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INTRODUCCION

El paso de elementos vasculares en la base del cuello y en la cintura escapu-
lar a traves de estructuras musculoesqueléticas estrechas hace que en esta
region se produzcan a diferentes niveles sitios de compresion potencial de la
arteria y de la vena subclavia y del plexo braquial. Esta compresion potencial se
hace efectiva en caso de anormalidades anatomicas o cuando se altera la mecé-
nica musculoesquelética de la region, dando lugar a diversos sintomas en las
extremidades superiores que, en términos generales, son debidos a isquemia,
fenomenos neurotréficos, vasculoespasmodicos y estasis venosa.

Si consideramos que la compresion o tensién en una sola de las estructuras
vasculares o nerviosas, o en ambas, puede producir sintomas similares con etio-
logia diferente (costilla cervical, primera costilla tordcica andémala, espondilitis
cervical, etc.), que en un mismo enfermo puede existir mas de una forma o sitio
de compresion, que las maniobras utilizadas para tratar de determinar el lugar
de compresion vascular no son especificas y a menudo dan resultados positivos
en individuos asintomaticos (1) y que los estudios angiograficos tienen poca uti-
lidad en este tipo de alteraciones vasculares debidas a fenémenos anatomofisiolo-
gicos y posturales, se comprende la dificultad en realizar un diagndstico anato-
mico y clinico exacto. Tanto mas cuando en un grupo de enfermos con anormali-
dades semejantes pueden unos presentar participacion neurolégica y otros carecer
de ella aparentando cuadros clinicos diferentes por completo. Si a todo esto agre-
gamos que existe una interpretacion erronea de estos sindromes, ya que en
ocasiones son tratados por ortopedas y en otras por angi6logos y que no existe
en la literatura una uniformidad de criterio para denominarlos y clasificarlos, se
llega a la conclusion de que es indispensable intentar reunirlos dentro de un solo
sindrome y clasificarlos segun sus diferentes etiologias. Estos son los objetivos
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que persigue esta comunicacion, en la cual se presentan 8 casos tipicos de «Sin-
drome de Compresion Neurovascular del Hombro y Cuello» estudiados en el Ser-
vicio de Cirugia Vascular Periférica del Hospital Colonial de México en el lapso
comprendido entre enero de 1565 y agosto de 1956, debidos a diversas etiologias
y en la cual se expone nuestra experiencia clinica y terapéutica.

HISTORIA

Hasta 1869, en que Gruber (2) las clasifico, las costillas cervicales fueron
consideradas como curiosidades anatomicas. En 1861 Coote extirpd una costilla
anomala que ocasionaba compresion sobre el paquete neurovascular en la base
del cuello. Al generalizarse la préctica de la radiologia los informes de costillas
cervicales se hicieron frecuentes. Y asi Halsted logrd reunir en 1916 mas de 500
casos con o sin sintomas neurovasculares (3). Murphy, en 1905, y Law, en 1920 (4],
efectuaron operaciones sobre el misculo escaleno anterior, miasculo que compri-
mia la arteria subclavia; Adson y Coffey (5) senalaron en 1927 la posibilidad de
que el musculo escaleno anterior por si mismo, con o sin presencia de costilla
cervical, podia producir compresion sobre el paquete neurovascular, idea que
Telford (6) rechazo sugiriendo que la irritacion de la porcion inferior del plexo
braquial producia disfuncion de los nervios simpaticos, motores y sensoriales,
originando un espasmo arterial persistente que daba lugar al cuadro clinico vascu-
lar. A partir de entonces se ha discutido con amplitud cudles son los mecanismos
por los que se producen los fenomenos isquémicos y neurolégicos, o ambos,
debidos a la compresion del paquete neurovascular a la salida del térax. Las
teorias que se han emitido respecto a la etiologia de las lesiones son:

1* Que la disminucion de la luz arterial por si sola es capaz de causar la
sintomatologia;

2* Que la irritacion de las fibras simpéaticas del plexo braquial por si sola
puede ocasionar fenomenos arteriospasticos, como el de Raynaud y otros, en ar-
terias de mediano calibre que podrian complicarse con trombosis;

3* Que la constante irritacion de la arteria subclavia en el sitio de com-
presion llega a ocasionar la lesion de su pared produciendo trombosis «in situs» y
embolias en las arterias distales (1). Nosotros consideramos que los tres facto-
res pueden estar presentes y contribuir al cuadro anatomoclinico, llegando a
identificar en algunos casos el predominio de los factores neurologicos sobre los
vasculares, como se describe en algunas de nuestras observaciones. Falconer y
Weddell (7) describieron, en 1943, la compresion de la arteria y vena subclavias
entre la clavicula y la primera costilla, dandole el nombre de Sindrome Costocla-
vicular, denominacion a la que han contribuido Lord (8), Walshe y colaborado-
res (9) y Telford (10). En 1912, Todd (11) describié por primera vez que la insu-
ficiencia arterial de los miembros superiores podia ser debida a la prolongada
hiperabduccion de los mismos, por ejemplo durante el sueno, senalando lesio-
nes isquémicas severas cuando era utilizada como posicion de castigo para pri-
sioneros.

En 1945 Wright (12) denomind «Sindrome de Hiperabduccion» al que se
produce en los casos en que la arