con el nombre de Iey
de Poiseuille, que se ha revelado como de extraordinaria utili-
dad. Entre otros instrumentos introdujo un modelo de viscosi-
metro.

De forma analoga a la de Magendie en Prancia, surgié
1a escuela alemana de fisiologia en la persona de Johannes Mu-



1ler, que ha dejado uma huella profunda en la historia de la --
fisiologia. Su libro de texto "Handbuch der Physiologie des -
Menschen" es uno de los grandes clésicos de la disciplina. As{
como sus trabajos fueron importantes no menos fué su influencia
personal formando & un .gran ndmero de fisiologos que realiza-
ron despues una importante obra propia. Los estudios acerca de
la dindmica de la circulacién de la sangre se desarrollaron -
principalmente a cargo de los hermanos Ernst y Edward Weber y
la actividad de mucho mayor alcance de Karl Iudwig.

Uno de los trabajos de mayor importancia de Ernst
Heinrich Weber sobre la fisiologia de la circulacién, fud la -
demostracién de accidén inhibidora del vago sobré la actividad
cardiaca. (1.845). (2)

La obra mds interesante realizada nor la escuela -
alemana de Ieipzig se debe a Karl Iudwig, nacido en 1.816. Se
1legé a decir de 41 que fud el mejor profesor de fimiologia -
que haya existido nunca.

Entre sus breves estudios, uno de los que mayor —
importancia adquirié es el que dedicé a la presién de la sangre.
Su labor fué mds de creador de escuela y formador de discipu-
los, que la de escritor de abundantes monograffas. Introdujo -
en 1.874 el quimografo, justo un siglo después de que Hales -
{(1.733) demostrara la fuerza con que corre la sangre por las -
arterias, entre otros de sus miltiples trabajos que son extraor
dinarios en nimero y calidad. (16)

Ic.- La medida de la presién de la sangre.

Esta medida se inicia en realidad con el trabajo de
Stephen Hales. (13) Demostré el hecho y lo hizo mediante un pro
cedimiento sencillo y claro pero no concluyente, ya que la —
sangre subia por el tubo conectado a la arteria y se perdia y
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el animal moria desangrado o por anemia aguda.

Un aparato relativamente sencillo, que tiene el -
mérito de ser uno de los precursores de la larga via, es el de
J. Herisson en 1.834. Bn realidad lo que medfa era la amplitud\
de la onda pulsatil. Consistia en una semiesfera de metal que
posee en su parte inferior una membrana, lLa semiesfera contie-
ne mercurio; en su parte alta sale un tubo capilar y se coloca
la membrana sobre la arteria radial captando las variaciones -
que esperimenta el pulso y transmitiendolas al mercurio que -
asciende por la columna. (17)

El primero que logré dar una idea util de lo qﬁe -
debia ser un aparato para medir la presién en el hombre fue el
aleman- Karl von Vierordt, se le consideré como uno de los que
contribuyeron con mayor eficacia al desarrollo de la fisiolo-
gia esperimental moderna. (18)

Tres aspectos fundamentales y heterogeneos llenaron
su vida: 12 .- El perfeccionamiento de las técnicas de registro
de la actividad de la pared de las arterias ideando los prime-
ros esfigmomanometros de uso util. 292 .- Los analisis de la -
sangre porque quizas fud el primer investigador que logré con-
tar los corpusculos sanguineos y 32 .- Fué uno de los inicia--
dores del estudio de la fisiologia infantil con cardcter pro-—-
plo. )

Quizas el perfeccionador de estos aparatos fud —-
otro frances, Marey cuyo mérito fué el de comprimir una extre-
mided (y con ella la arteria) y suponer que la presién necesa-
ria para comprimirla, impidiendo la transmisién de lda onda del
pulso era la equivalente de la presién arterial. (19)

Los primeros modelos de su esfignomanometro se ba-
saron en la accidén de wn resorte. Uno de los méritos de Narey



fué el de no dejar relegado su aparato al laboratorio, sino -
llevarlo a la clinica.

. Como fruto de sus estudios debemos mencionar sus
trabajos globales sobfe la circulacién de la sangre. También -

destacd en la descripcién de las relaciones entre la frecuen—
cia del ldatido cardiaco y la tensién arterial observando que -

el ritmo se hace mds lento a medida que la presién sube e in--
versamente, E1 hecho se conoce con el nombre de Ley de Marey.

(19)

Despues de varios modelos de esfigmomanometro con
diversas peculiaridades llegamos al dltimo tercio del siglo -
XIX en plena epoca victoriana y con el imperio alemén como pri
mera potencia en el continente. Es entonces cuzndo empieza a
introducirse la medicién de la presién arterial como préc-
tica mds o menos habitual en exploracién clinica.

Quizds el primero en realizar la medicién de la -
presién arterial de modo habitual en la clinica fué un médico
britdnico de ascendencia hindd, Prederick Akhbar Mahomed, cuya
vida y obra fueron truncadas precozmente. Estudié la hiperten-
sién a través del prisma de la patologia renal. Es importante
su obgservacién de la hipertensién en la enfermedad de Bright,
e incluso en la que entonces se denominé etapa prealbumind-
rica. (20,21) )

En Prancia la introduccién de esta préctica en la
clfnica se debe a la conjuncién Marey-Potain. Este dltimo es -
una de las grandes figuras de la medicina préctica francesa -
del Wltimo tercio del siglo XIX, fué jefe de clinica de Boui-
llaud, 11egando'a la cétedra de clinica medica, falleciendo en
Par{s en 1.901. (19)

Con los afios se fueron modificando los instrumen-

11
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tos, hasta llegar a una observacién interesante, como la que ha
constituido el estudio del momento en que la pared de la arteria
comprimida es m#s amplia. E1 metodo fué particularmente valorado
por el cardiologo frances Michel Victor Pachon (1.867 - 1.938)
introduciendo un instrumento adecuado y el concepto de oscfio-
metria (1.909). (22) ' "

Asi mismo los aparatos que utilizaban una columme
de mercurio {(como el primitivo de Herrison en 1.834) se hicieron
de nuevo utiles por las modificaciones de tipo técnico introdu-~
cidas por Heinrich von Recklinghausen. (1.901).

Un adelanto muy importante se logré con la intro-
duccién del empleo del brazalete, por el patologo italiano Sci-
pione Riva-Roceci (1.867 - 1.937) en el afio 1.896. (24) Ia téo—
nica se basa en un principio utilizado hoy dfa : se coloca un
brazalete conteniendo aire en el brazo; se insufla hasta conse-
guir el paso de sangre en la arteria, interrumpiendo al mismo
tiempo la percepcién del pulso en la mufieca. El brazalete de -
Riva-Rocci era muy estrecho y solo media 5 cm. Recklinghausen
introdujo uwna modificacién muy util al recomendar un brazalete
mis ancho de 10 a 15 cm.

Otra aportacién importante al estudio de la medi-
cién de la presién arterial es la del patologo ruso Korotkoff
quien introdujo la técnica de determinar la presién de la san-
gre mediante la auscultacién. Apunté asi mismo que los ruidos
que se percibian permitian conocer el valor de las presiones —
sistélicas y diasistélicas (1.905). (25)

Con estos Yltimos adelantos tenemos ya la base de
los instrumentos que se utilizen hoy en dia en la clinica ha—
bitualmente. No obstante ante la necesidad de mediciones myy -
precisas se han introducido nuevas técnicas, como las que a -
continuacién detallamos:



- Tonooscilometro de Plesch (1.930).
- Manometro piezoelectrico de Langevin y Gémeg
(1.933). (27) .
N - El basado en principios fotoelectricos de Rein
(1.940). (28)

- El1 manometro condensador de Hansen y Warburg

(1.947). (29)

Hasta llegar a las técnicas de esfignomanometria -
automdtica por mecaniemos electronicos. (manometros digitales).
(30)

Id.- La Hipertensién Arterial como enfermedad del
siglo XX.

Fué Thomas Clifford Allbut en 1.915 quien derrumbé
la doctrina renal sefinlando el papel principal del aumento de
tensién "per se" elaborando el concepto de hipertensién arte——
rial esencial.

En uwn principio la patologia de la hiperténsién -
arterial es congiderada desde el punto de vista organico-le-
sional: cardiopatias descompensadas, arterioesclerosis- genera-
lizadas etc... todo ello debido a las publicaciones de Cohn-
heim que escribe que las alteraciones de la hipertensifm depen-
derian de la actividad cardiaca, siendo como dijo Miller el pa-
trén de medida de la capacidad funcional del corazén. Sahli ha-
b16 de hipertensién de estasis y GeisbBck puso de relieve la '~
arteriosclerosis que se acompafian de fuertes hipertensiones.

‘En 1.931 publica Volhard, Suter y Pahr su famoso -
1libro sobre la patologia de los rifiones encarandose con el pro-
blema de la hipertrofia cardiaca en la enfermedad renal y la -
hjpertéensién pasa de efectos a causa, de sintoma en entidad no-

13
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sologica. Se traté de dar con la patogenia de la hipertensién
que exibian ciertas enfermedades renales y el resultado final
fue localizar el origen, en un aumento de las resistencias del
arbol vascular periférico. la estrechez espastica de la arte—
riolas y su manifestacién més sensible, la hipertonfa seria obra
de ciertas sustancias presoras que se engehdrarian en los rifio-
nes llegando de esta forma al aislamiento de la renina por Bin-
gel y Strauss. En 1.937 el sueco Kylin asegura que no es una —
enfermedad sino solamente un sintoma y posteriormente von Berg-
mann con su patologia funcional aduce que la estrechez de la -
seccién terminal de las vias circulatorias es 1o que debe lla——
marse "enfermedad de la hipertensién arterial"™. Por lo tanto -
hay dos caminos, el organieista de Kylin o el funcional de von

Bergmann. (31)

o En esta desmantelaciém de la hipertensién se ha —
ido despe jando del tronco de la hipertensién arterial esencial
una serie de formas clinicas bien conocidas: el feocromocitoma
Y la enfermedad de Cushing de origen endocrino, las nefropatias,
la coartacién de aorta, las originadas por estenosis arteriales,
renacen segun su causa y como siempre llegamos & un grupo en -
las que el estudio més minucioso no permite darnos ninguna al—-
teracién morfologica o funcional que explique sus cifras ten- -
gionales elevadas y llegamos a pesar del desmantelamiento a -
que la hipertensién arterial esencial sigue en pie; aunque en -’
la actualided é1 perimetro se encuentra reducido.

Epidemiologia de la hipertensibn arterial

Ia enfermedad hipertensiva como tal en el momento
actual, hay que considerarla como una enfermedad que crea un
problema sanitario de masas. Uno de los principales logros de
1a epidemiologia cardiovascular en estos dltimos afios es la -
acumulacién de datos sobdbre poblacionés. la hipertensién es uma
afeccién de las més frecuentes e importantes que producen mor-



bilidad, incapacidad y muerte prematura en nuestra poblacién -~
adulta. Datos recogidos en una muestra elegida al azar en los -~
E.E.,U.U, entre la poblacién adulta y en edades comprendidas en
tre dieciocho y setenta y nueve afios, indica que alrededor del
' 15% de los blancos y el 28% de los negros presentan hiperten—
sién arteriml, en los criterios de la Organizacién Mundial de -
la Salud (sistolica 160 mm. de Hg. y/o diastolica 95 mm. de -
He.). Lo que supondria que de veinte a veinticinco millones de
americanos presentan hipertensién arterial y aproximadamente -
doble nimero de negros que de blancos.

En nuestro pais el mimero de hipertensos existente
no estd determinado por un estudio lo suficientemente amplio y
detenido, pero llegamos a la aproximacién de cinco millones de
personas. (32). Esta cifra nos da idea de la enorme importan-
cia que supone por la cantidad tan elevada de personas que la -
padecen, ya que si pensamos en que estos enfermos sin tratar -
disminuyen su vida en diez afios por lo elevado e importante de
sus complicaciones, creo que debemos pararnos a meditar sobre
el asunto.

No hay que pensar que es una enfermedad que solo -
ataca a las personas de edad avanzada sino tambien a los jéve-—
nes y & los adultos de edad media, ascendiendo la incidencia -
bruscamente con la edad. .

I1a hipertenéién ha evolucionado sobre todo en estos
veinte "ltimos afios de una manera tan alarmante, que se la pue-
de congiderar en el campo de la salud como una endemia que -
afecta a millones de seres. (33)

Es un hecho alarmante pensar que en el mundo la -
cuarta parte de los seres que lo habitan de mds de cincuenta -
afios es hipertenso. Hunt, prestigioso hipertensista, llega ain

a mds, aclara que una de cada seis personas de mds de treinta
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afios 1o es tambien y en una de cada ocho personas de mds de -
dieciseis la padecen. (33)

En 1{neas generales podemos aseverar y estlmar que
el 20% de 1a poblacién adulta sufre hipertensién.

Pareson notifica que un hombre de cuarenta y cinco
afios con hipertensién de 150/100 disminuye su esperanza de vida
en once afios con relacién a la de una persona normotensa y con
relacién & los afios de vide de un hipertenso tratado correcta-
mente, es identida a la de un individuo normotenso.

Para no alargar mds este punto y sabiendo la impor-
tancia y relevancia en la epidemiologia de otros datos como son
la dieta, el sexo etc... vamos a enunciar los trabajos mds im-
‘portantes realizados en estos Wltimos afios y que haria intermi-
nable el desarrollo de los mismos.

Quizas el mds estenso de estos estudios epidemiolo-
gicos fué el "Estudio sobre la complexién ¥ la presiém arte-
rial" efectuado por la Society of Actuaries de Chicago en 1.959
que abarca los datos hallados en cerca de cuatro millones de -
hombres y mujeres estudiados durante.un periodo de veinte afios;
tambien debemos citar el efectuszdo en 1.958 a8 mil seiscientos -
hombres de cuarenta a cincuenta y nueve afios de edad. (34) Otro
de los estudios epidemioldgicos que demostraron la correlacién v
entré la elevacién de la presién arterial y el aumento de la -
morbilidad fue el conocido estudio de Fremingham en el que se
estudiaron a mds de cinco mil personas de Massachusetts, hombres
y mujeres de treinta a sesenta y dos afios de edad. Este estudio
-demostré tambien el papel dé¢ la hipertensién como frecuente y
activo precursos del infarto cerebral aterotrombético y como —
coadyuvante importante de los accidentes cerebrovasculares en
general. (35, 36, 37, 38). Por ®ltimo, Paul presenté hace unos
afios 1os resultados acumulados de seis estudios epidemiologicos
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directos. (39)

la Hipertensién como factor de riesgo.

El concepto de factor de riesgo se estahlecid_cuan-
do quedd claro que podia preveerse el ataque cardiaco con un -
grado de probabilidad en individuos clinicamente sanos, a partir
de variables tales como el colesterol, la presiém atterial y el
tabaco. Un factor de riesgo es un factor asociado con el desa-
rrollo de la enfermedad. Este concepto no implica necesariamen-
te que su eliminacién sea capaz de reducir el riesgo de enfer—-
medad. No obstante existe uma relacién de causa—efecto entre -
factores de riesgo y enfermedad. (40)

Un estudio sobre la evolucién de la enfermedad lle-
vado a cabo durante veinte afios en la ciudad de Framinghan en -
un nimero elevado de individuos, cinco mil doscientos nueve, so
bre su presién sénguinéa, nos da el resultado de que esta enfer
medad trasluce que es el factor de riesgo m4s importante en la
morbilidad y mortalidad cardiovascular y este riesgo aumenta en
proporcién a la elevacién de la presién sanguinea.

Abordar el problema reflexionando sobre la hiperten
sién en cuanto a enfermedad o factor de riesigo nos llevarfa muy
lejos, pero si creemos que en este par de coordenadas se cons—-
tituyen dos perspectivas diferentes desde las que se puede en-
focar el problema. En términos matemdticos diremos que forman .
entre si una interseccién de conjuntos con elementos comunes.

Las personas con hipertensién presentan un mayor -
riesgo de experimentar problemas cardiovasculares patologicos -
como complicaciones que se ven reflejadas en repercusiones vig
cerales susceptibles de provocar la muerte o reducir la espe-
ranza de vida. Estas complicaciones son entre otras: encefalo-
patias, rénouropatias, cardiopatias y accidentes cerebrovascu-
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lares.

Desde un punto de vista sociolégico la importancia
de detectar, prevenir y controlar la. hipertenaidn estriva pre-~
cisamente en el factor de riesgo que la misma supone. En los -
adultos Jovenes y de edad mediana con hipertensién, presentan.-
un riesgo notablemente aumentada de morir prematuramente por -~
dichas complicaciones. (32)

Los términos hipertensién leve y benigna inducen a
error y a una inapropiada comprensién del problema por la so-
ciedad, mds entre el piblico general como entre los profesiona-
les de la medicina. '

En unos estudios recientes sobre esta calidad de pa
cientes se observé que la mortalidad durante los diez aflos si--
guientes al ataque cardiaco, incluyendo muerpe subita fue dos
veces mids elevada en el grupo con la llamada hipertensién le-~
ve (niveles diastolicos de 95/104 mm. Hg) en comperacién con -
aquellos que presentaban presiones diastolicas normales. (33)

Al seguir comparando estos enfermos con la pobla--
cién normal, la incidencia de enfermedad cardiovascular se de-
sarrolla cuatro veces mds, fallo congestivo tres veces mds, -
enfermedades coronarias supera siete veces la cifra de A.C.V.A.
y duplica como minimo la incidencia de enfermedad arterial pe-
riférica oclusiva. Relacionandolo de forma mds directa con la
enfermedad coronaria se ha podido comprobar que alrededor del -
60% de los casos diagnosticados de infarto de miocardio, exis-
tia historia clara de hipertensién. La hipertensién, no solo ha
ce mayor el riesgo de aparicién de infarto de miocardio sino -
que tambien eleva la mortalidad post-infarto inmediata y a lar-
go plazo e inclusive favorece la incidencia de las grandes —_—
complicaciones. (32) Los hipertensos tratados tienen un sig—
nificativo descenso de la mortalidadktétal con relacién a los
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enfermos que no fueron tratados con tensién diastolica de 115.

. Cuando la hipertensién coexiste con otros factores
de riesgo (tabaco, hipercolesterolemia etc...) los riesgos se
suman. Varones observados por primera vez en los que la hiper-
tensibn era el Unico factor de riesgo, experimentafon una tasa
de mortalidad dos veces més elevada durante los siguientes diez
afios que los varones gin factores de riesgo. Cuando se asocib a
la hipertensién el habito de fumar o el colesterol elevado, el
riesgo a morir resultd ser més que triplicado y cuando se aso-—
cié a los dos juntos la mortalidad fue cinco veces mayor. Las
personas con presién sanguinea elevada y que presenten signos
de cardiopatia hipertensiva los riesgos de mortalidad y morbi-
lidad son especialmente altos.

El aumento de mortalidad no constituye el tnico —
problema siendo este de vital importancia pero tal como los -—-
datos demuestran existe una proporcién muy considerable de ca-
.. sos de incapacidad a nivel laboral debido a la enfermedad hi-
pertensiva constituyendo un gran costo econémico para la socie-
dad. (32) '

Para concluir diremos que como factor de riesgo la
presién sistolica parece poseer por lo menos tanto valor pre-
dictivo como la presién diastolica en ambos sexos y en todas
las edades. El tratamiento de la hipertensién reduce el ries-
go de padecer las complicaciones importantes y solo por esta -—-
razén se debe justificar sin pérdida de tiempo dejar de efec-
tuar el tratamiento de l1a hipertensién arterial.

Pactores jpredisponentes o etiologicos.

Estos influyen o bien en la patologia o en el man-
tenimiento de la hipertensién, entre ellos encontramos los si-
guientes:



§g;f(41) Es de todos conocido hechos como que algu-
nas razas indias americanas, los esquimales y los
masail en Africa (2,3) apenas padecen hiperténsién y
consumen poca sal, las dietas cgrentes de sal han
sugerido que un elevado consumo de la misma produ-
ciria hipertensién y tambien se ha comprobado sin
embargo qué grandes consumidores de sal no presen—
tan hipertensién.

En la terapeutica también hemos comprobado la rela-
‘cién que pudiera existir entre el sodio y la hiper -
tensién ante el empleo de diureticos.

Dos parecen ser los mecanismos a través de los cua-
les el sodio puede inferir sobre la tensién arte-
rial: uno aumentando las resistencias periféricas,
al actuar sobre la pared de las arteriolas ocasio- .
nando hipertensién vaeoconsfrictora y dos aumentan—
do el volumen plasmdtico circulante produciendo hi-
pertensién de volumen.

Son clasicos los trabajos de Tobian y Biuron (44)
demostrando la mayor cantidad de sodio en las pa-
redes arteriales renales en relacién con sanos.
Dicho aumento de las resistencias periféricas po-
dria ser debido al ;uhento de grosor de la pared
arterial, disminuyendo su luz y reduciendo la elas
ticidad parietal. Tambien puede elevar el tono del
musculo liso arteriolar y estimular su contraccién.
Aunque existen varios factores mds, como facilitar
"1a liberacién de iones, calcio, el aumento de la -
actividad simpatica y adrenal con el consiguiente
aumento de liberacién de catecolaminas. Los traba-
jos de Mendlowitz (45) y ¥ltimamente los de Brun-
ner (46), son los de mayor relevancia en la primera



cuestién (47). La relacién del referido mecanismo -
sobre el volumen plasmftico circulante,es sefialado
ror Guyton (48) al demostrar como la eliminacién -

urinaria de sodio y agua por los hipertensos es -

igual a la de los normales, cuando debiera ser ma-

yor y que cabria la posibilidad de que la retencién
sodica con el consiguiente aumento de volumen fuera
86lo durante la primera etapa de la enfermedad como
"mecanismo inicial o disparador y posteriormente el

aumento de las resistencias periféricas mantendrian
' de forma duradera y estable la hipertensién.

Potasio: Juega un papel clave como el sodio y més
directamente relacionado con los minerales-corti-
coides y su disminucién en sangre; es gula diagnos-
tica de wm tipo de hipertensién.

Parece ser que intervendria a través de tres meca-
nismos: 12 regulando la sintesis de aldosterona.
29 participando en la secrecién de renina. 32 por
su efecto vasodilatador.

Trabajos experimentales han demostrado el incremen-
to de liberacién de aldosterona al perfundir pota-
gio y en el hombre son analogos segin Cannon. El me
canismo ha sido parcialmente descubierto. Stoerk --
(51) ha comprobado uma relacién directa entre la -
kaliemia y la anchura de la zona glomerulosa y Mu-
1ler (52) evidencio una accién directa del potasio
sobre la 1l-beta y 18 hidroxilasa adrenal. Brow -—-
(52) en cortes de capsulas adrenales ha visto tam-~
bien como el potasio produce aumento de la conver-
sién del colesterol a pregnenolona asi como aumento
de la desoxicorticosterona. (52)

2l



Con relacién a la renina ya se sabe que los incre-
mentos de la potasemia producen un descenso de los
niveles de renina y al reves.

Y por Yltimo las investigaciones de Overbeck (53)
han comprobado la accién vasodilatadora local so-
bre el arbol vascular. El efecto es inhibido por
ouabaina y asi mismo ha sefialado tambien la atenua-
cién de este efecto vasodilatador, en diversas for-
mas de hipertensién, esencial y renal en el hombre
y animales de experimentacién.

Prostaglandinasg: Son sustancias ubicuitarias (54) y
estdn presentes en todas nuestras celulas, siendo
responsables de unas funciones fisiologicas de una
diversidad desconcertante. Todo comenzé en 1.935
cuando von Euler (55) aisla de 1la prostata y del ~-—
plasma seminal del hombre y de ciertos animales —
una sustancia desconocida y con caracteristicas -
variables asi como sus acciones, entre las gue des-

taca los efectos hipotensores y estimulantes sobre
ciertos musculos lisos aislados. Estas prostaglandi
nas eran acidos grasos no saturados de los atomos
de carbono . (56) El mismo afio Goldblatt constata
hechos similares (57) y Bergstrbm y cols. descu-
bren su estructura (58,59) ya en el afio 1.960, -—-
aislando alguna de estas moleculas y determinando su
identidad, fecha que debe considerarse, el comienzo
del verdadero periodo de investigacién.

Existen cuatro grupos de PG que se designan con -
les letras E, F, A, y B segun la composicién del -
anillo ciclico y el sufijo numérico que les afiade -
1, 2, 6 3 indica el nimero de dobles enlaces que -
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ten en sus cadenas (61)

De entre las miltiples acciones sistdmicas de las
PG, son de destacar tres funciones principales que
‘Justifican su importancia en la patologia hiperten-
siva. Estas son: ‘ ’

12 .- Autorregular 1la irrigacién renal (62).

22 ,- Favorecen la eliminacién del sodio y po-
tasio. (50)

32 .- Puncién hipotensora (dilatacién directa
de las arteriolas periféricas, aunque se
desconoce el mecanismo).

.Recientemente Moncada (63) ha descubierto unabnue—
" va PG en la pared vascular, denominandola pros-
taciclina, PG 12 muy inestable. Se le adjudica un
papel muy importarite como antiagregante plaquetario
en la trombosis arterial y venosa.

Merced a las acciones hipotensoras en general, las
. PGA son las més especifices en su accién sobre la

musculatura lisa vascular y Jjuegan un papel impor- '

tante en el control de la presién arteriaml. Por es-
tas acciones se piensa que ciertas formas de hiper-
tensién podrian deberse a un deficit de la produc-
cién de las mismas. (50)

La relacién PG eje renina es reciproca, pues a tra
vés de la depleécién sodica y de la volemia que -
producen, estimularian el eje-renina-aldosterona.

Sistema Kalikreina-Kinina: No hay duda que junto a
las PG forman una barrera hipotensora opuesta a -
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otros agentes presores.

Las Kalikreinas son unas engimas proteoliticas, -
que liberarian a partir de sustratos especificos -
kininas de potgnte aceién v;sodilatadora y natriu-
retica. Existen diversos tipos de kininas y la bra-
dikinina puede servir como prototipo: estd compues-
ta por nueve aminoacidos.

Tras su hallazgo, una serie de implicaciones en 1la
fenomenologia hipertensiva han sido descubiertas.

La fundamental participacién del sistema kininas
es la siguiente:
12 .~ Mantenimiento del balance electrolitico
(65)

22 ,- Relaciones kalikreinas-mineral—corticoi-
des. (65)

32 .- Hipoexcrecién de kalikreinas urinarias,
como causa de la hipertensién. (50,67)

42 .- Interrelacién kalikreina-prostaglandinas.
(65,66).

la secrecién de kalikreina estd4 en relacién direc-
ta con el balance del sodio tanto en condiciones de
normo como de hipertensién. Las kalikreinas rena-
les se comportan como una hormona natriuretica —
renal, demostrado por los trabajos de Ivor (68) y
que existe una relacién directa entre la presién -
de 1a arteria renal ¥y la excrecién de kﬁlikreina,
comportandose pues en forma contrariess a la renina
(68,69)

Es conocida la supresién de kalikreinas urinarias -
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tras adrenalectomia y el aumento de su excrecién -
tras un tratamiento de doca (67). Del mismo modo se
han encontrado aumentos de la eliminacién urinaria
de kalikreiha en el hiperaldosteronismo primario.
(67) :

Bs pues interesante hacer notar que la retencién -
86dica inducida por la aldosterona y otros mineral-
corticoides, estimularia la producciém renal de ki-
ninas y seria un sistema que atenuaria los efectos
del sistema renina-aldosterona. (68)

Numerosos autores de diversos trabajos han relacio-
nado a las kalikreinas y a las prostaglandinas 1lle
gando a conclusiones de que forman un sistema vaso-
dilatador y excretor de agua y sal con propiédades
hipotensoras obvias. Su comportamiento se opondria
al otro sistema ya conocido, renina A.II-aldoste-
rona, de efectos contrarios vasoconstrictores y re-
tenedores de agua y sal.

Conocidas las propiedades de las kalikreinas se ha
llegado a pensar en atribuirles un papel en la -
etiopatogenia de la hipertensién. Se ha comprobado
que los hipertensos esencisles eliminan por orina
menos cantidad de kalikreinas que sujetos normales
o normotensos. Estos datos son mds ostensibles en
hipertensos moderados o severos y menos en los la-
biles., Igual sucede en los hipertensos secundarios.
De todos los datos citados se puede concluir que —
un defecto en el sistema kinina contribuye a la -
patogenia de algunas formas de hipertensién. (70)



Sistema Nervioso: El papel del sistema nervioso es

regular en condiciones normales las cifras de la
tensién arterial a las necesidades que el organismo
precisa en cada momento. Lasareas basorreceptoras y
quimiorreceptoras del seﬁo carotideo y del arco -
aortico envian por medios aferentes los estimulos -
al sistema nervioso central que actuan como centros
autonomos cardiovasculares. Tambien a estos centros
llegan influencias de otros centros nerviosos como
el hipotalamo, y de la integracién de estas accio-
nes es como se estd reajustando constantemente el -
tono del sistema cardiovascular para mantener como
es natural la presién arterial dentro de los limi-
tes normales lo cual tiene lugar tambien a traves
de vias eferentes, simpaticas y parasimpaticas. la

actividad simpatica eleva la presién arterial por --

varios mecanismos, uno de ellos es aumentando las -
resistencias periféricas por vasoconstriccién; otro

es aumentando el gasto cardiaco y el tercero produ~

ciendo o proﬁoviendo una hipersecrecién de renina.
(72) A pesar de los muchos fundamentos fisiologicos
que se estudian para buscar la base patogenica de
1la hipertensién esencial es a dltima hora la alte-
racién de este sistema nervioso simpatico en el que

se piensa gque es la base de la patogenia. Tambien se’

basan estos fundamentos en el tratamiento de esta
hipertensién ya que existen una serie de farmacos
.que actuan interfiriendo la actividad de dicho sig
tema. Y por si fuera poco para acumular esta teoria
se ha logrado experimentalmente una hipertensién -
activando el sistema simpatico mediante denervacién
del seno carotideo o produciendo lesiones en el hi-~
potalamo anterior. Elno tener en nuestras manos -
técnicas apropiadas y seguras para poder cuantifi--
car la actividad simpatica ha hecho que hasta el
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momento se pudieran conseguir pruebas exactas y de-
mostrativas de que tal mecanismo sea el idoneo. Las
determinaciones de ciertas hormonas como veremos -~
posteriormente (catecolaminas) ha llegado a propor-
cionamos un indice de la actividad simpatica pero
sin embargo los resultados no han sido concordantes
Yy menos seguros ya que no sabemos hasta gue punto -
esta hiperactividad simpatica es la iniciadora de -
la hipertensién o solamente uno de los mecanismos
que la mantienen. Una de las caracteristicas de la
hipertensién es precisamente la falta de su sinto-
matologia en sus estados iniciales y es ahi, en es-
tos estados iniciales donde ser{a preciso estudiar
el mecanismo de puesta en marcha.

Las influencias humorales neurogenicas utilizando
este término con referencia a los aspectos centra~
les y perifericos del sistema adrenal se centrali-~
zan fundamentalmente en el estudio de las hormonas

. neurogenicas: adrenalina, noradrenalina, metaboli-
tos de la noradrenalina, y dopamina~beta-hidroxila-
sa. E1 papel de las catecolaminas en la hiperten-
8ién dista de estar aclarado a pesar de que exis-
ten potentes drogas hipotensoras que interfieren el
sistema simpatico.

En un esfuerzo general para poder conseguir cual-

quiera que sea la definicién, la hipertensién arte-
rial es un factor habitual muy importante de morbi-
lidad y mortalidad cardiovascular. Pocas afecciones
. exigten que representando una amenaza para la salud
* sean tan faciles de defectar precozmente y de con——
trolar tan sencillamente. Con ello llegamos a la -
esencia misma de lo que podriamos denominar el -
enigma de la hipertensién. Estas consecuencias y la
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incidencia de la misma constituyen el centro de -
nuestras preocupaciones sobre la enfermedad obligan
donos a sentirnos mds conscientes de la necesidad
de acosar de forma impecable e intentar eliminar es
te gran azote de la humanidad.

El gran epidemiologo Stamler asegura que la hiper—
tensién no es diagnosticada en la mitad de los ca—
sos. Entre los casos de hipertensién detectados so-
lo la mitad son objeto de vigilancia y entre los su
jetos tratados solo el 50% lo son de modo satisfac-—
torio. )

Clasificaciones _de la hipertensifn arterial

Ia clasificacién de la hipertensién tiene por obje-~

to facilitar un metodo para caracterizar a cada paciente, deter

minando ademas la gravedad del mal por referencias a datos —
epidemiologicos y evolutivos. (74) :

Siguiendo el informe de un comité de espertos de la

Orgenizacién Mundial de la Salud (1) la hipertensién arterial se
puede clasificar de tres modos distintos: por el nivel de la -
presién sanguinea, por la importancia de las lesiones organi--
cas y por la etiologia.

A.—- Clasificacién semum el nivel de la presién arte~
rial.

Hay que destacar que no existe una clara frontera

entre la presién arterial normal y la hipertensién. En lineas

generales, cuando se realizan estudios epidemiologicos se hacen
por curvag de distribucién y promedio por edades. Para poder -
efectuar la clasificacién correctamente se recomienda tomar por
1o menos tres lecturas en dos ocasiones como minimo aunque a -
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veces por otros motivos por una lectura ocasional puede adqui-
rir valor pronostico y siempre en las condiciones precisas.

La presién normal de un adulto se debe considerar
a la de 140 mm. Hg. o inferior de sistolica junto com una pre-
sién diastélica (52 fase de Korotkoff) igual o inferior a 90
mm. Hg.,

la hipertensidn como se ha sefialado anteriormente

es igual o superior en la sitélica a 160 mm. Hg. y a 95 mm.
Hg. en la diastélica o superior (52 fase). (75)

CUADRO 1

Limites_normales de los valores de presién arterial

AUTOR
120/80  S. C. Robin y M. Brucer
130/70 "~ F. J. Browne
140/90 G. A. Perera
. 140/80 D. Ayman
150/90 - Ce B. Thomas
160/100 : P. Bechgaard
180/100 AM. Burgess
180/110 W. Evans
160/95 0. M. S.

El término "hipertensién limite" se aplica para —
aquellbs enfermos cuyos valores oscilan entre los normales y -~
los hipertensos, y los términos de "ligera o leve", "moderada"
y "grave" solo se utilizan an cardcter descriptivo.
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En estos tres grupos en los que se clasifiga la hi-
pertensién por su magnitud, se basa en la cifra diastélica en-
contrada: Leve o ligera con presi&n diastolica de 90 a 110.
Moderada: Entre 111 y 130
Y grave: mds de 130.

Hay que sefialar a nuestro modo de ver, que el carac-
terizarla con los apellidos de leve o modereda no tiene mucha
calidad e importancia sino m4s bien de poca iranscendencia y
la enfermedad en si la tiene y mucha como dice Alcocer (34), -
ya que su caracteristica predominante con relacién a su evolu-
-cién y complicaciones es la reduccién de la esperanza de vida
de los enfermos que la padecen.

En el caso de los nifios las cifras que se pueden —-—
considerar de hipertensién varian con la edad y sus valores es-
t4dn todavia siendo objeto de estudio aunque si se consideran -
mds bajas que en los adultos. (76)

B.- Claaificaci6n segun la importancia de las lesio-

nes_orgédnicas.

A partir de una reunién del comité de Expertos en -
Hipertensién de la 0.M.S. desde 1.962 (272) ha sido considerado
me jor el dividir a los hipertensos en estadios o grados con —-
arreglo a su repercusién. Asi proponen que la hipertensién esen
cial se clasifique ent

Grado I: Hipertensién sin evidencia de alteraciones
orgénicas en el sistema cardiovascular.

Grado II: Hipertensién con hipertrofis cardiaca sin
otra evidencia de lesién organica.



Grado III: Hipertensién con evidencia de dafio organi
co atribuible a la enfermedad hipertensiva.

Ia identificacién ‘de los diferentes grados anterior-
mente expuestos se basa, por un lado en la cifra de la presién

arterial y por otro en las lesiones organicas, que se deben --

evaluar por separado ya que puede ocurrir que se den .casos de -
elevada presién con alto riesgo y sin lesiones organicas y, a -
la ‘inversa, estas lesiones pueden aparecer con wn aumento solo
moderado de la presién arterial.

Grado I: No se aprecian signos objetivos de altera-—-

ciones organicas. Pueden pregentar los enfermos un grado de an-

sie@ad mayor o menor y estar en relacidn con la elevacién de 1la
presién arterial. Cuadro 2

. Grado II: Aparece, por lo menos, uno de los siguien
tes signos de afeccidén organica. Estos signos aparecen en el -
cuadro 2 :

1) Hipertrofia del ventriculo izquierdo detectada
por el examen fisico, la exploracién toracica con rayos X, la -
electrocardiografia, la ecocardiografia, etc.

'2) Estrechez focal y geheraiizada de las arterias -~
retinianas.

3) Proteinuria y ligero aumento de la concentracién
de creatinina en el plasma, o én uno de los dos.

Gredo III: Aparecen sintomas y signos de lesién de
distintos organos a causa de la hipertensién, en particular los
siguientes:

1) Corazén: insuficiencia del ventriculo izquierdo.
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2) Encéfalo: hemorragia cerebral, cerebelar o del ta
1lo encefdlico: encefalopatia hipertensiva.

3) Fondo de ojo: hemorragias y exudados retinianos
con o sin edema papilar. Estos signos son patognomonicos de la
fase malignas (acelerada) Cuadro 3

Otros cuadros frecuentes del grado III pero no tan
claramente derivados de manera directa de la hipertensién, sont
1) Corazén: angina pectoris; infarto de miocardio.

2) Pncefalo: trombosis arterial intracraneana.

3) Vasos sanguineos: aneurisma disecante; arteriopa-
tia oclusiva.
4) Rifibn: insuficiencia renal.

Ia valoracién del enfermo hipertenso tiene interes
porque es la unica forma que tenemos de saber la gravedad re-
nal del enfermo y de valorar su evolucién en réspuesfa de la
terapeutica, ya que de nada nos serivird el dar un hipdtensor :
a un enfermo hipertenso si sus lesiones organicas no las mejo-
ramos con la terapeutica utilizada.

CUADRO 2

Grado I: No se objetiva alteracién alguna, solo ansiedad debi-
do probablemente a su hipertensién.

Grado II : Hipertrofia cardiovascular:
1) Clinica
2) Rx.?: a) Hipert. V. izquierdo.
b) Aumento de la convexidad borde inf. izd.
con 12 ant. posterior.
3) B.C.G.s Hipert, V., izd. (Rvsé RV, 35 mm.)
4) Pondo de ojo: Tortuosidad y comprensién arterio-
venosa.
Grados I y II de 1la clasificacién de la 0.M.S.
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Grado III: 1)

2)

3)

4)

CUADRO 3

Cardiaco:

a) Clinica: Sintomas de fallo cardiaco, angor,
desplazamiento del apex fuera de la linea me-
dia clavicular, disnea, etc... '
Disnea paroxistica.

b) Rx, de torax con aumento del arco del ventricu
lo izquierdo. Congestién pulmonar.

Cerehro?

ACV.

Disturbios sensoriales
Convulsiones

Fondo de ojos
Exudado

Edema retiniano
Hemorragia. SINTOMA INEQUIVOCO
Trombosis ‘

Rifidn:

Dificil de distinguir de la lesién primaria renal
Evolucién rapida

Proteinuria peqﬁeﬂa

Grado III de la clasificacién de la 0.M.S.

C.- Clasificacién segun la etiologia.

-~ Hipertensién esencial o primaria

Esta fase se define como presién arterial eleva

da sin causa organica evidente.

por ejemplo:

- Hipertensién secundaria
Esta es 1la que tiene causa identificable como

33



1) Administracién de medicamenteos:
a) contraceptivos hormonales
b) regaliz y carbenoxolona
¢) ACTH y corticosteroides
d) otros

2) Embaragzo

3) Enfermedad organica:

a) coartacién de aorta

b) enfermedades renales (estenosis de la arteria
renalj glomerulonefritis; pielonefritis, nefritis por radia-
ciones, tuberculosis renal, hidronefrosis; tumores renales,en
particular los secretores de renina; insuficiencia renal);

c) enfermedades de la corteza suprarrenal (hipe-
raldosteronismo primario; sindrome de Cushing, tumores con hi-
persecrecibén de otros corticosteroides, por ejemplo, corticos-
terona y desoxicortona; defectos congenitoq-de biosintesis de
corticosteroides); '

d) enfermedad de la médula suprarrenal (feocromoci-
toma). :

D.- Cjasificacién oftalmolégica..

La clasificacién segun los hallazgos oftalmolégicos
encontrados en el estudio del fondo de ojo en los enfermos hi-
pertensos, parece ser que pueda tener alguna correlacién apro-
ximada con el nivel de la presién arterial diastolica y las —
complicaciones vasculares. Este examen de fondo de ojo es suma-
mente importante y muy util ya que dio lugar a la clasificacién
de Keith, Vagener y Barker. (77) -

E.- Clesificacién por causa fisiopatologica: Tenemos

que pensar que la hipertensién arterial esencial no representa .

una entided Ynica, sino un trastorno multiforme con un curso y
_pronostico variable, en una palabra, un concepto multifacto-
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rial. No es ninguna novedad el invocar mecanismos reguladores -
alterados en la hipertensién pero que tan solo en estos \ltimos
afios se ha podido progresar en la identificacién y caracteriga-
cién de estos sistemas implicados.

Laragh y cols. sefialaron como los mds importantes
factoresApatogeneticos de la hipertensién esencial el exceso de
volumen circulante y el aumento de tono vascular inducido por -
la angiotensina II. De esta forma clasifican a los hipertensos
seg'm sus cifras de renina mani festando al mismo tiempo que la
actividad de renina plasmdtica (ARP) podria tener implimciones
con relacién al pronostico y a la terapeutica a seguir.(79,80)

Este enfoque supone que la misma renina-angiotensina
regula la presién determinando componentes de volumen y vaso-~
constriccién., La clasificacién pues, con relacién a la fisiopa-
tologia y el sistema renina-angiotensina se basa en tres aparta

"dos fundamentales: renina baja, renina normal, y renina eleva-
da. A medida que se han ido realizando mds estudios sobre este
,asunto se han podido aclarar algunos rangS bioquimicos de es-

tos subgrupos de la renina y entre ellos resalta la de los pa-.

. cientes con renina baja que no saparecen homogeneos fisiologica-~
mente aunque parece que tienen un componente de volumen y que
responden por completo a los diureticos mientras que loa pa-
cientes con renina elevada y normal responden solo a terapeuti-
ca con propranolol. (288, 248). Cuadros IV y V. )
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Renina elevada . . Renina baja
— Vasoconstriccién - Arteriolas .. - Vasodilatacién
-~ Elevadas - Resistencies - Elevadas

) periféricas ‘
- Eievada - Ajdosterona - Baja o elevada
- Bajo - Volumen plasma - Elevado
- Bajo -~ Gasto cardiaco . = Elevado
- Elevado - Hematocrito ‘~ Bajo
- Elevada ) - Urea sangre - Baja
— Elevada - Viscosidad sangre - Baja
- Baja - ~ Perfusién tisular ~ Eleveda
- 51 . a - Hipotensién - No

postural

Cuadro 4.- Mecanismos de hipertensién arterial. Datos predomi-~
nantes.
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Renina elevada Renina baja
- Hipertensién arterial - Hipertensién arterial
esencial con renina elevada ] esencial con renina ba-
' Jja , .
—~ Hipertensién renovascular - Aldosteronismo primario
y maligna

SECUELAS VASCULARES

( +) Accidentes cerebrovasculares . ( -)

( +) Ataques cardiacos ( -)

(+) Dafio renal , ( =)

(+) Retinopatia-encefalopatia (-)
TRATAMIENTOS

No Diurdticos : 5i

si Drogas antirening No

Si Vasodilatadores '

Si Bloqueadores adrenérgicos

Cuadro 5.- Mecanismos de hipertensién arterial ejemplos clfi-
nicos. ‘ ‘
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CAPITULO ITI

EL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA EN LA FISIOPATOLOGIA

DE LA HIPERTENSION ARTERIAL FSENCIAL
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IIa.- Descripcién del sistema renina-angiotensina.

En el afio 1.898, Tigerstedt y Bergman (81) observaron
que cuando inyectaban extractos salinos de rifién de conejo a -
animales de experimentacién, producian un aumento de la pre-—
sién arterial por lo que sugerian la existencia de una sustan-
cia de accién presora en el rifiln que denominaron renina. Con
este descubrimiento abrieron camino a una serie de investiga-

ciones que abocaron a la identificacién de la renipa como una
. enzima carente de actividad presora por si misma. (82, 83).

En el afio 1.939; Goormaghtigh, decia que la renina
era elaborada y almacénada en el aparato yuxtaglomérular, que
es una estructura compleja situada a la entrada de los glomé -
rulos renales y formada por las siguientes estructuras: a) ar-
teriola aferente con sus células mioepiteloides granulosas,' -
(84, 85) b) arteriola eferente, exenta de células mioepiteloi-
des granulosas, pero que en condiciones fisiopatolbgicas pue-
den observarse. (86) ¢) micula densa. (87) y d) células de la-
cis.. (88). .

Hoy dia existen pruebas suficientes para admitir que
la renina es producida y sdcretada por las células miocepiteloi-
des del aparato yuxtaglomerulas (89, 90), y se ha descrito un
método para medir la actividad de renina en un solo aparato -
yuxtaglomerular (90). ILa localizacién dé la renina dentro de -
la célula parece ser la sosomica (91, 92). :

El rifién pavece ser la fuente mds importante de pro-
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duccién de renina (89, 90), aunque también ha sido descrita su
presencia en la placenta de gata (93), dé coneja (94) y de cer
da (95), y en utero de coneja (94), de cerda (93), y de perra
(95), donde se ha detectado una renina seme jante a la renina
renal, pero capaz de utilizar un substrato diferente, y se ha
sefinlado la posibilidad de que haya dos tipos diferentes de reni
na en el dtero (96). Una enzima semejante a la renina se ha des
crito en la-gléndula submaxilar del ratén (97); en diferentes
territorios vasculares (93, 95, 98, 99); en el higado (93, 98,
99); en el musculo estriado (93, 98), y en el miocardio (98).
‘M4s recientemente se ha encontrado renina en el cerebro (100).

La renina se ha obtenido de extractos crudos de rifién
de gran némero de especies (101), y varios grupos (102, 103,
104, 105) han logrado la purificacién de renina humana. Su pe-
8o molecular es de 42.000, determinado por filtracién en gel;
el punto isoeldctrico es de 5,25 y el pH 6ptimo de reaccién con
substrato homélogo es de 5,5 (106).

La presencia de renina en la circulacién sitémiéa se
debe a su secreccién directa en el torrente circulatorio, a -
-través de las venas renales, aunque una fraccién parece secre-
tarse a través de la linfa (107, 108, 109, 110). Su vida media
aproximadamente es de 30 min. (111, 112, 113).

El higado desempefia un papel importante en la desa-
paricién de la enzima de la sangre (99, 114). Su excrecién se
ha demostrado en la orina (115, 116) y en la bilis (99).

Una vez en la cirulacién sistémica la renina actua -
sobre una globulina &, , el angiotensinogeno, que es un subtra-

to, liberandose un decapéptido, la angiotensina I ( fig. 1)

El sustrato de renina o angiotensinogeno se ha encon- |
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trado en la fraccién globulina o2 del plasma (117): en la linfa
de rata hemos tenido ocasién de observarlo en las mismas concen
traciones que en el plasma (110). Los niveles de angiotensino-
geno en el suero humano normal es de 600-900 pg/ml (118), y en .
el cerebro se han descrito cantidades mds pequefias (100). Desde
hace varias décadas hay pruebas de que el hfgado es la princi-
pal fuente de substrato de renina (119), pruebas que se han -
confirmado posteriormente al demostrarse la sintesis de sustra-
to en el higado aislado y perfundido de rata (120). La inhibi-
cién de la sintesis del sustrato con puromicina es prueba de -
que al menos una gran parte del substrato sintetizado se hace -
de nuevo, y de esta forma es vertido a la sangre y probablemen-
te a la linfa, donde serd atacado por la renina (120).

El substrato o angiotensinégeno se ha logrado purifi-
car en plasma de cerdo (121), y el producto final purificado -
tiene un peso molecular aproximado de 58.000, determinado por -
ultracentrifugacién. Se han separado varios tipos de substrato
por electroforesis, pero todos se mueven junto a las globulinas
(12). Del plasma de caballo se obtiene un substrato que puede
degradarse con tripsina, obteniendose un tetradecapéptido con
toda la actividad del substrato (122). Ia purificacién del subs
trato humano solo se ha logrado parcialmente (123). '

La renina al actuar sobre el angiotensinégeno, produ-
ce su escisién, liberandose un decapeptido, la angiotensina I,
cuya secuencia de aminoacidos ha sido perfectamente identifica-
da (124, 83, 126) (fig. 1). Este decapeptido no es activo por -
si mismo desde el punto de vista presor (124, 83, 126), pero por
la accién de una enzima, llamada de conversién se transforma en
un octapeptido: la angiotensina II (fig. 1)

La conversién de angiotensina I en angiotensina II -~
NG y Vane (127, 128) demostraron que se realizaba a través de



la circulacién pulmonar, aunque no descartaban que no pudiese -
realizarse en otros lugares. Actividad de enzina de conversién
habia sido previamente aislada por Skeggs y cols. (129) en el
plasma de caballo y despues ha podido demostrarse en el plas-
ma de diferentes especies; incluido el hombre (130, 135). De -~
los diferentes tejidos estudiados, los nfds ricos en enzimas de
conversién son el pulmén (127, 128, 136, 137), las venas peri-~
fericas (127, 138) el intestino (139, 140) la gldndula supra-
rrenal (135) y el rifién (137, 139, 140, 141), y se ha sugerido
una conversién intrarrenal de angiotensina (142, 143, 144).

El peso molecular de la enzima de conversién es de -
480.000 daltons (145), y es estable por encima de 60 C; el pH
éptimo de actividad es de 6,5~8 (130, 131, 132, 146). Ia en-—
zima de conversién actua sobre una gran variedad de péptides,
separando un dipeptido, comenzando por el terminal C (147) y
en posicién L (137); para que actue la enzima se requiere la
preséncia de eniones cloro (130, 131, 132), pero tambien es
necesario que haya algunos cationes, como cobalto (131); aunque
se pierde actividad cuando se halla en presencia de niquel y
zine. )

Se han descrito varios inhibidores de la enzima de
conversién; EDTA (129) ha sido el primero en describirse. -
También son inhibidores el 2-mercaptopropanol y la hidroxi-
quinolefna (130, 131, 132).

Se ha descrito que algunos péptidos inhiben la ac-
cién de la enzima de conversién, por ejemplo, un pentapéptido
obtenido del veneno de una serpiente: la Botrops jaracaca -
(133). Ia bradicinina y la insulina tambien inhiben la acti-
vidad de la enzima (134). .

La aceién de la enzima de conversién sobre la angio-'
tensina I hace que se separe el péptido I-histil-leucina, pro-

43



duciendo angiotensina II (fig. 1) que es un octopéptido de po-
tente accién presora (148, 149). Ia angiotensina II ha sido -
aislada, y perfectamente conocida la secuencia de sus aminod-
cidos ( fig. 1) (150, 151). la vida media de la angiotensina
II en la sangre es muy corta (10-20 seg.) (152), y las pepti-
dasas del plasma desempefian un papel menor en este proceso -
(153, 154); la mayor parte de su inactivacién se debe a las
angiotensinasas existentes en el lecho vascular de los tejidos,
higado, rifién y corazéd (153, 154, 155).

Este sistema enzimdtico descrito anteriormente se co-
noce con el nombre de sistema renina-angiotensina, y desempeiia
un papel de primer orden en el control de la secrecién de al-
dosterona, como demostraron Genest (156) y laragh (157), lo -
que ha sido confirmado histolégicamente (158), y bioquimicamen
te (159), del control del balance hidromineral y de la presién
arterial (156, 157, 159, 160, 161, 162).

IIb.- Control de la secrecién de renina

Muchos son los factores conocidos capaces de modifi-
car la secrecién de renina, sin embargo, muy poco es conocido
sobre el mecanismo de accién de estos factores. Se admiten cua-
tro teorias para explicarmos este mecanismo de accién, a saber:

1)- Teoria del %arorreceptor
2)- Teorfa de la mécula densa.
3)- Teorfa nerviosa

4)- Teoria hormonal

Aparecen cada vez mds pruebas de que en muchas oca-
siones, las modificaciones de los valores de secrecién de re-
nina se ven influenciados por los cambios simultaneos que se -~
producen en diversas variables que actuan a través de wmo o -



més de los cuatro grupos 6 tipos de mecanismos capaces de modi-
ficar la secrecién de renina. Estos cuatro grupos incluyen:
(a) dos receptores intrarrenales de vascular y el de la macu-~
la densa, (b) los nervios renales y los receptores adrenérgicos
y (¢) un ndmero de agénteshumorales que incluyen la epinefrina,
. norepinefrina, sodio, potasio, angiotensina II, hormona antidiu
retica estrogenos y esteroides adrenales.

1).- Pruebas a favor de un receptor'vascular que mo-
difica la secrecién de renina.

Ia presién arterial media de perfusién renal es im-
portante para regular la secrecién de renina. Ya en 1.959, To-
bian y cols. (163) observaron que. los aumentos de la presién de
perfusién renal, se acompafiaban de disminucién del niémero de -
granos de secrecién de las células mioepitelioides del aparato
yuxtaglomeruiar; esto les hizo sugerir que las células mioepi-
telioides de la aiteriola aferente de 1los glomérulos renales,
actuarian como un receptor de presién que modificarfan la se-
crecién de renina con relacién al grado de presién ejercida. A
mayor presién menor secrecién de renina y viceversa. Sin embar-
go Tobian ya sugeria que cambios secundarios a las modifcacio-
nes a la presién renal de perfusién, como podrian ser el flujo
renal 6 la filtracién glomerular, podian ser los responsables
de los datos que observé. '

. Una de las dificultades encontrndas en' los primeros
experimentos, era la incapacidad de controlar otros factores que
pod{an modificar la secrecidén de renina durante la maniobra -
experimental. )

Reconociendo estas limitaciones Blaine y cols. (164;
165) hicieron un nuevo modelo experimental que consist{a en -
emular el papel que pudiera jugar el receptor de la mdcula densa
por la obtencién de un rifién no filtrante en el perro. Observa-~
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ron que tanto la disminucién de la presién de perfusién renal
por hemorragia, como por constriccién activa se acompafiaban
de aumentos de la secrecién de renina. Lo que venia a demos-
trara que lascélulas yuxtaglomerulares eran capaces de liberar
renina en ausencia de cambios de 1a llegad,; de sodio a la mé-
cula densa.

El mismo grupo (164, 166, 165) observé una respues—
"ta similar si el rifién era denervado y adrenalectomizado pre-
viamente el anicon lo cual de jaba aclarado lo que las varia-
ciones de la presién de perfusién renal eran capaces de modi-
ficar la secrecién de renina en ausencia del receptor de la mé-
cula densa, de inervacién y de catecolaminas adrenales. '

Estos trébajos permitieron llegar a la conclwsibn de
que la disminucién de la presién en el receptor sumentala la
secrecién de renina.

Para confirmar esto Witt y cols (167, 168) infindie~
ron papavering directamente en la arteria renal , en mm inten-=
to de bloquear la respuesta de la secrecién de renina a varios
estimulos. Viendo que la infusién bloqueaba la repuesta a la
hemorragia (167) y constricecién de 1la cava (168).

Se cree que es:te receptor se encuentra localizado
en la arteriola aferente. Este receptor responderia a 1l si-
guientes estf{mulos (169): a) cambios en la presién intravas-
cular en la célula yuxtaglomerular, b) cambios en la presién -
transmural a través de la pared de la arteriola aferente y c)
cambios de tensién dentro de la arteriola.

Ha sido estudiada la interrelacidn entre el receptor
vascular renal, cambios en el didmetro arteriolar y seclecién
de renina (170).



2).- Pruebas a favor de un receptor en la mdcula
densa que modifica la gecrecién de renina.

Ya habia sido postulado por Goormageigh (171) la es-
trecha relacién que debfa de existir entre la mdcula densa y
las células miocepitelioides del aparato yuxtaglomerular. Estos
estudios eran tambien confirmados por otros grupos (172, 173).

A pesar de estas observaciones anatémicas no fué has-
ta 1.964 cuando se emitié la hipotesis de la mdcula densa., Van-
der y Miller (174) demostraron, que los diuréticos bloqueaban
la hipersecrecién de renina que normalmente produce la constric
cién de la aorta por encima de las arterias renales. Interpre-
taron estos resultados en el sentido de que los aumentos de -~
sodio a nivel de la f4cula densa bloqueaban la secrecién de re-
nina.

En contraposicién con esta hipétesis Thurau y cols.
(175, 176) mantienen que la secrecién de renina se relaciona de
forma positiva con los valores de la concentracién intralumi-
nal de sodio a nivel de la mdcula densa. Basan su hipbtesis
en estudios con microfuncién en ratas en las que veian que -—-
inyecciones retrégradas de soluciones salinas isoténicas e hi-
pertonicas en el tubulo distal producian un colapso del tdbulo
provablemente por una disminucién de la filtracién glomerular.

Sobre esta base proponian la siguiente secuencia de
acontecimientos: a) aumento de la liberacién de renina secunda-
ria a un aumento del sodio a nivel de la mdcula densa, b) ge-
neracién local de angioténsina II, c) constriccién de la arte-
riola aferente y d) disminucién de la filtracién glomerular -~
con lo que se producia el colapso. Otros estudios (177, 178) -
apoyan el concepto de que el aumento de la secrecién de reni-
na se relacionas positivamente con la concentracién de sodio a
nivel de la micula densa.
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Como acabamos de ver, existen datos que sugieren que
la ndcula densa detecta sefiales de 1fquido tubular y as{ altera
la secrecién de renina.

3).- Pruebas a favor de que el sistema nervioso mo-

difica la secrecién de renina.

Ya hemos visto como el sistema nervioso inerva el -
aparato yuxtaglomerular (179, 180, 181).

Ia estimulacién electrica de los nervios renales au-
menta la tasa de secrecién de renina (4182, 183). Este efecto -
no es blogueado por la administracién de papaverina (184) lo -
que va en favor de una acciédn directa sobre el aparato yuxta-
glomerular.

Gran nimero de maniobras como son el ortostatismo, -
ejercicio, inclinacién, frio etc..., estimulan el sistema ner-
vioso y aumentan la secrecién de renina (185, 186, 187, 188, -
189, 190).

Ia denervacién renal produce una disminucién de la -
granuralided yuxtaglomerular (191) y de ld respuesta de la se-
crecién de renina a varios estfmulos (192). También se encon-
tré que pacientes con trasplante renal, cuyo rifién estd dener-
vado, responden normalmente a la depleccién salina (189).

La estimulacién électrica del sistema nervioso cen-
tral tambien produce un aumento de la secrecién de renina (193,
194, 195).

Tambien se acepta generalmente que la epinefrina, -
norepinefrina y dopamina aumentan los valores de secrecién de
de renina (196, 197, 198, 199).
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Para mediar esta accién parece ser que existe un re-
ceptor beta-adrenérgico en el rifién (200) ya que se inhiben -
las respuestas de la secrecién de renina a varios estfmulos -
por la administracién de propanolol. '

4).- Pruebas a favor de que agentes humorales modi-
fican la secrecién de renina.

Otros agentes hﬁmorales, distintos de la catecolami-
nas son capaces de modificar la secrecién de renina.

La angiotensina II y 1la hormona antidiurética inhiben
la secrecién de renina (201, 202, 203, 204).

Los cambios en él sodio y potasio plasméticd modifi-
can la secrecién de renina (205, 206, 207, 208, 209).

Los estrogenos producen aumento de la concentracién
de substrato (210). El embarazo y la fase luteal del ciclo -
mestrual se acompafia de aumento de secrecién de renina (211,
212). '

Los contraceptivos orales tambien modifican la se-
crecién de renina (213, 214).

Los esteroides adrenales puden modificar los valores
de actividad de renina plasmdtica (215, 216, 217).

IIc.~ Métodos de estudio del sistema renina-angio-
tensina,

El sistema renina-angiotensina que acabamos de des-
cribir puede ser estudiado de distinta forma, y existen pard-
metros que solo pueden aplicarse a la experimentacién y otros



a la clinica humana. Entre los pardmetros que cabe estudiar -
estédn: '

1).- Indice de granularidad yuxtaglomerular.

Segin hemos descrito, la renina es producida y se- -
cretada, por las celulas mioepitelioides del aparato yuxtaglo-
merular (89, 90). Estas células presentan unos grdnulos, gque
se pueden poner de manifiesto en diferentes coloraciones his-
" tolégicas, aunque el método de elecciébn es el de Bowie, como
demostrara Rojo-Ortega (218). Los tejidos deben de ser fijados
previamente en liquido de Helly (2/3 Zenker, sin 4dcido acético,
y 1/3 de formalina al 10%), con un tiempo de fijacién de 16-18
horas. A continuacién los te jidos siguen el tratamiento habi-
tual de los laboratorios; wna vez cortados se desparafinan y
se colorean con el liquido de Bowie.

Ta evaluacién de la granularidad yuxtaglomerular se
ha descrito con el indice descrito por Hartroft y Hartroft -
(157). Para ello el drea cortical ha de ger contada con deta-
lle, al menos en dos secciones de cada rifién, con un aumento
aproximado de 250 didmetros. Todos los glomerulos son conta-
dos, y la granularidad de sus unidades, clasificadas al mis-
mo tiempo con arreglo a las siguientes normas: :

Tipo I : Células con pocos grdnulos colocados prin-
cipalmente alrededor del nicleo.

Tipo II: Unas cuantas células (una a tres) con un
ndmero de granulos mayor que el tipo I, los cuales
son repartidos por el citoplasma pero sin llegar a
1la cédula. :

Tipo III: Unas cuantas células (una a tres) con una
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cantidad de granulos que hacen el citoplasma més os-
curo, o wna unidad compuesta por méds de tres células
.con granularidad tipo II.

Tipo IV: Mds de tres cédlulas de tipo III.

La unidad yuxtaglomerular se define como el compues-
to de células yuxtaglomerulares encontradas en ung misma arte-
riola. E1 total de unidades de los tipos I, II, III y IV se -~
multiplica respectivamente por 1, 2, 4 y 8 y su granularidad se
expresa por 100 glomerulos.

Este indice parece tener una buena correlacién con
el contenido renal de renina (219, 220), pero no parece ser -
cierto en todas las ocasiones (218). ,

,Este pardmetro, hoy dia poco utilizado, podria apli-
carse al estudio esperimental en pequefios animales que permita
incluir todo el rifién en el corte pues de lo contrario los -
errores son muy grandes. En clinica humana no se ha descrito -
ninguna utilidad. ’

2) Indice de la actividad enzimdtica de la mgcula -
ddnsa. :

.

; El estado enzimdtico de la mécula densa nos informa
sobre el estado morfodinamico de este segmento tubwlar, impli-
cado por algunos autores en la secrecién de renina (221, 222).
Es un método histoquimicot los tejidos obtenidos "in vivo" se
fijan rdpidamente por congelacién, que se cortan con criomicoto
mo, a unas 8 de espesor. Ia reaccién que hay que estudiar re-
quiere una preparaéién previa de los reactivos adecuesdos de los
que se afiaden 0,2 ml al tejido y se pone a incubar a 37 C du-
rante 30 min; se lavan con ClNa 0,9% y se fijan con formalina



52

al 10% durante no menos de 3 min. vuelven a lavarse con ClNa
0,9% y son desecados con alcchol al 20%, ¥y se montan sobre el
portaobjetos con glicerina.

Ia evaluacién de la acfiv}dad se hard por el Indice
descrito por Rojo-Ortega (218) que en resumen es como sigue?
toda la superficie cortical del rifién es observada cuidadosa-
mente al microscopio de luz con 250 aumentos; se cuentan to-
dos los glomerulos y se clasifican sus unidades de mdcula den-
sa con relacidn al grado de depdsito de sales de formazan, de
la manera siguiente?

Tipo I: De una a cuatro células con un ligero depdsito
de sales de formazédn, generalmente alrededor del nu-
cleo. '

Tipo II: De una a cutro células con un depésito ma-
yor de sales, distribuido por el citoplasma, pero
sin 1llenar la célula.

Tipo III: De una a cuatro células con abundante de-
pbsito de sales de formazan, en las que el nicleo
aparece desplazado.

Tipo IV: Més de cuetro células de tipo III.

El total de los tipos I, II, IIT y IV se miltipli-
can por 1, 2, 4 y 8 respectivamente y su actividad se expresa
por 100 glomérulos.

De igual manera se puede proceder para otras enzimas
del ciclo del monofosfato de hexosa, que suelen encontrarse en '
cantidades considerables en las c¢élulas de la micula densa.
Existen aléunos-trabajos que relacionan este indice con el de



granularidad yuxtaglomerular y la secrecidén de renina (218,
223, 224, 225). Se ha utilizado poco en la experimentacién ani-
mal y no tiene utilidad cl{nica.

3)- Actividad de renina plasmitica

Hasta el momento presenté, no se ha logrado medir di-
rectamente la renina, y los metodos existentes, ya sean biolo-
gicos (225, 226) o de radioinmunoandlisis (227-226), lo que mi-
den es actividad enzimdtica de la renina.

Ia actividad enzimatica lo que mide es la tasa de -
trasformacién del substrato midiendo el producto final de la -
reapcidn o el decremento del substrato.

Para medir renina hay que medir su actividad enzi-
mética y en general se utiliza la medida de generacién de an-
giotensina I producto final de la reaccién renina-substrato,
cuandb se incuba en condiciones controladas de pH, temperatu-
ra e iones. Los resultados se expresan en ng angiotensina I/
ml/ tiempo de incubacién.

El procedimiento es similar para los métodos biolé-
gicos y de radioinmunoanalisis y comporta los siguientes pa-

g08?

Ajuste de pH.

Incubacién.

Medida por ensayo biolégico o de radioinmunoandli-
sis.

En el cuadro 6 se resume el procedimiento para me-
dir la actividad de renina plasmitica que se utilizé en nues-
tro laboratorio (228) y que es similar al utiliyado por Haber
y cols. (226).
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Toma de sangre — %Tubo refrigerado+-EDTA

1

‘Separacién plasma (24° C)

-

;Almacenar (—20°* C)

Deshelar {(2-4° C)

1 m! de plasma B
+
1_)’:02 ml OH-quinoieina

0.006 ml dimemmoproganol

/Aiushr pH 5\

Incubar plasma "incubar plasma '

‘0.5 ml (24* C) © 05 ml (37° C)
Blanco ‘ Problema

0.05 ml piasmq “»- 0.05 ml plasma 4

0,85 ml tampén + 0385 ml tampén -+

0,1 ml antisuero + 125 0.1 m) antisuero + 125

0.1 m} 0.1 m} angiotensina 1

angiotensina |
.Incubar 20-24 horas (24° C)
0.5 mi suspensién carbén dextrano

Centri.fugaf ————————#Descantar— Contar radiactivicad

Cuadro 6.- Procedimiento para medir la actividad de renina-
plasmftica,
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4)- Concentracién renal de renina.

No es frecuente medir la concentracién intrarenal de
renina; para ellé se incuba plasma de rata binefrectomizada -
con homogeneizado del tejido renal.

Para medir concentracién de renina renal se han des-
crito métodos biologicos (230); nosostros hemos adaptado el ra-
dioinmunoanalisis para medir concentracién renal de renina en
rata (231). La medida de este parametro no tiene aplicacién ¢li
nica pero es util'para la investigacién biologica.

5)- Enzima de conversién.

Se han descrito varios métodos para medir la enzima
de conversién; unos son biolégicos (232, 233) v utilizan la -
angiotensina I como substrato, midiendo la capacidad general de
- angiotensina II; otros métodos son fisicoquimicos (234).

Los estudios clinicos en 1los que se ha medido enzima
de conversifn no han aclarado nada, ya que los valores no son

distintos de los encontrados en sujetos normales (235, 236).

6)~ Angiotensina II

Ta medida de angiotensina II, que es el producto ac-
tivo del sistema renina-angiotensina, parece mds racional pa-
ra su aplicacién clfinica que la medida de actividad de renina
plasmdtica, sin embargo, su uso ha sido menor a pesar de que
hace tiempo que se describieron métodos de medida biologica -
(230, 237, 238) y mis tarde se han puesto a punto métodos de -
radioinmuoanalisis para medida de angiotensina II (239, 240,
241).



Los valores normales obtenidos son de 10-100 pe/ml.
Las cifras de angiotensina pueden estar elevadas en las hiper-
tensiones malignas y en la estenosis de la arteria renal (242,
243). En el sindrome de Conn, los valores aparecen bajos (243).
No obstante, probablemente su uso es escaso porqué existe unga
buena correlacién entre los valores de actividad de renina --
Plasmatica y angiotensina II en plasma (243).

I1d.- Sistema renins angiotensina e hipertensién
esencial. ’

Se viene aceptsndo que el riiién se encuentra impli
cado en la regulacién de la presién arterisl sistémica (290)
Ya hemos visto como en 1.898 Tigerstedt y Bergman (81) iden-
tificarén una sustancis presora rensl que denominaron renina.
Ademis el rifibn puede producir otras sustancias vasopresoras
o vasodilstadoras. 3Istas sustancies no hsn sido estudisdas -
tsn extensivamente como la renina y su papel en la patogene-
sis de la hipertensién no ha sido claramente definido.

1).- Contribucibén del sistema renina angiotensina
a 1a regulacién fisiologica de la presién ar

Los resultados de estudios de varias poblaciones -
han demostrado una correlscién inversa entre la presién arte
risl y las concentraciones plasmiticas de renina, sugiriendo
1la posibilidad de que la supresién del eje renina angiotensi
na ses una respuesta normsl a las subidss de 1la presién arte
rial (291, 292). Los valoreé de asctividad de renina plasméti

ca ¥ presibn srterisl estén tambien inverssmente relaciona--
dos en pacientes con hipertensién esencisl y funcién rensl -
normsl (293, 294, 295, 296). Resultasdos parecidos han sido -
descritos en ratas normales y espontaneamente hipertensas -

(297).



.

bidorss de la enzims de conversién y sntagonistes de la angio
tensina II, se han utilizado psra clarificar la contribucién

del sistema renins angiotensina s la regulacién normal de 1ls

presibn asrterisl. En sujetos normdétensos o en snimales de ex-
perimentacidén sometidos s diets normsl en sodio, estas drogass
tienen poco o ningun efecto sobre la presién arterial tanto -
en presibén suprimida como ortostética (298, 299, 300, 301, -
302). Tstos agentes inducen una pequeiis reduccibén en la pre--
816én arterisl despues de la depreciacién sodica y en ortosta-
tismo potencisan 1s respuests hipotensiva, sugiriendo un papel
del sistems renina snglotensina en el mantenimiento de la pre
sifn arterisl en situasciénes de depleccidn sodica. En sujetos
normales las renina plessmética se incrementa a los 5 min. de -
ortostatismo pero no sumenta en pacientes con sincope vaso-va
gel, sugiriendo que un cambio agudo en la produccién de angio
tensina puede contribuir a 1ls regulscidn de la presibn arte--
risl dursnte el ortostatismo (303). En otras situaciodnes aso
cisdas sctividad del eje renins angiotensina y presién arte--
risl normsl o reducids, el empleo de estos agentes farmacolo-
gicos tambien produce uns respuesta hipotensora (304, 305, -
306). Ls respuestas de ls presién srterisl dursnte el ejerci--
cio tambien es smortiguada por el bloqueo de 1s sngiotensina

11 (307).

En aslgunas enfermedades hipotensives, se puede -
sceptar como veremos m4s adelante que el sistema renina angio
tensina contribuye a 1ls hipertensién.

2).- E1 Sistema renina angiotensina en la hiperten
sibn esencisal.

Ls funcién del sistems renins angiotensina se hs -
estudiado con profundidad en pacientes con hipertensién esen-
cisl y se han sacado varias conclusiones.Cusndo se han utili-

-zado_técnica convencionales pars valorsr el sistems renina an.

El empleo de pruebas farmacolégicss asi como inhi-
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giotensina, incluyendo ls medids de actividad de renina plas-
métics con relscibén a ls nstriuresis o tras ls estandariza- -
cién de un estimulo de 1s renina esi como la furosemida y or-
toststismo, aproximadsmente 10-15% de los pacientes con hiper
tensién esencial tienen elevados los valores de actividad de
renins plasmftica (308, 309, 310, 311 312). Por otra-perte, -
aproximsdemente 25% de pscientes tienen suprimidos los valo--
res de sctividad de renina plasmitica. Ls msyoria de los pg--
cientes con hipertensién esencial tienen niveles normalés de
actividad de renins plassmitica. Sin embsrgo estudios dinamicos
y el empleo de pruebas farmacologicss nhan revelado que una -
buena proporcién de estos pacientes denominados hipertensos
esencisles con renina normal, de hecho, tienen uns respuesta
anormal del sistems renins sngiotensina a las maniobras esti
muladoras o supresoras y algunas tienen una hipertensién que
8l menos, parcislmente déﬁende de 1a renins. Aunque estas de-
signaciones de renina puedarn tener implicaciones diagnésticas
y terspetiticas, es bosible que la renins tengs otro significs
do fisiopstologico, por ejemplo actividad del sistema nervio-
'so simpatico. (313, 314)

La hipertensién de pacientes con actividad de reni
na plssmétics elevada, es parcislmente sensible sl propsnolol,
inhibidores de lss enzimas de conversién y entegonistas de 1ls
angiotensina II, lo que sugiere que la hipertensién es media-
da por la sngiotensina II (315, 316, 317). Sin embargo la res
puesta hipotensora a los bloqueadores beta-adrenergicos puede
no estsr especificesmente relacionada & ls inbibicién de reni-
na (318, 319, 320), La actividad del sistema nervioso simpati
co esté tambien sumentasds en pacientes con hipertensién esen-
cial con renins elevads, y la presién arterisl responde sl -
bloqueo sutonomico con atropins propsnolol y fentolsmina, se-
falsndo ls posibilidad de un origen nemogenico para el aumen-
to de ls presién srterisl (321). Asi pscientes con hiperten-
sién apsrentemente dependiente del sistema renina angiotensi-
‘na , pueden no serlo. Hollemberg y cols. (322) han seifislado -.



Jutilizando 1lsvado con xendn que la isquemis renocortical es -,
frecuente en un elevado porcentaje de pecientes con hiperten-
s8ién y valores elevados de renina, aunque no se encontraban -
lesiones arteriogréficss , sugiriendo uns forma de lesidén re-
nsl primsris.

Varios mecanismos han sido propuestos para la.su-
presién de renins en la hipertensién esencial con renina su-
primida por lo que puede no ser uns entidasd unica. La hiper-
tensibén de mineralocorticoides, diferente de la aldosterons
por le corteza sdrenal, con la consecuente retencidn cronica
de sodio, asumento del volumen plasmético y supresién consecuen
te de los velores de renina es uns hipotesis mentenida por va
rios grupos (311, 312, 323). Verios nifios con hipertensién e
hipokalemia se ha descrito que parecen segregar un mineralcor
ticoide en exceso, (324) y varias mujeres sdultas se han des-
crito con actividsd de renina suprimida, aldosterona suprimi-
ds e hipertensién moderada quienes se normalizgban durante la
sdministracidn crénicas con dosis pequeiias de dexsmetasona -
(325). A pesar de estas evidencias de disfuncibn adrenasl pri-
maria en algunos paéientes con hipertensién esencial con reni
na baja, no se ha podido identificar el minerslcorticoide res
ponssble de 1s hipertensién.

El aclsrsmiento metabolico de la sldosterona es -
normsl en pscientes con hipertensién esencisl y renins supri-
mida y la tasa de produccién de sldosterons es normsl o dismi
nuida (326). Tambien se ha sugerido gue la produccidn normal
de aldosterona es inapropiada y puede corresponder s la fase
inicial de desarrollo de un sldosteronismo primario (327). -
Otros factores implicados en ls patogenesis de estos pscien-
tes hipertensos con renina suprimida incluye sctividad o res
puesta disminuida del sistema nervioso simpatico, aumento de
1a concentracibén de inhibidores de renins circulante y una -
dificulted del rifion para liberar renina como consecuencis de

‘ 1a nefroesclerosis (311, 312, 328, 329). Tambien la supresién



Ae renina puede ser una respuesta normsl s la elevacidn de 1la,
presién srterisl (291, 292, 293, 294, 295, 296). El mecanis-
mo de 18 hipertensién de los pacientes con renins baja se cree
que es mediado por un sumento del volumen circulante ya que -
responde a la sminoglutatemida , espironolactona y diureticos
tiszidicos (311, 312). Los inhibidores farmacologicos del sis
tems renina sngiotensins tienen poco efecto hipotensor, y se
pueden observer respuestas presoras con la infusién de ssrsla
sina por falte de uns activided antagonista (330, 331). Pacien
tes con hipertensidén con renina baja, despues de tratamiento
con diureticos y estimulacidén del sistems renina angiotensina
la presién arterialApuede ser sensible a la saraslasina, sugi-
riendo gque el balance de sodio determine el papel de 1la angio-
tensinas en ls hipertensién (332, 333).

Existen pruebss adicionsles gue sugieren que ls res
puests de 1ls renina estd slterada en muchos pacientes con hi-
pertensién esencisl, sunque la relscién de estas sltersciones
no se han establecido..Pacientes con hipertensidn esencisl y -
renins baja tienen respuests exsgersda de la hipertensién y al
dosterons a 1ls angiotenslna‘II (334, 335, 336). Este efecto -
tembien se ha demostrado en pacientes con renins normsl (337),
sugiriendo une mayor afipidad de los receptores vaculares y -
sdrensles para ls angiotensins II. El sindrome de hipertensién
maligna, normslmente se asocis con un sldosteronismo secunda-

rio (338).

Ls hipotesié de que las complicaciones cardiovascu
lares ocurren menos fraecuentemente en pacientes con hiperteg
" 516n esencisl con renina bsja (339) no ha recibido confirma--
cién. (340)



CAPITULO III

VALOR DEL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL ESTUDIO DE LA

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL
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I1Ta.- Recuerdo histérico-evolutivo ei;ctro—cardio
1égico '

En el afio 1.791 Luis Galvani, (273) profesor de -
anatomfa en Bolonia cred la doctrina de la "electricidad --
animal” y con ella se puede considerar el primer paso en la
historia que dib la electrocardiografia. Su experimento de-
mostrd que al contraerse el tejido muscular se ofigina una
fuerza electromotriz que al conectarse con un circuito con-
ductor -nervio-~ determina el paso de una corriente eléctri-

ca.

Pasaron mis de cincuenta afios para que se compro-
bara y demostrara la existencia de esta fuerza electromo-

triz con lo que qued§ sabido que el tejido muscular posee - -

la facultad inherente de producir y presentir corriente --
eléctrica.

Trece afios mhs tarde en el 1.856 fueron Kolliker
y Muller (276) los Que comproﬁaron la preséncia de corrien-
tes de accibn relacionadas con el latido cardiaco, al provo
car la preparacidn de un musculo y nervio de rana en contag
to con un corazbn que latia, demostrando sacudidas del mus-
lo de la rana con cada contraccidn del ventriculo.

De esta manera se comprueba que en la contraccién
del corazbn se origina una corriente y de que el fenbémeno -~
eléctrico es anterior al mecénico. También descubrieron que
se producian dos contracciones, una mayor al comienzo de la
sistole y otra menor al comienzo de la diastole,

En 1.873 Lippmann (277) descubre un electrometro
capilar de mejor sensibilidad que los hasta entonces conoci °
dos y con el que Marey estudia los fenbmenos del corazbn de
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la rana y la tortuga. (278)

En 1.887 Waller y Ludwig (279) utilizando este elec
trometro capilar demuestran una cantidad de corriente mensura
ble en el cuerpo humeno, que guardaba relacidn con la contrac
cibn cardiaca, determinando en la superficie del cuerpo unos
potenciales eléctricos que se registran por el electrometro -
creando por primera vez derivaciones indirectas distales. Al
confeccionar su "campo electrocardiaco" y debido a la gran —--
inercia del aparato y su relativa sensibilidad, optan por una
sola derivacibn "pecho-espalda" obteniendo de esta forma el -
primer eiectrocardiograma del hombre,

En 1.901 Einthoven logra registrar de manera exacta
y cuantitativa, la corriente producida por el latido cardiaco
humano al introducir un nuevo instrumento, el galvanometro de
cuerda (280) al afiadir un microscopio de proyeccidn al de --
Ader creando de esta forma el primer aparato clinico de elec-
trocardiografia que le valdria ¢l Premio Nobel de Meditina en
el afio 1.924, Selecciond las tres derivaciones bipolares que
llevan su nombre y que se siguen estudiando de forma sistemé-
tica y'obligada. Se le puede considerar pues como el verdade-
ro fundador de la electrocardiografia.

Los progresos importantes en el campo de la electro
. cardiografia, han sido ayudados y apoyados por las investiga-
ciones de Sir Thomas Lewis (281) durante los veinticinco pri-
meros afios del siglo XX. For el afio 1.933, Wilson y Cols, con
siguen su famosa central terminal creando un electrocardiogra
ma unipolar que unos afios mds tarde modificaria Goldberger, -
suprimiendo la conexidn con el miembro explorado.

No podriamos eludir varios nombres como los de Craib
¥Wenckebach, Smith, Pardee, Herrick, Parkinson, Master, Donze-
lot, Prinzmetal y otros tantos pioneros de los estudios de la
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electrocardiografia que harfa interminable esta iista en el
estudio de este bosquejq histérico hasta llegar a nuestros

dfas con la figura del maestro Sodi Pallares y su escuela,

colaboradores del Instituto Nacional de Cardiologi de Mexi-
co al introducir otro punto de vista, al enfocar la inter-

pretacién de la electrocardiografia de forma deductiva y Po
liparamétrica (265, 284). El1 electrocardiograma no sélo nos
d4 informacidn del proceso eléctrico de activacién sino de

cualquier situacidn relacionada con el y no sblo de la en-

fermedad cardiaca sino de cualquiera otra disfuncién extra

cardiaca que representa sobre la celula miocardica (285).

Pasamos posteriormente a las pruebas electrocar-
diograficas de tolerancia al esfuerzo con el fin de descu-
brir precozmente la cardiopatia coronaria y cualquier otra
clase .de alteraciones que registre el electrocardiograma -
con el ejercicio. Su sensibilidad en general depende de su
intensidad y de todas las pruebas de tolerancia utilizadas
(ejercicio, hipoxemia, ingestién de alimentos, administra-
cién de glocosa, farmacos, aplicacibn local de frio, etc.)
la prueba del ejercicio es con mucho la més frecuentemente
utilizada desde Master para pasar posteriormente a la cinta
sin fin o la bicicleta ergométrica.

Como continuacién a esta electrocardiografia dind
mica aparece posteriormente el Holter y una serie de ade~
lantos de hoy dfs como son las computadoras la electrocar-’
diografia telefénica, etc...

Las enfefmedades cardiovasculares constituyen en
la actualidad un problema a escala mundial y ya no se con-
sidera vAlida la opinibn de que estas enfermedades son en
su mayoris de carfcter degenerativo y se manifiestan como
consecuencia inevitable del envejecimiento. For el contra-



rio algunas tienen su origen durante la nifiez o bien se mani
fiestan en periodos criticos de la vida, aumentando su fre-
cuencia con la edad.

Desde 1.950 en que tuvo lugar el primer congreso de
cardiologia en la Sorbona de FParis, hasta nuestros dfas, la
cardiologfa ha recorrido un gran camino. El electrocardiogra
ma es todavia el mejor método para detectar alteraciones car
diacas congénitas y adquiridas desde el punto de vista diag-
nbstico.

v Se necesita pues cada vez mls, que aumente la can-
tidad de personal preocupadas por los problemas cardiolégi-
cos.

La Cardiologia es la rama de la Medicina dedicada .
al estudio del corazbn en sus vertientes clfnica, fisiolbgi-
ca y patolébgica, adquiriendo una importancia progresiva por
1la perfeccidn y adélantos en diversas superespecializaciones
como la propia Electrocardiografia, en cuanto a técnica clf-
nica y diagnbstica que interesa a médicos generales y espe-
cialistas. No es una disciplina cdmoda porque se funda en --
la ciepcias exactas y estés repugnan un tanto al comienzo de
nuestra profesién. Puede en un alto conocimiento considerar-
se como una especializacidn en la especialidad. Puede ser --
considerada superespecialidad, pero contemplada como rama de
un tronco que es la Cardiologfa y esta a su vez de otro tron
co principal que es la Medicina Interna.

El futuro de la Cardiologfa se presenta diifana y -
con gran trabajo por delante. Requiere fundamentalmente cada
vez mayores investigaciones y nuevos métodos de aplicacién,
as{ como perfeccionamiento y desarrollo de otros que se en-
cuentran en su inicio. Fomentar la profilaxis en general de
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las enfermedades cardiovasculares.

La electrocardiografia es la ciencia que se ocupa -
del registro e interpretacién de las corrientes eléctricas --
qué se producen en el corazén. Esta intensa investigacibn que
se ha realizado durante el (ltimo cuarto de siglo; ha determi
nado que la electrocardiografia se eleve a la Jerarquia de --
ciencia racional, en lugar de simplé conocimiento empirico, -
como obligacién sl crecimiento que ha experimentado la cardio
logfa en nuestros dias.

Es ineludible que para alcanzar el disgnéstico de -
una enfermedad, el clinico tiene que realizar un estudio so-
bre el enfermo,a veces una buena exploracién clfinica no lle-
gs a conformarnos y menos a confirmar un diagnbstico defini-
tivo y precisamos de las pruebas complementarias, que como -
la electrocardiografia constituye una ayuda y un pilar valio
so sobre todo, por ejemplo en el terreno de las arritmias Yy
de la cardiopatia isquémica, asi como de la hipertrofias, so
brecargas, lesiones vasculares, etc... y llegaréd un dfa en -
que todo médico se familiarice con ella acepténdola como una
rutina de sus exploraciones habituales.

Al confirmar a la electrocardiografia como una --
prueba diagndstica, sencilla Otil y préctica, deberi inter-
pretarse a la luz del cuadro clinico global. Esta ciencia ha
llegado a una etapa en donde se diagnostican hipertrofias 1o
calizadas en regiones espec{ficas de las cavidades cardiacas
y hasta modificaciones Hemodinémicas. ’

El mfisculo cardiaco es el Gnico entre los miisculos
del cuerpo humano que posee la cualidad de contraerse en for
ma automftica y ritmica. Desde el advenimiento de 1la electro
cardiografia estas alteraciones que pueden producirse en es-
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te misculo cardiaco, tan noble y sensible, ha aumentado de
manera importante. Es por ello por lo que el electrocardio
grama debe interpretarse siempre junto a los hallazgos clf-
nicos: Es un método de laboratorio y no un recurso sin el
cual no puede llegarse al diagnbstico de una cardiopatia.
Los problemas de la medicina moderna y los progre
sos de la t&cnica exigen una revisidn constante de los mo-

dos de utilizacidén y del valor de todos los métodos diagnés .

ticos. Esto es vAlida para todas las técnicas de examen que
- ge utilizan de una manera rutinaria y cuya interpretaciém -
fuera predominantemente empirica como la electrocardiogra-

fia.

IITb.- Alteraciones electrocardiogrificas en la
Hipertensibn Arterial Esencial

Consideranos al electrocardiograma 'como el regis-
tro gréfico de la actividad eléctrica del corazbén. Tres in-
formaciones importéntes nos da el electrodardiograma: 12 —--
formacién del'estimulo; 22 conduccidn del mismo ¥ 32 sobre

‘1a repolarizacibdn ventricular. Se utiliza de forma indirec-
ta para'valorar el crecimiento de las cavidades cardiacas y
hace pensar en trastornos metabdlicos determinados (258).

El electrocardiograma sigue ocupando un lugar pre
ferente en el diagnbstico y tratamiento de las enfermedades
del corazbn. Por ello su conocimiento es indespensable no -
solo dentro de la especialidad sino para internistas y médi
cos generales. Sigue consideridndose como dice Lenegre como
una "gran extrafia", para cualquier clinico (259).

Las enfermedades del corazbén no siempre modifican
los trazos elfctricos que pueden mantenerse normales y lo -
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mismo un trazado anormal, puede corresponder rigurosamente a
una alteracidn cardisaca.

La electrocardiografia como una rama més de la me-
dicina se dedica a recoger una serie de datos "signos" que a
veces, solos carecen de especifidad y que su interpretacién
se consigue en dos fases o tiempos: primero de diagnbstico -
electrocardiografico y un segundo globél que llega con la —-
confrontacién clfnica y datos de exploraciones complementa-
rias.

No obstante la hipertensibén asrterial se beneficia
extraordinariamente de la exploracibdn electrocardiografica -
dindonos una serie de datos patognomonicos que vamos a desa-
rrollar a continuacibén y que son base de diagnbstico, evolu-
-cidn y tratamiento de la enfermedad. El problema fundamental
de la hipertensibn arterial es el de la determinacibn de la
causa y ah{, en el balance etiolégico, el electrocardiograma
. no desémpefia un papel importante, mis que en el caso de que
haya datos de una hipopotasemia indicadora de un hiperaldos
teronismo.En cambio el trazo en si no tiene igual,para juzgar
la repercusibén cardiaca y podemos casi aseverar que sus ano-
malias preceden muchas veces a las clinicas y radiolbgicas.

En la hipertensibén arterial (261), las alteracio-
nes que vamos a encontrar, no son mls que las secundarias a
la elevacibén de las resistencias periféricas, lo que hace -
manifestar un aumento de trabajo del ventriculo izquierdo -
que desarrollarf en primer lugar una hipertrofia y poste --
posteriormente una sobrecarga al mismo tiempo que una afec-
tacibén auricular consecuente.

Todas estas alteraciones no van mis que a demos-
trar que el corazbn es una victima en los casos de hiper-



tensibén. Pero existen otros aspectos cardiacos en la hiper-
tensidn a tener encuenta, como es el papel importante que -
puede jugar en su iniciacién, influir en sus caracteristi-
cas y sufrir sus consecuencias. Diversos estudios sobre la

heterogeneidad hemodinémica de la hipertensibn, han acentua.

do el interés sobre el posible papel que jugarfa el corazén
en la hipertensidn precoz.

Los estudios clinicos han demostrado la gravedad
de los efectos cardiacos de la hipertensibén: de los 9.585 -
casos de muerte cardiaca revisadosvpor Clawson (263), proce
dentes de 50.730 autopsias, 5,935 (62%) padecian hiperten-
sidn.

En el estudio de Framinghan, (264) aparecid des-
compensacidn cardiaca con una frecuencia seis veces mayor -
entre los individuos hipertensos que entre los normotensos.
La hipertensidn arterial fue el precursos més comfin (75%) -
de insuficiencia cardiaca congestiva, en el grupo de edad -
de 30 a 62 afios.

Segln Jiménez Casado y Rapado (261) se pueden de-
-ducir cuatro tipos de patrones electrocardiogréficos en la
hipertensién:

a) Alteraciones secundarias a la funcidén din&mi-
mica altereda.

b) Imégenes secundarias a alteraciones electroli
ticas.

c) Alteraciones secundarias al aumento de cateco
laninas.

d) Alteraciones secundarias a trastornos del mio
cardio. ’
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l.- Crecimiento Auricular

La despolarizacidén o activacidn de las aurfculas
originan la onda P del electrocardiograma. Esta onda P nor-
mal es positiva en I y II, dura 0,08 segundos y no sobrepa-
sa una altura de, 2,5 mm. El impulso originado en el Nodo SA
se propaga por las murfculas (fig. 2, 3) hacia el Nodo AV -
con una direccidn normal (260).

Cuando en Djaparece una onda P invertida (si es -
que no estan mal colocados los cables), implica una dextro-
cardia con imagen eléctrica en espejo (fig. 4).

Al crecer la auricula izquierda, la onda P es de
mayor duracibén (superior a 0,11) y bimodal: la primera par-
te corresoonde a la aurfcula derecha y la segunda a la iz-
quierda (fig. 5). Este detalle se recoge mejor en V, (fig.-
"6), en donde se aprecia el aumento de P en cuanto a exten-
sién y a dilatacibn,

La causa primordial de la P mitrale es:

1- dilatacibdn aurfcular izquierda.
2- valvulopatia mitral.
3~ insuficiencia ventricular izquierda.

4- hipertensidn arterial.

Cuando el crecimiento auricular izquierdo se acom
pafia de hipertrofia de la pared, puede aumentar el voltaje
del segundo modo a pico (265) y aparecer muescas, seguido -
de bloqueo intraauricular. '

En la figura 7 se representa esquemdticamente las



Derivacién DIl

Figura 2.- Onda P normal. Activacién auricular
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» Derivacién DI

Figura 3.- Direccién del estimulo de SA a AV.
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Figura 4.~ Dextrocardia.




Derivacién Dit

Figura 5.- Onda P mitrale de dilstacién suricular
izquierds.
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Figura 6.- Onda P mitrale en derivacién V,.
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activaciones auriculares con los crecimientos.
En los crecimientos importantes de auricula iz-
. quierda, la onda P bimodal aparece en V; y Vo y a veces -
hasta en VB' '

Las alteraciones electrocardiogréficas auricula
res (262) puede ser uno de los hallazgos mls precoces y -
pueden preceder al agrandamiento cardiaco y a veces coin-
ciden con un cuarto ruido auricular, como consecuencia de
afectacién primaria del ventriculo izquierdo, por disminu
cibn ejecutoria ventricular.

Resumiendo con Lian aseguramos que en ausencia
de enfermedad mitral, la onda P alterada, es signo de pri
mera categorfa para diagnosticar una hipertensién (266).

Parece ser que el feocromocitoma, Jiménez Casa-
do y Cols, en su vasta experiencia (261) han demostrado -
la existencia de P pulmonale, junto a un alargamiento del
espacio QT (270). La expresibén de esta P pulmonar viene a
mostrar aumento de la presidn en la arteria pulmonar por
las catecolaminas.

2.- E1 complejo QRS-T

El complejo QRS-T se puede considerar como la ma
yor y més importante deflexién del electrocardiograma. Las
alteraciones del mismo producen una informacibén de gran va
lor clfnico, como las hipertrofias ventriculares, que son
consecuencia tanto del crecimiento de la masa ventricular
como de los cambios en la posicibén anatémica del corazdn.

Estos dos factores no pueden desligarse, como di
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ce muy bien Sodi Pallares (265); en la mayoria’ée los casos
¥ ya veremos como en la hipertrofia ventricular izquierda -
existe una rotacibén antihoraria sobre el eje longitudinal ¥
horizontalizacién del mismo, en relacién con su eje antero-
posterior.

El complejo QRS normal, se inscribe cuando la -on-
da de despolarizacién (fig. B), se prolonga a lo largo de -
los ventriculos y el proceso de despolarizacibén ventricular

comienza siempr en el tabique interventricular por su cara

izquierda y extendiendose a la derecha como muestra la fle-
cha 1 (fig 9) (260). Las flechas 2, 3, 4 y 5 indican el sen
tido de la onda de despolarizacidn ventricular en distintos
momentos de la activacién, reflejéndose la morfologia en €l
electrocardigrama concr?tamente en las derivaciones Vl y V5

(fig. 10).

El eje de QRS normal en el adulto est& entre -30

¥ +90 grados y cuyo método de determinacién no explicamos -

por estar en 1la mente de todos.

2a.- Hipertrofia ventricular izquierda

La Hipertrofia ventrucular izquierda consta de:

1- Aumento del voltaje de QRS.

2- Retardo de la deflexidn intrinsecoide.
3- Desviacibn del eje de QRS a la izquierda.
4- Plano transicibén a la derecha.

5- Indices.

6- Cambios en el segmento RS-T y en la onda T.

La masa esti aumentada en el tabique y en la pa-



Figura 8.- Complejo QRS
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Figura 9.~ Proceso de despolarizacidén ventricular.

80



81

H
w

N

Figura 10.- Morfologia de las derivaciones V, y Vs.




red libre del ventriculo izquierdo que es mayor gue la del
ventriculo derecho. El miisculo hipertrofiado produce una on
da mayor de despolarizacibén de lo normal, luego se registra
r4 un QRS de mayor amplitud.

Aunque seguimos unos criterios propios para el --
diagnbéstico de la hipertrofia ventricular izquierda y cono-
cidos, mantenidos y reépetadoa por la cardiologfa interna-
cional como son los propugnados en el Instituto Nacional de
Cardiologf{a, existen otros que varios autores aceptesn con -
pequehas variantes como son entre otros los de Romhilt, Es-
ter y McPhie (267, 268).

Siempré hemos pensado que en lineas generales de-
be prevalecer el sumento de la onda R en las derivaciones -
que ven el ventriculo hipertrofiado y aumento de las ondas
S en las derivaciones que ven al otro ventriculo (fig. 11)
(258) con aumento del tiempo de excitacién ( deflexidn in-
trinsecoide) en las derivaciones que estén sobre el milsculo
afectado. )

Si la deflexibén intrinsecoide se inscribe en un -
tiempo mayor, es un signo de gran valor en el diagnbstico -~
de la hipertrofia ventricular izquierda (fig. 12).

La desviacién'de QRS hacia la izquierda por la --
presencia de (Q1 - SB).6 (D1 y Dy, positiva y Dy,, negati-
vas), la rotacibn antihorarie y la deflexién intrinsicoide
en Vg, mfs de un cuadro pequefio junto a los voltajes hacen
las tres caracter{sticas mis definidas de esta hipertrofia
(fig. 13). ’

En la figura 14 podemos ver los tres grados de -
hipertrofia ventricular izquierde: en el primero destaca -
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MUSCULO MUSCULO
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. Figura 11l.~ Hipertrofis
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W VS 6 Vb
(0.015 a 0.035) (0.035 a 0.055)

LIMITES DEL COMIENZO DE LA DEFLEXION
INTRINSECOIDE EN EL CORAZON NORMAL

vy Vs 6 v6

(0.015 2 0.035)} (0.055 aj 0.08)

LIMITES DEL COMIENZO DE LA DEFLEXION
INTRINSECOIDE EN LA HIPERTROFIA
VENTRICULAR (ZQUIERDA

Figura 12.- Deflexién intrinsecoide: en corazbn
normal y en hipertrofia ventricular

izquierdsa.
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DEFLECCION-
INTRINSECOIDE

Flgura 13 s.- Hipertrofié ventricular izquierda.
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Figura 13 b.- Hipertrofia ventriculsr izquierds.
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Figuras 14.- Grados de hipertrofis ventricular
izquierda.




r
R alta y suma de S1 h 4 V5 superior a 35 mm., en el grado se-

gundo ademfs del voltaje aumentado, ligera depresidn de ST y
onda T disminuida de amplitud en V. y en el grado tercero o
severa el QRS es de gran voltaje, depresidn de ST en V5 y -~
profunda inversién de la onda T en Vs.

El paso siguiente en las alteraciones electrocar-
diograficas con relacidén al ventriculo son las sobrecargas
aungque la sistblica sea la que mls afecta a la hipertensibn.
Se llama también sobrecarga de barrera y sucede cuando exis
te una dificultad al vaciamiento del ventriculo izquierdo -
(fig. 15).

En la sobrecarga sist6lica que se observa en V5 y
V6 hay primero un desnivel del segmento ST, negativo descen
dente y convexo hacia arriba y segundo una T negativa de ra
mas asimétricas. La sobrecarga diastblica se caracteriza --
‘por onda Q profunda, segmento ST recto y T positiva alta y
picuda (acuminada). Se llama también sobrecarga de volumen |
¥ suele suceder cuando el ventriculo maneja un volumen ma-
yor al normal. Existen {ndices valorables como anteriormen-<
te expuse pero que en la actualidad se utilizan muy poco co
mo el de Lewis, Sokoloff y Macruz para las auriculas.

El de Lewis se expresa en la siguiente ecuacibn:
(R1+S3)-(R3+Sl) = magnitud en mili{metros. Los valores nor-
males estén entre +17 y.- 14,

El de Sokoloff y Libén se calcula por la formula -
IS = S,+ Rg= magnitud en milfmetros. Los valores por encima
de 35 son sugestivos de sobrecarga ventricular izquierda.

El de Macruz para las sobrecargas auriculares, se
P
PRS

=

base en la duracidén de P y del segmento PR: I de ki =



‘Figura 15.- srribs: sobrecarges sistblica
absjo: sobrecarga diastdlice
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= de 1,0 a 1,7. En casos de sobrecarga de la auricula dere-
cha serf menor de la unidad 1 y en la de la izquierda mayor
de 1,7.

En la figura 16, los diferentes arcos representen
las localizaciones més frecuentes del eje de QRS en diferen
tes cardiopatias que reproducen sobrecarga ventricular iz-
quierda. .

1- Insuficiencia mitral.

2- Persistencia del canal arterial sin hiperten-
sién pulmonar.

o 3- Insuficiencia aortica.
4- Hipertensibén arterial.
5- Miocardiosclerosis.

6- Miocardiosclerosis més enfisema pulmonar.

El indice de oxigenacibén es una correlacién entre
la oferta de 02 a la fibra miocardica y su consumo.

En la hipertensidén arterial las presiones aumenta
das que causan la hipertrofia del ventriculo izquierdo, tam
bién estén presentes en la aorta. De esta forma a medida —
que la presidn intraventricular sistémica exige meyor consu
mo de O, por el miocardio, proporciond también mayor pre-
sién de perfusién en las coronarias, modificando el flujo
sanguineo en ocasiones. S8lo cuando falla ese mecanismo se
alterard el findice de oxigenacidn. Por ello encontramos --
electrocardiogramas normales en presencia de dicha patoge-~
nia, mientras que las alteraciones aparecen cuando esta se
complica con arterosclerosis coronaria o defectos de las --
sigmoideas aorticas capaces de disminuir el flujo-a traves
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Figura 16.- Representacién de localizacibn mls frecuen
' te del eje de QRS en diferentes cardiopatias



de las coronarias.

En ese momentoy cuando el {ndice de oxigenacibn -

cae, es cuando surgen 1l6s primeros signos electrocardiogré-

ficos de la sobrecarga que se representan por perturbacio-

nes de la repolarizacién. .

Y esto quiere decir que la sobrecarga hemodinfmi-

ca se manifiesta electrocardiograficamente cuando existe --

"isquema miocardica”.

Indice de oxigenacién.,

oferta de O . Flujo coronario

Consumo de O Consumo de O

PresiSn media en aorta - presibén med. auri. dech.
Jo = -

Presibén sistblica del vent. X frecuencia cardiaca

Para Macruz, los patrones de sobrecarga no repre--

sentan mfs que grados diferentes de alteraciones del indice

de oxigenacibn y encontraremos pequefios grados de hipoxia
que se traduciran electrocardiograficamente pbr isquemias
subendocardicas las diastblicas y subepicardicas y lesibn
las sistdlicas.

2b.~ Trastornos de conduccién

Existen tres ramas del Haz de His que llevan la
actividad a los ventriculos.

a- La rama derecha.

b- El fascfculo anterior de la rama izquierda.

c- El fasciculo posterior de la rama izquierda.



En este momento s8lo nos interesa los $loqueos de
rama izquierda completos e incompletos, as{ como los hemi-
bloqueos y los bifasciculares.

El bloqueo de rama izquierda determina anomalias
de la despolarizacidn y de la repolarizaciédn del ventriculo

izquierdo como se aprecia en la figura 17 (259). La activa-.

cibn del ventriculo se retrasa, lo que provoca que el eje -
eléctrico se desvie a la izquierda. El1 retraso en la activa
cibn provoca ensanchamiento del QRS (0,10 y 0,12) para el -
incompleto (mayor de 0,12) para el completo. Las precordia-
les muestran ensanchamiento y muescas en la onda S en V1 y
V2 y de R en V5 y V..

Las ondas T se alteran, especialmente en el com-
plejo, haciéndose negativas de ramas asimétricas en deriva-
ciones izquierdas y muy positiva en las derivaciones dere-
chas. : a

Existen otros signos electrocardiogrificos que --
ocasionalmente scompaiian a la hivertrofia ventricular iz-
quierda como el eje desviado a mhs de -30 a la izquierda y
es debido a que la onda de despolarizacidn sigue un camino
snormal y por lo general se asocia a fibrosis del misculo -
ventricular y al hemibloqueo anterior izquierdo (figs. 19.y
20). '

Una de las causas del bloqueo de rama izquierda -
que no debemos olvidar y muy grafica y caracter{stica en su
tfazo, es cuando se produce la interrupcidn por una placa -
de fibrosis y que se puede acompafiar de hipertensidén (fig.
21). E1 electrocardiogama es indistinguible del de cual-
quier otra causa de bloqueo.
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Figura 17.- Bloqueo de rama izquierds
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Figura 18a.- H.V.I. Eje electrico desviado a 1la
izquierds. Retraso en la activacién
mostrando esanchamiento y muescas.
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Figura 18b.- H.V.I.



Figura 19.- Desviacién del eje electrico & més
de - 30°.
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la P mitrales de la que hablamos al inicio, es tam
bién caracter{stica en la hipertrofia ventriecular izguierda

indicando que la aurfcula esté agrandada, po siendo en estos
casos indicadora de valvulopatia mitral (figs. 5y 6).

Los hemibloqueos anterior izquierdo (HBAI) y poste

“rior (HBPI) (figs. 20 y 22) a veces se presentan solos o —- .

acompéﬁados de bloqueo dé rama derecha, formando los bifasci
culares y sus caracteristicas se definen principalmente por

loslejes: el izquierdo a més de -45 grados y el derecho a --
4110 (260, 258).

2c.- Alteraciones secundarias electroliticas

De estas alteraciones llama la atenciédn fundamen-
talmente las que se producen por alteraciones de potasio --
(fig. 24): 3

1- Cuando el potasio sérico es normal de 4 - 5,5.

2- Hipopotasemia discreta (3,5 - 2,5) (la onda T
se aplana y aparece onda U, el segmento ST se
deprime).

3- Hipopotasemia severa (2,5 & menor) (se alarga
el Pr, ST deprimido y onda U m&s prominente).

L- Si el potasio se eleva entre 6 y 7 (la onda P
se hace ancha y plana, el QRS se ensancha y -
la onda T se acumina).

5- En la hiperpotasemia de m&s de 7 (la onda P
desaparece, QRS muy ensanchado y onda T més
alta) (258).

2d.- Alteraciones secundarias a trastornos del

miocardio
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Figurs 20.- Hemibloqueo anterior izquierdo
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Figura 21.- Hipertensién. Blogueo de rama izquier
da. Fibrosis -
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Figura 22.- Hemibloqueo posterior izquierdo
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Figura 23.- Alteraciones del potasio
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Iiquemia lesiin h M Tiquemia Jesicn
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Figura 24,.- Alteraciones de la repolarizacibn
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Finalmente en los hipertensos es frecuente ver -
signos de anoxia miocardica y lesiones antguas o recientes
de infarto de miocardio con su tres patrones tipicos:

1- Necrosis, ondas Q patolégicas.
2- Isquemia, ondas T simétricas invertidas.

' 3- Lesibn o injuria, desplazﬁmientos de ST.

Un resumen completo de todes estas alteraciones -
lo encontramos en el cuadro de la figura 24 junto con lesio
nes pericardicas, ionicas y téxicas (259, 261).
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PARTE 1II
OBJETIVO DEL TRABAJO Y EXPERIMENTACION

CAPITULO IV

OBJETIVO DEL TRABAJO




Ya hemos visto anteriormente que el Sistema Renina-
Angiotansina juega un papel vital en la regulacién de la homeog
tasis electrolitica (270, 271, 272) y de la presién arterial en
el hombre (273). .

El sistema renina-angiotensina parece regular el ba-
lance de sodio, el volumen de liquidos y la presidn.sanguinea de
la manera siguiente: cuando se produce una caida de la presién
arterial, el aparato yuxtaglomerular se estimula y produce reni-
na, con lo que se pone en marcha un sistema enzimdtico que ter—-
mina con 1la produccién de angiotensina II (fig. 1), a su vez 1la
angiotensina II produce una vasoconstriccién y un est{mulo para
la produccién de aldosterona, que actuando sobre el tubulo con-
torneado distal de las nefronas renales, aumenta la reabsorcién
de sodio. De esta forma se dispone de un doble éistema de regu-
lacién de la presién arterial; por un lado la vasoconstricciédn
y por otro el aumento de volumen circulante secundario de la —
reabsorcién renal del sodio.

Se ha descrito por Laragh y cols (288) que existe —-
una relacién entre los valores dé actividad de renina plasmdti--
ca y el pronéstico y repercusién érganica de la hipertensién --
arterial esencial. De forma y manera que los hipertensos hipore-
ninemicos tendrfan cierto grado de inmunidad contra las complica
ciones cardio-vasculares de la hipertensién.(289)

Por otra parte es conocido que la angiotensina, tie-
ne acciones fisiologicas sobre la fibra miocardica.

Las cifras de enfermos hipertensbs es veriable de -
un pais a otro (274), e¢ifrandose en los E.E.U.U. en el 9% de 1a
poblacién adulta (274) y de este porcentaje, el 82% son hiper—-
tensos esenciales (275). En Egpafia no disponemos de un estudio
estadistico amplio, cifrandolo Rapado (274), que es quien ha es-
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tudiado el problema en nuestro pais, en un 10% de la poblacién -
lo que quiere decir que aproximadamente en Espafia existen mds de
cuatro millones de personas que sufren la enfermedad, de los que
si aplicamos el 82% de hipertensos esenciales, mds de tres millo
nes doscientos cincuenta mil espafioles serdn hipertensos esencia
les. )

. Uno de los organos sobre los que se refleja la reper
cusién orgdnica de la hipertensién arterial es el corazén (1), -
siendg un parametro de valoracién de la mencionada repercusién,
el electrocardiograma que nos dard informacién de alteraciones -
de la conduccién eléetrica y a su vez de las alteraciones de la
misma y por que se produce la patologia cardiaca.

He considerado de interes estudiar electrocardio-
grdficamente a un grupo de enfermos hipertensos esenciales y ver
gi existe una correlacién entre sus valores de actividad de reni
na plasmética y las alteraciones cardiologicas medidas por el -
~ estudio electrocardiogrdfico de estos pacientes.

Resultados a obtener

1.- Clasificar los hipertensos esenciales de acuerdo a los -
valores de actividad de renina rlasmitica.

2.~ Clasificar los hipertensos esenciales de acuerdo con su
repercusién organica o visceral.

3.~ Comprobar gi los valores de actividad de renina plasmati-
ca, tienen valor a la hora de predecir la gravedad de la
hipertensién.

4.- Estudiar y descubrir las alteraciones electrocardiogréd-
" ficas y la frecuencia de las mismas en una poblacién de
hipertensos esenciales.



5.— Establecer si se encuentra alguna correlacién entre la —
existencia de alteraciones electrocardiogrdficas y los va
loreg de actividad de renina en el plasma.

108



109

CAPITULO V¥

MATERIALES Y METODOS
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1.- Seleccién de sujetos controles.

Todos los sujetos que se han seleccionado como con-
trol, previamente han sido interrogados para descartar enfer-
medad orgdnica o siquica asociada, se les ha practicado un -
electrocardiogramd, un ianalisis de sangre, orina y aclaramien
to de creatinina. Todos tenian un aclaramiento de creatina por
encima de 90 ml/min.

Se han controlado un total de 102 sujetos volunta-
rios normales de los que 48 eran varones y 54 hembras, cuyas
‘edades oscileron entre 18 y 76 afios.
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2.-Seleccién de hipertensos.

Solamente se incluyen en este estudio enfermos hi—-
pertensos esenciales, para ello una vez que se les ha compro-
bado por registro de la presién arterial en ftres dies diferen-
tes, que son hipertensos (valores limites 160/95 mm. de Hg) se
les practican los siguientes estudios: A

- Historia clinica y exploracién.

- Andlisis de orina.

- Andlisis de sangre

- Aclaramiento de creatinina

- Autoanalizador. (12 parametros de rutina clinica)
- Ionograma y reserva alcalina _
— Colesterol, trigliceridos y lipidos totales.
- Proteinas totales y espectro electroforético.
- Acido urico.

—~ Electtrocardiograma.

~ Estudio radiologico del torax

- Urografias minutadas

- Fondo de ojo

- Acido vanil-mandelico.

Si todos estos parametros son normales se les diag-
nostica de hipertensién esencial, y se le suspende la medica-
cién durante 15 dias previos a la realizacién del protocolo -
de estudio del sistema renina-angiotensina.

Las medidas de presién arterial se realizan con un
esfigmomanémetro de mercurio despues de 10 min. de posicién
supina y de 3 min. de ortostatismo respectivamente.

La presién arterial se ha determinado mediante la - .
auscultacién de los ruidos de Korotkoff (12 y 52 fase).

Es curioso como en la mayoria de los libros que 5

£IBLIOTECA
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dedican a esta disciplina, casi en ninguno de ellos ni se des-

criben los ruidos ni se aprecian las alteraciones ofrecidas -

por la informacién de los mismos (25). Para no caer en este -

fallo vamos a describir las cinco fases qud comprenden los -

ruidos de Korotkoff: -0

Estos ruidos hay que escucharlos sobre una arteria
que se encuentre situada por debajo del manguito que estd sien
do deshinflado lentamente. E1 inicio de ruido que aumenta de
‘tono e intensidad es lo qué representa la prfmera fase. A con-
tinuacién comienza la segunda que consiste en un soplo: es fa-
cil-que en un sujeto normdl esta segunda fase comience 10 §

15 mml por debajo de donde se inicié la primera. La tercera -~
fase consiste en un sonido'que se hace mds claro y fuerte, co-
mo si fuera un chasqhido terminando cuando el toque cambia a
un tono bajo, perdiendo intensidad. Este ruido de togo bajo o
amortiguado es lo que cbnstituye la cuarta fase y la desapari-
cién del ruido por completo es la quinta fase. '

Para considerar el valor diagnostiéo de los ruidos
de Korotkoff hay varias formas en las que las alteractones del
aparato cardiovascular pueden afectarlos. Uno de los e jemplos

_importantes a describir es la ausencia de la quirita fase, como
sucede en la insuficiencia aortica, en el sistema cardiovascu-
lar hipercinetico, en la anemia grave, en 1la tirotoxicosis y
en los nifios. En muchas rersonas se aprecian variaciones respi
ratorias como sucede en la presién sanguinea que es superior
en la espiracién y menor en la inspiracién: la elasticidad de
los pulmones se reduce generalmente a causa de enfermedades
como el enfisema, la fibrosis pulmonar y la insuficiencia car-
diaca congestiva, exagerando entonces la variacién respitaro-
ria. Tambien se observa esta alteracién en 1la pgricarditis -
constrictiva (pulso paradojico). La reduccién del flujo san-
guineo y la vasoconstricecién disminuyen la intensidad del rui-
do de toque y especialmente la duracién del soplo.
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. 3.- Medida de la Actividad de Renina Flasmitica.

Se efectua la toma de sangre, utilizando una jeringa
de plastico refrigerada, se trasvasa a un tubo refrigerado que
contine EDTA disodico, para evitar la coagulécidn ¥ la aceién
de las angiotensinasas caicio-dependientes. A continuacién se
centrigufa a 2-4 C durante 10 minutos a'3.000 g. Se separa el
plasma y si no va a ser cuantificado inmediatamente se almace-
na & =20 C (cuando se descongele la muestra, hay que tener cui
dado de no sobrepasar los 24 C).

,A ml. de plasma se le aiiaden inhibidores de la enzi-
ma de conversién y se ajusta el pH a 6. A continuacién se ha-
cen dos al{cuotas de 0,5 ml. y una se incuba a 37 C durante 3
horas y la otra a 2-4 C durante tres horas. A continuacién se
les afiade el antisuero y la angiotensina I marcada con I y se
incuban de 20-24 horas a 2-4 C., Seguidamente se le afiade car—-
bén de extrano y se centrifuga a 24 C a‘3.000 g. durante 10
minutos. Se decanta el sobrenadante y se cuenta la radioacti-
vidad. (228, 226) (cuadro I).

113



114

4 .- Protocolo de estudio del Sistema renina-angio-

tensina.

Una vez seleccionados tanto 1o sujetos de control co
mo los hipertensos, se les somete al siguiente protocolo:

Dia 1.- Dieta libre. Recogidé de orina de 24 horas,
y toma de sangre entre 11 y 12 de 1la mafiana.

Dia 2.- Dieta libre. Finalizar la recogida de orina
de 24 horas iniciada el dia anterior.

Dia 3.- Dieta pobre en sal. Se administra un compri-
mido de furosemida (40 mgr) por la mafiana y
otro por la tarde. '

Dia 4.- Djeta pobre en sal. Recogida de: orina de 24

’ horas y toma de sangre entre 11 y 12 de la
mafiana .

Dia S.- Dieta pobre en sal. Finalizar la recogida
de orina de 24 horas iniciada el dia ante-
rior.

Las tomas de sangre, se realizan en una vena del an-
tebrazo, con jeringa de plastico previamente refrigerada, son
de 15 ml, de los cuales 3 ml. se echan en un tubo refrigerado
con EﬂTA—NAz y 12 ml. se echan en otro tubo con Yeparina. A
continuacién se centrifugan en una centr{fuga Sorvall refri-
gerada(2-4 C) durante 10 minutos a 3.000 g. y el plasma se -

" decanta.’

El plasma con EDTA- Na2 se utiliza para medir acti-
vidad de renina plasmatica y el recogido con heparina se uti-
liza para medir Na, K y creatinina.

El plasma con heparina se cuantifica inmediatamente
y el EDTA—Naz se congela a -20 C hasta el momento de la cuan-

tificacién.



.
!

La orina se utiliza para medir diuresis, Na, K, y -
creatinina.

La cuantificacién de Na y X se {ealiza con un foté-
metro de 1lama EEL. '

La creatinina en plasma y orina se cuantifica por -
colorimetria, utilizando un fotocolorimetro Spectronic 20.

La cuantificacién de actividad de renina plasmitica,
se realiza por radioinmunoanalisis utilizando kit comerciales
y cuyo método hemos descrito previamente (228).

Los valores de renina plasmatica de los controles
de hipertensos, se expresan en relacién con la fraccién de Na
excretada y con la natriuresis respectivamente.

Esta fraccién excretada de socio la hemos calculado
por el - indice glomerulo/tubular que calculamos de la siguien-
te manera:

Excrecién urinaria de Na (mEq/24 h)

Excrecién urinaria de creatinina (mg/24 h)
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5.~ Reglstros electrocardiograficos y parametros

generales a valorar.

Aunque el tema de esta tesis es ver las relaciones -
que existen entre el sistema renina-angiotensina en la hiperten
8ién arterial esencial con diferentes parametros electrocar-
diograficos ha habido que introducir junto a estos dos puntos
esenciales objetos del trabajo una serie de datos adjuntos -
‘que interfieren, definen, implican, el diagnostico y la evo-
lucién de estos enfermos que son el objeto de este trabajo de
investigacién.

Sin ellos el fin de este estudio no se 1ograrié den-
tro de los resultados a obtener.

Los resgistros electrocardiograficos efectuados a -
todos nuestros enfermos del protocolo descrito se han efectua-
do con un aparato de la Casa Hellige modelo Multiscrptor EK
26 de 3 canales e inscripcién directa que Satisfizo en todo -
momento las exigencias de diagnostico cardiologico én todas -
sus dimensiones.

Se han efectuado las tres derivaciones estandar,las
tres monopolares de miembros y las seis derivaciones precor~
diales. El registro de estas 12 derivaciones que incluyen las
clasicas de Einthoven, las modificadéds de Goldberger y las to-
racicas de Wilson marcan la pauta de todo electrocardiograma
estandar de superficie del que se obtiene la informacién para
el estudio de estos enfermos.

Entre los datos epidemiologicos hemos.podido encasi-
llar los siguientes puntos:?

- Edad
- Sexo
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- Raza

-~ Afios de evolucién
-~ Grado de hipertensién

Desde el punto de vista de exploraciones complemen-
tarias hemos estudiado el fondo de ojo y el estudio radiol$-
gico del torax. ’

En el laboratorio hemos realizado un morfologico de
sangre, urea, creatinina e iones, Orina completa.

Dos puntos importantes marcan los parametros gue a
continuacién vamos a desarrollar: la actividad de renina plas-
matica y las alteraciones del electrocardiograma.

El electrocardiograma ha sido estudiado desde los -
siguientes puntos de vista:
- Activacién auricular

Conduccién auriculo-ventricular
Crecimientos ventriculares

Trastornos dd4 la conduccién
- Transtormos de la repolarizacién
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6.~ Valoracién de la repercusién organica en 108 en-

fermos hipertensos.

Una vez que hemos estudiado todos los datos clinicos
y de labotatorio, estamos en condiciones de poder clasificar
a los hipertensos con arreglo a su grado de repercusién orgdni
ca.

Durante mucho tiempo la 0.M.S. ha venido dividiendo
las hipertensiones esenciales en dos grupos: complicadas y no
complicadas. Pero a partir de una reunién del Comité de Exper-
tos en Hipertensién de da 0.M.S., desde 1.962 (272) ha sido
considerado me jor, el que teniendo en cuanta la historia de apa
ricién de la enfermedad, el dividir a los hipertensos en esta
dfos o grados con arreglo a su repercusién. As{ proponian gue
la hipertensién esencial puede ser clasificada en:

Grado I ¢ Hipertensidn sin evidencia de alteraciones

) ' érganicas en el sistema cardiovascular.

Grado II : Hipertensién con hipertrofia cardiaca

, sin otra evidencia de lesién érganica.
Grado IIT: Hipertensién con evidencia de dafio 6rga~
nico atribiible a la enfermedad hiperten-
siva.

Es obvio que esta graduacién puede ser aplicada a
todas las formas de hipertensién.

¢Cémo se identifican los diferentes grados?.
Grado I
Bste estadio se caracteriza por no objetivarse sig-

nos cardiovasculares o alteraciones orgdnicas. Puede existir
un grado de ansiedad mayor y se consideran hipertensos dentro



de este grupo aquellos cuyas cifras tensionales se encuentren
por encima de 160/95 mm. de Hg. debiendo considerarse sospe-
choso o limites aquellos que tengan cifras por encima de 140/
90.

N

Grado II.

. La identificacién de este estadio estd basada en los
gsignos subjetivos de hipertrofia cardiovascular que se pueden
establecer por:

a)- Examen fisico,- Fl principal signo es el despla-
zamiento dél latido de la punta de su lugar habitual.

b)- Datos radiologicos,- 1a silueta cardiaca puede
aparecer normal aun cuando exista una hipertrofia considera-
ble. Otras veces no es as{ y es ruy sugestiva la imagen del -
aumento de la convexidad en la parte mds baja del borde en la
proyeccién posteroanterior. Quando existe ensanchamiento del
corazén indica que la dilatacién estd apareciendo junto a la
hipertrofia y estos pacientes entran. pronto en el estadio si-
guiente. ' -

c)~ Electrocardiograma,- Es el que suministra mayor
informacién sobfe la hipertrofia ventricular izquierda. la pre
gencia de R en Vsy V¥ 1la S en V, son datos significativos y
la suma de R md4s S mayor o igual a 35 mm. son datos razona--
bles.

d)- Fondo de 0jo,- La informecién sobre la hipertro-
fia vascular se puede obtener del examen de los vasos del fon-

do del.ojo siendo caracteristicas y tipicas en este estadio la:

tortuosidad y la compresién arteriovenosa.

Grado III

Los datos més caracteristicos de este estadio son:
a)- Cora zn,- Aparecen en este estadio sintomas de
insuficiencia cardiaca e isquemia coronaria. El latido de la
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punta fuera de la linea media clavicular. Ensanchamiento mar-
cado de la sombra cardiovascular en radiologia con signos de
“congestién pulmonar. Se puede llegar a ataques de disnea parg
" xistica nocturna y de fracaso cardiaco.

b) Cerebro,- Se manifiestan accidentes cerebrovas-—
culares. Paralisis expontaneas, o encefalopatia hipertensiva.

c) Fondo de ojo,- Aparecen exudados, edema retinia-
no, hemorragias y trombosis vascular. Cuando se adiciona el
‘edema de papila bilateral indica el desarrollo de una fase ma-
ligna.

d)-Rifibn,- Fs dificil de distinguir la leésién renal
de la hipertensién esencial de la enfermedad renal primaria.
En algunos casos de hiperténsi6n esencial la lesién renal no
es muy grande pero puede dar sintomas como proteinuria y alte-
raciones de la funcién renal.

La valoracién del enfermo hipertenso +tiene interes
por gue es la unica forma que tenemos de saber la gravedad
real del enfermo que tenemos delante de nosotros y dd valorar
su evolucién en respuesta de la terapetitica, ya que de nada -
nos servird el dar un hipotensor a un enfermo hipertenso si
sus lesiones orgénicas no las mejoramos con la terapeutica -
utilizada.
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7.- Anflisis Estadistico.

El estudio estadfstico se realizb estudiando las
diferencias entre los grupos por la aplicacibn del Test de
la x2 de FPearson. Aquellos grupos que mostraron diferencias
significativas se compararon utilizando la T de Student.
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CAPITULO VI

RESULTADOS
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VIa.~ Caracteristicss generales de los pacientes _

Hemos estudiado 302 pacientes hipertensos esencia-
les con funcién renal normal; las csracteristicas generasles -
de los mismos aparecen resumidas en los cuadros siguientes.

En el cuadro n? 7 expresaxos los porcentajes con -
relacién sl sexo, al tratsmiento, la radiologia toracica, el
fondo de ojo, la raza y su funcidn rensl.

1- Sexo: 162 pacientes ersn vsrones (53%) y 140 -
hembras (47%). No se observan diferencias significativas. ‘

2- Tratados: Al acudir 8 nuestrs consulta hemos -
comprobado que el 79,8% habian sido prevismente tratados y el
20,2%, no.

3- Radiologia toracica: El porcentsje de enfermos
con radiologia de torax normsl (56,7%) es ligeramente superior
al nimero de pacientes con radiografia patologica (43,2%).

4- Fondo de ojo: La cifra de los.-patologicos (53,1%)
es ligersmente superior a los normales (46,9%).

5- Raza: El cien por cien correspondia a 1la razs -
blanca.

6- Funcién rensl: Como hemos anotado al principio
todos los pacientes tenisn la funcién rensl normsl. (Aclaramien
to de creatinina 90 ml/min,)

7- Edsd: En el cuadro n? 8 observamos que el nime-
ro de pacientes nernores de 45 afios eran 77 (25.4%).de los que
31 (39,3%) ersn hembras y 46 (59,7%) varones. Mayores de 45 -
afios eran 225 (74,6%) de los cusles 114 (50,7%) eran hembras
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) No ENFERMOS %
ANOS
| TotaL] v | H |otay v | H
<45 117 46 3t 25,4 | 59,7 | 39,3
>45 225 11 114 | 74,6 | 49,3 | 50,7

Cuadro 8.~ N¢ dg enfermos relacionados edad

y sexo. '
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J 111 (49,3%) varones, No hemos encontrado variscién signifi-
r

cativa del sexo con relscién a 1la edad pero si son mds frecuen

tes las hipertensiones en enfermos de mis de 45 afios.

8- Evolucién: En el cuadro n? 9 se reflejan los -
sfios de evolucién de su hipertensidén observando que los por-.
centsjes maximos corresponden a enfermos de més de 10 sfios -
.de evolucibén y los diasgnosticados mis recienteménte solo tie-.
nen dos saiios

9- Repercusibén organica: En el cuadro n¢ 10 apare-
cen los resultados que hemos obtenido y donde podemos ver que
98 enfermos (32,4%) pertenecen al grado I, 133 (44%) pertene-
cen 8l grsdo II y 45 (14,9%) pertenecen al grado III; 26 en-
fermos (8,7%) son hipertensos labiles. Llsma ls stencién que
el grado II reune casi el 50% de todos los enfermos estudia-
dos, siendo la de menor cuant{a la hipertensién labil.

10- Actividad de renina plasmitics: En el cuadro ng@
11 sparecen representados los valores de distribucibdn de los
hipertensos estudbdos con srreglo a sus valores de actividad
de renina plasmética. Podemos ver que 135 enfermos (46,1%) -
tienen vslores suprimidos o bajos, 134 (45,7%) tienen valores
normeles y 24 (8,2%) tienen valores elevados.

11- Relacibén entre los vaslores de actividad de re-
nina plasm8tica y el grado de repercusién orgd
nica: Hemos intentado establecer una relacién

entre la ARP y el grado de repercusién orgsnica. En el cuadro
12 sparecen las distribucibdbnes de los valores de ARP en los -
hipertensos esencisles de grado I; el 30,7% tenian valores su
primidos, el 49,6% tenisn valores normsles y el 19,7% tenisn

"valores elevados: el total de pacientes de este grupo fue 97.

En el cuadro 13 vemos el total de hipertensos de -
“grado II, que fué de 133 enfermos y los valores de renina que



324%

98

441%

133
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14.9%
8.6 %
45
26
G.“I LABIL

Cuadro 10.- Distribucién del grado de repercusibén organica
en 302 hipertensos esenciales '
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46.17%.
457 7%
1356 134
827
24
BAJOS NORMALES ALTOS

Cuadro 1l.~ Distribucién de los valores de A R P en
302 hipertens’os esenciales
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49,6 %
30,7%
49
19.77%
29
19
BAJOS NORMALES ALTOS

Cuadro 12.- Distribuciédn de los valores de A R P en
97 hipertensos esenciales grado I

L]
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47% 47 %
62 62
6%
9
BAJOS ’ NORMALES ALTOS

Cuadro 13.- Distribucidén de los valores de ARP en 133
hipertensos esenciales grado II



43,8%

20
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BAJOS

r
}
41,7% :
19
14,5%
6
NORMALES ALTOS

Cuadro 14.-Distribucién de los valores de AR P en
45 hipertensos esenciales grado III
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encontramos se distribuian de la siguiente manera:. el 47% te-
nisn valores suprimidos, el 47% velores normales y el €% valo-
res elevados. '

De grado III vimos en nuestra serie un total de 45
enfermos y sus valores de actividad de renina se distribuian
de 18 siguiente forms, como se expresa en el cusdro 1l4: el -
43%,8% con valores bajos de renina, el 41,7% con valores norma
les y el 14,5% tenisn valores elevados.

En el cuadro 15 apsrecen los valores de distribu-
cién de actividad de renina en relscién con la repercusién or
génics y no hemos encontrado ninguns diferencia estadisticameg
te significetiva en el sentido de que los hipertensos con reni
na elevsda o viceversa tengan una mayor repercusifén de su hi-
pertensién sobre el resto del organismo.

VIb.- Vslidacidén del estudio del sistema renina-an-
giotensina.

) Hemos visto que uno de los problemas que se plante-
an 8l estudiar este sistema en los enfermos hipertensos, es que
se deﬁe de hacer en las mismas condiciones que & los sujetos -
controles (2839). Se han descrito varios test pars explorar este
sistema, pero creemos que el mis acertado es el descrito por -
Laragh y cols. (288) en el que los valores de ARF se expresan
con relacibébn a la natriuresis. Tiene el inconveniente de que -
precisa mantener 8 los enfermos hospitalizados controlandoles
el balance de sodio. Nosotros hemos intentado obviar este pro-
blems por el elevado precio que suponirfs , realizar el estu--
dio de forms smbulatoris con lo cusl conseguimos comodidad pa-
ra el enfermo y shorro para 1la sociedad.

‘ Ls forms de realizsr el test estf descrits en el ca
pitulo correspondiente a Materiasles y Metodos.



A.R.P
BAJA NORMAL ALTA

1 30.7% 49,6% 19.7%
G
R
A 47% aTx 6%
D
(o]

1l 43.8% 41,7% 14,5%
TOTAL" 135 134 24

134

TOTAL'

97

133

45

Cuadro 15.— Relacién entre los valores de AR P Yy

el grado de repercusidn organica en-hi

pertensos esenciales



l.- Relacién entre la natriuresis y laiARP en suje-

tos controles

Los valores obtenidos en sujetos controles normales
apsrecen en la figura 25. En ella vemos que los valores de ARP
se distribuyen con relscién a la excrecién urinaria de sodio,
lo que nos permite dibhjar un normograma de distribucién de -
los valores de ARP con relacifn a la natriuresis.

Se observa que para natriuresis mayores de mEq/24h.
la relacidn entre estos valores es menor que para natriuresis
menores de 100mEq/24h.

Este normograma limite dos sreas una a la derechsa
del mismo que nos sirve pars valorar las cifras de ARP por en-
cima de 18 normalidad y otra a 1la izquierda que nos sirve para
valorar las cifras de ARP por debsjo de 1la normalidad.

De esta forma podemos clasificar a los hipertensos
esenclales con renina suprimida o baja, con renina normal y -
con renina elevads.

2.- Relacidén entre ls natriuresis y la ARP en suje-
tos hipertensos esencisles

Cuando los valores de ARP de una poblacién de 302
bhipertensos esenciasles con funcién renal normasl (todos tenian
un eclaramiento de crestinina superior a los 90 ml/min.) los
expresamos con relacién a la natriuresis y vemos que la distri
bucibén de los valores es diferente de le encontradas en sujetos
normales, como se refleja en la figurs 26. Zn este figurs ve-
mos que-existen hipertensos cuyos valores de ARP se encuentran
dentro del normograma dibujsdo para los sujetos normales, pero
tambien existen otros cuyos valores se encuentran fuera de la
normalida; por lo tanto los hipertensos esenciales con funcién
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Figura 25.~ Relacién entre A.R.P. y natriuresis
en sujetos normales. ’
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N2 de casos 302:

E.C.G. patologico: 176.

Renina A. Renina N. Renina B.

Grado I 8 32 24

Grado II ’ 5 35 . 40

Grado III 4 14 14
X2 - 0,49

E.C.G. normal: 125.

Renina A. Renina N, Renins B.

Grado I 6 29 21
Grado 1I 1 2ou 33
Grado II1I1 (4] 6 5

x° = 0,11

Cuadro 16.- Relacién genersl de slteraciones elec
trocardiograficas con ARP y grado.



rensl normsl pueden tener valores de ARP bajos, nérmales y ele
vados.

VIc.~ Alteraciones electrocardiogréficas

Estas alteraciones desde un punto de vista general
no han sido estadisticamente significativas en nuestros enfer-
mos. Hemos encontrado 176 enfermos con electrocardiogramas paé
tologicos que corresponden al 58% contra 125 enfermos con elec
trocardiogramas normales que corresponde a un 42%. Las relacio
nes con la ARP y el grado se pueden ver en los cuadros 16 y 21
asi como con los afios de evolucién respectivamente sin que acu
sen ninguna alteracifn significativa. ‘

1- Alteraciones de 1s onda P

Con arreglo a los criterios expuestos en el capftu-
lo III de la primers parte se han encontrado 122 casos con hi-
pertrofia auricular izquierda (40,3%). De ellos hay 77 que se
encusntran en el limite de la normalidad superior (0,10 x 0,04)
que corresponde a un 40% del total.

De sus relaciones con la renina la edad y los aiios
de evolucién se configurs el cuadro 17. Figuras 27 y 28.

2~ Alteraciones del segmento PQ

De los 302 enfermos estudiados hemos encontrado al-
teraciones del segmento PQ en 75 de ellos que corresponden a
un 25%. De sus relaciones con la renina, la edad y los siios de
evoluqi6n, si se aprecia una mlteracidn ‘significativa en cuan
to a los sifios de evolucibdn como se puede apreciar en el cuadro
18.

. 3~ Alteraciones del eje de QRS
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Dl D2 D3 D) insp. avVR aVvVL

aVF
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Figurs 27.~ Hipertrofis Auricular Izquierds.
Gran hipertrofis ventricular izquierda
Isquemis. subepicardics lateral
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Di D2 D3 D3 insp. aVR aVL aVF .

Figura 28.-Hipertrofia Auricular Izguierda
Hipertrofia Ventricular Izquierda.
Isquemia subendocardics.




N

Renina E d a d (afios)] Afios Evolucién
Al N| B|lo-25|25-50 | 450 | 0-3 | 3-10 | +10
1771 87} 93 7 89 101 110 62 25

Cusdro 17.- Relaciones de 1a Onda P con renins,

Alta

Normal

: Baja

edad y sfios de evolucién , en pacientes

hipertensos esencialés con onda P en el
limite de la normalidad o patolbgica
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Renina E d s d (afios) | Afios Evolucién’
Al 8| Blo-25] 25-50 | +50 |0-3 32-10 +10
8 |27 | 32 o 20 37 | 3 21 12
olz2]6s 0 3. 5 3 1 4
1- PQ= 0°20
2- PQ= + 0720

2
Renina- X 0.14
Edsd- X° = 0.69

Afios de Evolucién- x° = 0.03

Cuadro 18.- Relacidén del segmento PJ con renina,

edod y afios de evolucibdn.
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De las alteraciones del eje de QRS hemos encontra-
do 106 ejes patolbgicos que corresponden a un 33%., De ellos
el 90% corresponde a una desviacién a la izquierda simple —-
considerandola como casi un eje horizontal de hasta -30. El
otro 10% corresponde a una desviacibn franca hacia la iz-
quierda de -30 a -90. Cuadro 19.

4- Alteraciones del intervalo QT

Hemos apreciado alteraciones de este intervalo en
el 31% de los enfermos estudiasdos, de los cuales 88 presenta
‘ban un QT largo de mds de 0,40, con una frecuencia normal de
70 a 80 latidos por minuto. Tan solo cinco casos presentaban
un QT corto de menos de 0,3C con una frecuencia de 110 1/min.

S5- Hipertrofia y sobrecarga ventricular izquierda

En nuestra serie hemos encontrado 43 casos en que
existia hipertrofia ventricular izquierda o sobrecarga o la
asociacibn de ambas, lo que representa un 14,3%. De ellos 20
enfermos presentaban hipertrofia ventricular izquierda y 23

la asociacién (figs. 27, 28, 29 y 31). En el cuadro 20 expre .

samos la relacidén de la hipertrofia y la sobrecarga del ven-
triculo izquierdo con relacidn a los valores de A.R.P., edad
y afios de evolucibn. En el podemos observar que existe una -
relacidn estadisticamente significativa entre la existencia
-de hipertrofia ventricular izquierda y/o sobrecarga con valo
res suprimidos de A.R.P. (x2 « 0,02). No se observd ninguna
alteracidn significativa con relacién a la edad o con los --
afios de evolucidn de la enfermedad.

6- Trastornos de conduccibn

Hemos -encontrado 6 bloqueos completos de rama iz-
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Renins : Edad Afios Evolucién

A | N|] B|O0-25] 25-50 | +50 | 0-3 3-10 +10

9 |43 |41 | © 4y 49 40 36 17

1- Eje de + 10° a - 30°
2- Eje de' - 30° a - 90°

2 _ 0.3 .

= 0.93

Afios de evolucién- X

Rénina- X

Edsd- X°

2 . 0.28

Cusdro 19- Relacién de las alteraciones del eje
QRS con renina, edad y afios de evolu
cién. :



Renina _" Edad Afios Evolucibn

A 8] Blo-25|25-50 | +50]| 0-3 | 3-10 | +10
1 hel 7] o ? 13 18] 3 3
2|she| 1 7 15| 12| & 7

1- Hipertrofis Ventricular Izquierda (HVI)
2- HVI + Sobrecsarga

Renina- X° = 0.02

2

Edad- X

0.98

2

Afios de Evolucién- X° = 0.23

Cusdro 20.- Relscidn de las alteraciones de ls re-
“nins, ls edad y los afios de evolucién
en la hipertrofis ventriculsr izquier-

da y la sobrecargs.
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D1 D2 D3 D3 insp. aVR aVL' aVF

S5 g e .

5

Figurs 29.- Minima hipertrofia ventricular izquier
da.
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DI D2 D3 D3 insp. aVR aVL . aVF

Figurs 30.- Hipertrofia suriculsr izquierds.
Bloqueo completo de rama izquierda.
Hipertrofia ventricular 1zquierda.




D1 D2 D3 D3 insp. aVR sVL aVF
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Figurs 31.- Gran hipertrofis ventriculer izquier
da con isquemia y necrosis anterior

residusl.




Figura %2,- Extrasistolias ventricular izquierds
Hipokaliemisa. ’
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Figurs 33.- Hipertrofia ventriculsr izquierds.
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Figura 34.- Hipertrofis ventricular izquierda.
Isquemia posterolatersl y apicsl.



quierda., De ellos 5 con renina baja y una normal. Los afios -
de evolucibn indistintamente de uno a 27 y con una conduc-
cibn auriculo ventricular en dos de ellos de 0,20.

Vemos también 5 hemibloqueos anteriores izquierdos
con copduccidédn A~V normal. Tres con renina normal y dos con
baja. Los afios de 5 a 15. hdemés encontramos 4 hemibloqueos
anteriores izquierdos con conduccidn A-V, de més de 0,20 en
enfermos de mis de 43 afios dos con renina baja una normal y
otra alta; la evolucibn es desde meses hasta 15 afos.

En enfermos de mis de 45 afios encontramos 6 con —-
bloqueo de rama derecha todos con renina baja menos uno que

la tiene normal y PQ de 0,20.

7- Trastornos de la repolarizacién

Los resultados encontrados en cuanto a los trastor
nos de la repolarizacién han sido précticamente minimos y --
por lo tanto sin ninguna significacién estadistica. Tampoco
hemos encontrado ninguna relacién con la renina y si alguna
con relacibn a la edad ya que casi todos los pacientes te-
nfian mls de 50 afios. Se ha encontrado alguna isquemia ya —-
subepicardica o subendocardica dos necrosis residuales, una
hipocaliemia y una intoxicacibn digitalica en un enfermos -
portador de arritmia completa por fibrilacién auricular. --
Hay que destacar desde este Gltimo punto de vista que el -~
resto de los enfermos se encontraban en ritmo sinusal. En
las figuras 27, 28, 31, 32 y 34 se muestran algunos ejem~
plos.

VId.- Alteraciones del fondo de 0jo

Hemos dividido las alteraciones del fondo de ojo
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en patolbébgicos y normales para relacionarlos con'la renina y
los afios de evolucién.

Como podemos observar en el cuadro 22, los norma-
les y los patolégicos estén en una relacidn del 50% para los

154

dos parfmetros que estudiamos. Con relacién a los afios de ~~

evolucién y como es natural, es mayor el nfimero de enfermos
de mfs de 10 afios de forma mis ostensible que los otros dos
conceptos puesto que los duplica.

No existe relacién entre el grado de alteraciém -~
del fondo de ojo y los valores de A.R.P. y afios de evolucibn,
(xa = 0,24 y x° = 0,17 respectivamente).

Vie.~ Alteraciones de la radiologia de torax

En el cuadro 23 sparecen las relaciones entre la -
existencia del estudio radiolégico normal y patolbgico y los
valores de A.R.P, y afios de evolucidn. Se observa que existe
con los afios de evolucidn una relacién significativa x° =
= 0,003, '

VIf.- Relacibédn entre los valores de A.R.P., sexo y
afios de evolucibn

Para terminar este capfitulo de resultados, hemos -
querido relacionar por un lado la renina, base de uno de los
parémetros de la tesis con la edad de los enfermos, el sexo
¥ los afios de evolucidn como se ve en el cuadro 24, Por otro-
-lado y aunque no nos hemos significado en ningin momento en
cuanto al tratamiento y la clase del mismo, si creemos Justi
ficado snotar sus relaciones con el grado de hipertensibn y
el sexo, cuadro 25. '



155

Renina - Afios Evolucién
A N B 0-3 | 3-10 +10
BE.C.G.
Patologico 17 85 78 58 i} 79
Yy
No 7 {55 | 59| 39 29 | se
Patologico .

Renina- X2 = 0.42

Afios de evolucidn- X2

= 0.97

Cusdro 21.- Relacién de electrocardiogramss nor-
males y patologicos con 1ls renina y
los sifos de evolucidn.
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Fondo ojo " Reninos Anos Evolucibn
A N B 0-5 5-10 +10
Patologicos 11 68 79 un 3y 80
No
Fatologicos 13 71 57 47 36 55
2
Renina- X~ = 0.24

2

Afios evolucidén- X° = 0.17

Cuadro 22.-Relacién de las altersciones del Fondo
de ojo con la renina y los afios de evo
lucién.
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Rx. Torax Renina Afios Evolucién
A N B 0-5 5-10 +10
Patologicos| © 43 45 20 17 55
No
Patologicos| 18 99 91 73 53 81
Renins- X° = 0.72

Afios de evolucidn- X2 = 0,003

Cuadro 23.- Relacidén de las alterasciones de la ra-
diologia de torsx con relacién a 1la -
renina y los afios de evolucién.
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E d s d Sexo Afios Evolucién
w5 | a5 | v B | 0o-5] s5-10 | +10
R .
Al 12 | 12| 16| 8 20 2 2
E
N
| N{ 94 | s6 | 74 | e8 95| 28 |1e
N .
A [Bf117 | 22 | 70 |6 | 90| 24 |22
Edad> X°= 0.00007
Sexo- X2= 0.37

2

Afios evolucidn- X“= 0.39

Cuadrb 24.- Relacidn de los valores de renina con
1s edad, el sexo y los afios de evolu-
cién.



Groa d o s Sexo
1 II | III Labil| V H
81 o | 116 | 35 1 174|485
Tratados 3 >
Ro 2 22| 7 10 | 60°6[39°3
Tratados 3 39
2

" Grados Hipertensién- X~ = 0.01

Sexo- X° = 0.18

Cuadro 25.- Relacidn de los enfermos con trstamien
to y sin é1 con el sexo y el grado de
hipertensidn.
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Ambos aparecen con cifras significativas en ura de .

sus particularidades.

La renina suprimida y normal se aprecia que adquie
re unas cifras bastante elevadas en los pacientes de mérs de

45 afios que en los de meénos y se da un poco mAs en varores — -

que en hembras, teniendo més relacién en los enfermos ccn me
nos afios de evolucién.

Con relacibén al grado de hipertensibn y el treta-
miento vemos que es mayor el nfimero de los enfermos tratados
y no encontramos diferencias significativas en cuanto al se-
xo0.

En el cuadro 24 aparecen_los resultados obtenidos
de estas relaciones y en el podemoé observar como los velo-
Tres A;R.P. suprimidos son més frecuentes en los pacientes -
de mAs de 45 afios independientes del sexo y afios de evolu-
cibn de la enfermedad: x> = 0,00007. ‘

VIg.- Relacién entre ia instauracién de tratamien-
tos previos o nd con el grado de repercusidn
de su hipertensién

En el cuadro 25 se observan los resultados obteni-
dos y en el podemos ver que existe una relacibn positivs en-
tre la existencia de trataﬁientos previos y la repercusib or
ghnica de la hipertensién: x2 - 0,01.
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DISCUSION

_Caracteristicas ge;lerales de los pacientes (Ver —
cuadros 7-8-9-10-11).

. En 1a serie de 302 enfermos hipertensos esencisles,
con funcién renal normal que hemos examinado no existen dife-
rencias significativas en cuanto al sexo de los pacientes, -—
confirmando en nuestra podblacién datos descritos anteriomen-
te en otras poblaciones (341):

Ia prevalencia de hipertensién es mucho mayor msa-
dos los cuarenta y cinco afios, siendo esta variacién estalis-
ticamente significativa y conforma en nuestra poblacién datos
que ya han sido descritos en otras series (264, 341, 343, 343
¥ 345). -

Es de resaltar que el 100% de nuestros pacientes -
eran de raza blanca y tenian una funcién renal normal. '

En cuanto a la evolucién de la enfermedad hiperten-
siva, destacamos como nota curiosa, que los mayores nimeros
de pacientes estudiados o bien eran hipertensos nuevos o por
el contrario eran pacientes con mds dé diez afios de evolu-
ciébn.

El 32,4% pe encontraban en el grado I de repersusién
orgdnica siguiendo la clasificacién de la OMS, el 44% era de
grado II, y el 14,9% de grado III. Hemos de recordar que 321
bajo porcentaje de pacientes en grado III se deba a que no hay
ningun paciente que presente insuficiencia renal, hecho qie -
complica ‘enormemente las gravedad de la hipertensién.
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Con relacibn a los valores de A.R.P. el 46,1% de
nuestros pacientes tenian valores suprimidos,bel 45,7% valo -
res normales y solo el 8,2% elevados. Estos resultados son -
sensiblemente diferentes sobre todo en los porcentajes de pa-
cientes con valores suprimidos y elevados de los descritos -
por el grupo de Laragh y cols, (288). Diferencia que puede -
explicarse perfectamente por la ausencia de pacientes con al-
teracién renal hecho que modifice enormemente la secrecibn de
- renina (347, 348), ’

Relacidn entre los valores de A.R.P. y el grado de
repercusibn 6rgénica.

Ha sido descrito por el grupo de Laragh y cols, =~
(288), que los pacientes hipertensos con valores suprimidos
de A.R.P, tendrfan en cierto modo un grédo de proteccién so -
bre la repercusi&n oré&nica J por el contrario los pacientes
hipertensos con valores de A.R.P. elevada tendrfan mis fre— -
cuentemente accidentes cerebrovasculares, infartos e insufi -
ciencia renal. Los resultados que nosotros hemos obtenido en
nuestra serie de 202 pacientes hipertensos esenciales (ver -
cuadros 12 a 15), no hemos podido comprobar una diferencia -
estadisticamente significativa entre los valores de A.R.P. ¥
la repercusidn orgfnica de la enfermedad, en el sentido de -
que a mayor repercusidn orgénica le correspondiera unos valo
res elevados de A.R.P. y que los pacientes con valores supri
midos de A.R.P. presenten un grgdo de proteccién de su reper
cusibn orglnica. Estos resultados confirman la opinibn de -
estos grupos (346, 349, 350.y 351).
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Validacién del estudio Renina-Angiotensina.

Uno de los probiemag que plantea el estudio de cual-
quier parametro clinico o bioquimico en un paciente es que el
mencionado parametro debe de haberse medido en las mismas con-
diciones que en sujetos controles normales. Esta regla es -
aplicable al estudio del sistema de renina-angiotensina, te-
niendose que estudiar en los enfermos hipertensos en las mis-
mas condiciones que se realizara el estudio de Jlos sujetos con
troles (289). De los varios test descritos para estudiar el -
sistema renina-angiotensina hemos considerado como mas acerta-
do el descrito por Iaragh y colaboradores (288) en que los va-
lores de A.R.P. se expresan con relacién a la natriuresis; en
nuestro estudio hemos seguido esta norma siguiendo el estudio
descrito por Manchefio y Rodriguez (353), que tiene la ventaja
que permite estudiar ambulatoriamente a los pacientes, obtenier
- do un normograma de distribucién de los valores de A.R.P. con;
relacién a la natriuresis muy semejante al obtenido por el ci-
tado de Laragh anteriormente (288) y como podemos ver en la fiz.
25. Este disefio aplicado a los hipertensos esenciales permite
discriminar perfectamente las diferentes alteraciones del siste
ma renina-angiotensina, en 1lds pacientes con hipertensién artée K

rial, tal y como se puede observar en la fig. 26. -

gién arterial esencial.

El electrocardiograma sigue ocupando un lugar prefe-
rente en el diagnostico y tratamiento de las enfermedades del
corazén. Por ello su conocimiento es indispensable no solo -~
por el especialista; sino por el medico en general. las enfer-
medades del corazén no siempre modifican los trazados elec-
tricos que pueden manteﬂersé normales y al mismo tiempo un
trazado normal puede corresponder a una alteracién cardiaca.

~
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Ia hipertensién arterial se beneficia extraordinariamente de
la exploracién electrocardiografica al proporcionarnos datos
sobre el diagnostico y evolucién del corazén en la enfermedad;
desde el punto de vista etiologico solamente el eXxctrocardio-
grama nos dara informacién en los casos de hipopotasemia por -
hiperaldosteronismo.

Las alteraciones electrocardiograficas que se pro-
"ducen en la hipertension arterial son secundarias al aumento
de la resistencia periferica lo que produce un aumento del —-
ventriculo izquierdo que exigira en primer lugar una hiper-
trofia y posteriormente una sobrecarga (261).

Los estudios clinicos han demostrado la gravedad de
los efectos cardiacos de la hipertensién y asi vemos como de
los 9585 casos de muerte cardiaca revisados por Clawson (263),
procedente de 50730 necropsias, el 62% padecian hpertensién.
En el estudio Praminghan (264), la hiperténsién arterial fue .
el datos mas comun (75%). En nuestra serie de 302 pacientes
de hipertensién arterial &1 58% de lo mismo presentaban elec—
trocardiograma patologico, valores por debajo de los encontra-
dos en una poblacion similar por Ceballos y colaboradores (262)
donde encontraban que solo un 28,7% de los hiperteson tenian
electrocardiograma normal; esta diferencia puede explicarse -~
por el bajo porcentaje de hipertensos de grado III que tenemos
én nuestra seria (14,9%), lo que indudablemente de incidir en
la dismiﬂucién de las alteraciones cardiacas en la liiperten-
sién.

Al relacionar la existencia de electrocardiogramas
patologicos o no con los valores de A ,R.P. no hemos encontra-
do incidencias estadisticamente significativas entre "los va-
lores de A.R.P. y la presencia de alteraciones electrocardio-
graficas o no; por lo cual no confirmamos los trabajos de -
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Raab (352), en los que sugeria que el sistema renina-angio-
tensina podria jugar un papel en el desarrollo de la hiper—
trofia cardiaca tal y como habia sefialado previamente el gru-
po de laragh (288). Sen y colaboradores (354) observaron que -
con el emfleo de diversos antagonistas de angiotensina II no -
evitaban la presencia de alteraciones cardiacas en ratas hiper
tensas, sugiriendo la importancia de las catecolaminas en la -
hipertrofia cardiaca.

1).- Alteraciones de la onda P

Ias alteraciones electrocardiograficas auriculares -
suelen ser uno de los hallazgos mds precoces y pueden a veces
preceder al agrandamiento cardiaco (262). En nuestra serie el
(40,3%) de los pacientes estuciados presentaban hipertrofia
auricular izquierda, segun los criterios que fijabamos en el
capitulo III Existen otros 77 pacientes (25,4%), que se encuen
tran en el limite mdximo de la normalidad (0,10 x 0,04). En
este sentido nuestros resultados coinciden con los sefialados -
por otros grupos (244, 245 y 262). En relacién con los valores
de A.R.P., edad y afios de evolucién no hemos encontrado valo-
res estadisticamente significativos (Ver cuadro 17). En aque-
113ds casos en que se ha encontrado que.la actividad de'reninab
plamatica e hipertrofica cardiaca se correlacionen pudiera ser
debido como sefialaron Dustan y colaboradores (355) a una alte-
racién de la actividad simpatica que modificara las fibras mio
cardiacas y la secrecién de renina, ’

2).- Alteraciones del segmento PQ

Hemos encontrado alteraciones del segmento PQ en el
25% de los pacientes estudiados pero esta alteracién no se re-
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laciona con los valores de A.R.P. ni con la edad, pero si con
los afios de evolucién de la enfermedad X2 =.0,03, lo que indi-

caria que & mas afios de evolucién es mas frecuente alteraciones
de la conduccion AV, lo que tambien eg probable que coincida
con personas de mayor edad como se describe en la literatura -
(356, 357). Nuestros resultados aparecen en el cuadro 18. Si~
monson (358) piensa que el mantener que el FR sea de 0,20 en
1los adultos ancianos es wna postura demasiado conservadora. El
3,4% de los ancianos sin evidencie de cardiopatia presenta un
PR mayor de 0,21 y en cambio solo lo presentaban el 0,6% de

los adultos jovenes normales: Eg evidente pues, que el FR -
aumenta con la edad.

3).- Alteraciones de QRS

_ El comple jo ORS es de considerable importancia en el
estudio de electrocardidgrama. Las alteraciones del mismo su~
ministran una informacién estimable para el clinico, al estu-
diar laes hipertrofims ventriculares que son de consecuencia -
tanto de la masa ventricular como de los cambios en la posi-
cién anatomica en el corazén (265). En nuestra serie hemos en-
contrado 106 casos del eje de QRS alterado que corresponden al
33% de los casos. De ellos el 90% tienen una desviacién a 1a
izquierda simple considerandola casi como un eje horizontal -
hasta -302 . El otro 10% corresponde a una desviacién franca

a la izquierda de -302 a -902. Estos resultados confirman lo
que ya hemos sefialado anteriormente que las alteraciones de

la onda P aparecen antes en las hipertrofias cardiacas que las
alteraciones del comple jo QRS. Resultados que ya habian sido
descritos previamente por otros grupos (262).

No encontramos ninguna relacién estadisticamente -
significativa entre los valores de A.R.P., edad y afios de evo-
lucién de la enfermedad, con el complejo QRS (Ver cuadro 19),
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pudiendo explicarse esta &ieociacion por las mismas razones
expuestas al explicar estas mismas divergencias en las alte-
raciones de la onda P y los valores de ARP. Ia duracién del -
QRS aumenta si aumenta la severidad de la hipertensién arte-
rial como indica Mccaugham que encontrd 123 mseg. en los hi-
pertensos en contra de 112 mseg. de los normales. (361)

4).- Hipertrofia ventricular izquierda y sobrecargs

Estas alteraciones en nuestra serie son de 14,3%, va
lores bajos que pueden explicarse como anteriormente hemos se-
fialado, por la baja incidencia de hipertensos del grupo III.
No obstante tenemos que tener en cuenta que la hipertrofia
juega un papel adaptativo critico en la cardiopatf{a y aunque
sus mecanismos no son del todo conocidos parece que se produ-
cen en orden a igualar el tamafio y la forma del corazén permi-
‘tiendo la contractilidad eficazmente y que como es natural su
grado de intensidad se correlacionara con el grado de altera-
cién hemodinamica. Pese a ello el electrocardiograma que ai-
gue siendo el metodo mas frecuentamente utilizado para detec-
tarla alcenza solamente un limite aproximado del 60% dd sensi-
bilidad (362), sunque no podemos olvidar que la deteccién de
esta hipertrofia es de considerable importancia como hemos ma-
nifestado en otras ocasiones con respecto al diagnostico y al

tratamiento de la cardiopatia. Las relaciones de nuestra casuig
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tica con los valores de A.R.P. edad y afios de evolucién se pue-

de ver en el cuadro 20 y podemos observar que es mas frecuente
la presencia de hipertrofia ventricular izquierda o hipertro-
fia+sobfecarga en los pacientes con valores de renina méds ba-
jo: g;zgggégg, datos estadisticamente significativo y que se -
explica por la mayor incidencia de valores bajos de A.R.P. en
aquellos pacientes que tieme mayor edad.

Bstos resultados indican claramente que la hipertro-
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fia del ventriculo es un hecho independiente de los valores de
A.R.P, en contra de los sefialado por el grupo de Laragh y co-
laboradores y por Raab y colabora ores (288,352). Experimental
mente estos datos han sido sefialados por Sen y colaboradores
en la rata (354), utilizando inhibidores de la angiotensina II
y viendo como lms alteraciones cardiacas eran independientes de
los niveles de angiotensine II. la causa de la hipertrofia -
ventricular izquierda en la hipertensién arterial no es cono-
cida rero pudiera estar relacionada con lo que senal& el grupo.de
Raab (352) y Dustan (355), con alteraciones de la actividad -
simpatica. En la hipertension sistemica la hemodinamica tiene
una cierta similitud con la estenosis aortica que se conside-~
ra como la sobrecarga de presifén predominante que es la que
produce 1la hipertrofia ventricular izquierda concentrica. De
una forma o dé otra esta hipertrofia ventricular juega un pa-
prel adverso en el pronostico de la hipertension y cuando se —
asocia con signog de cardiopatia isquemica supone un incremen-
to en cuento al riesgo de accidentes coronarios; como la -—-
muerte subita y creo debemos pensar que es posible que ya -
exista lesién cardiaca irreversible cuando se detecte hiper-
trofia, ventricular izquierda en el electrocardiograma, como
fibrosis intersicial o aspectos de degeneracién celular (364,
365).

5).- Trastornos de conduccién

Los resultados que hemos obtenido no nos han permi-
tido sacar conclusiones dada la baja incidencia de alteracio-
nes encontradas en la conduccién y solamente en seis casos pu-
dimos observar bloques completos de rama izquierda, de los —
cuales cinco tenian valores de A,R.P. bajos y uno normal, no
pudiendo establecer relaciones con la evolucién de la enfer-
medad, dado que en nuestra corta serie (6 casos) los afios de
evolucién oscilaban de uno a 27. Por lo tanto sefinlamos que -~



no son frecuentes los trastornos de la conduccidn'en la hiper—
tensién.

Igualmente encontramos cinco hemibloqueos anteriores
izquierdos con conduccién auricoloventricular normal y seis
bloqueo de rama derecha. Siempre hemos pensado que en el meca-
nismo de produccién de estos hemibloqueos cabria pensar hacer
dos categorias, los llamados organicos dependientes de wna —
lesién bien constituida del fasciculo y los funcionales, cuya
causa seria un trastorno pasajero metabolico determinado por
la anoxia, aunque como dice Lenegre y colaboradores (366) —
piensan que las lesiones vistas en este proceso son mas de na-
turaleza organica o mecanica que isquemica. Pueden tener wn -
componente isquemico en su patogenia y componente de fibrosis
y asi de esa manera se injertan las lesiones mecanicas de le-
negre sobre las lesiones basicas isquemicas (363). La asocia-
cién de 1los bloqueos dérechos con hemiblogueos anteriores iz-
quierdos segun laham (356), es relativamente frecuente con un
porcentaje del 15 al 20%, asociandose en los hipertenbos con
cardipatia coronaria latente, enfermedad del lado igquierdo
del esqueleto cardiaco y fibrosis idiopatica del sistema de —
conduceién. )

6).- Trastornos de la repolarizacibén

' Los resultados encontrados en nuestra serie han si-~
do minimos.

Alteraciones del fondo de ojo._

En nuestra serie no hemos encontrado relaciones en-
tre los valores de .A,R,P.. y afios de evolucién con la existen-
cié de alteraciones del fondo del ojo, 1o que no confirma los
resultados descritos por Laragh y colaboradores (288) en el -

170



sentido que los pacientes tendrfen una mayor o menor reper-
cusién orgénica dela hipertensién dependiente de unos valo-
res elevados o disminuidos de A.R.P. Estos resultados han -
sido descritos previamente por otros grupos citados ya ante
riormente.

[l
s

Alteraciones radiolbgicas.

-

Hemos podido observar que la existencia de altera
ciones radiolbgicas en el torax de los pacientes de nuestra
serie existian en 94 casos lo que representa un 31,1%, no -

existiendo relacifn significativa entre los valores de A.R.P.

y la presencia o no de alteraciones radiolégicas. Sin embar-
go 8i eran més frecuentes la presencia de alteraciones radio
légicas en aquellos pacientes de mls afios de evoluci6n:_12

9;92 ( ver cuesdro 22). Estos resultados confirman los descri
tos por Tarazi y cols. (262), de que el electrocardiograma -
es més preciso para detectar alteraciones cardiacas en la -
hipertensifn srterial esencial que la radiologia.

Relacibén entre los valores de A.R.P., sexo y afios

de evolucién.

En el cugdro 23 podemos observar que no existen -
diferencias estadisticamente significativas entre la exis--
tencia de valores de A.R.P., altos, normales o bajos y el ~
gexo y afios de evolucién de su hipertensibén arterial. Sin -
embargo existe una mayor frecuencias estadisticamente signi-
ficativa de valores suprimidos de A.R.P. y 1la edad de los -
pacientes: ;f:_o 00007, dato ya descrito previamente por -

4 441

otros autores (244, 245).
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CORCLUSIONES

18,~ La Hipertensién Arterial es mucho més frecuen
te pasados los 45 afios,

2a.- El 52,4§‘eran hipertensos grado I de la 0.M.S.

El 44,?% eran de grado II y el 14,9% eran grado III, He de ha-
oer la'ealvedad de que no existia ninguh paciente en esta se——
‘rie con insuficiencia renal. ‘

38.- Con relacibén a los valores de A.R.P. el 46,1%
tenian valores suprimidos, el 45,7% valores normales y el 8,2%
valores elevados. Como los aumentos de la presién arterial fi-
siologicamente se acompaiian ‘de supresibn de la secrecibn de -
renina, el 53,9% de los hipertensos esenciales presentan una -
alteracibn del sistema renina-angiotensina.

: 4a,- No hemos podido confirmar una relacin entre
los valores de A.R.P. y el pronéstico de la hipertenaiGd. Re=- -
chazemos la hipotesis de laragh en el sentido de que la hiper
tensifn arterial con valores de A.R.P. elevados tienen peor -
pronéstico que los hipertensos con A.R.P. suprimida. En este
punto coincidimos con otros grupos. ’

58.- E1 disefio utilizado para valorar el sistema
renina-angiotensina por medida de la A.R.P. que hemos utiliza
do y basado en el descrito por Manchefio y cols. es valida pa-
ra relacionar la natriuresis con los valores de A.R.P. Se ob-
tienen normogramas semejantes a los del grupo de Laragh y =
cols. pero tiene la ventaja de no precisar la hospitalizacién
de los pacientes, lo que supone una ventaja social en nuestro
medio. ’ '
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68.~ En nuestra serie solo el 58% de lgs pacientes
presentaban un electrocardiograme patolégico. No habiendo en--
contrado correlacibn entre los valores de A.R.P. y la existen-
cia o no de alteraciones qlectrocardiogr&ficas.

, 78.~ En el 40,3% de los casos se acusaba una hiper
trofia auricular.izquierda. De esta forma coincidimos con otros
grupos que tambien lo han descrito, como alteracifn frecuente
en la hipertensién arterial. La existencia de esta hipertrofia
auricular izquierda no guarda relacibn ni con los valores de
A.R.P., ni con la edad, ni con los afios de evolucibén de la en-
fermedad.

88.- El segmento PQ se encontrd alterado en el -

25% de los casos. Esta alteracién no se relacionaba ni con los

valores de A.R.P., ni con la edad de los pacientes pero si con
los afios de evolucibén de la enfermedad.

92.~ E1 segmento QRS era patolégico en el 33% de

. los casos. El 90% de ellos manifestaba una desviacibém a la iz-
quierda simple, el otro 10¥ era una desviacibn franca. E1 he-
cho de que las slteraciones del QRS sean menos frecuentes que
las de la onda P confirma resultados previos en el sentido de
que las alteraciones de la onda P aparecen antes en las hiper
trofias que las del QRS. No encontramos correlacién entre los
valores de A.R.P., la edad .y los afios de evolucibén con exis-
tencia de alteraciones del complejo QRS.

108,- Bolo hemos encontrado un 14,3% de pacientes
con hipertrofia y/o sobrecarga ventricular izquierda. Esta ba-
Ja incidencia la interpretamos como una consecuencia del bajo
porcentaje de hipertensiones de grado III de nuestra serie.
Hemos encontrado una correlacién entre la asociacibn de hiper-
trofia y sobrecarga ventricular izquierda con los valores de
A.R.P. suprimida que a su vez son mis frecuentes en los pacien
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tes de mayor edad. En este sentido los valores de S.R.P. ele-
vada no los podemos considerar como un signo de malignidad de
la hipertensién.

11a.- Los trastornos de la conduccidn eléctrica del
corazbén no son frecuentes en la hipertensién arterial esencial
ya que solamente hemos encontrado seis bloqueos completos de
rama izquierda y cinco hemibloqueos anteriores con conduceibn
A~V normal. o

) 128,- Los resultados sobre trastbrnos de la repola-
rizacién han sido minimos y practicamente negligibles.

" 138,- No hemos encontrado correlacifn entre el gra-
do de alteracidn del fondo de ojo y los valores de A.R.P. ¥
afios de evolucidn de la enfermedad,

148,- La radiologia del torax aparecio alterada en
104 pacientes, no presentando relacién con los valores de -
A.R.P. pero si con los afios de evolucibn de la enfermedad, -
En este sentido es m&s frecuente una alteracién radiolégica
del corazén que la electrocardiogréfica.

154.- Los valores de A.R.P. son mfs bajos en los
.pacientes de mayor edad. ’

Como conclusién general, significamos que las slte-
raciones electrocardiogréfices em la hipertensién arterial -
esencial, no son muy marcadas y en cualquier c@iso no dependen
de los valores de A.R.P. altos, normales o bajos. No hemos -
encontrado una relacibén directa entre los valores de A.R.P.
¥y la mayof o menor gravedad de la hipertensién.
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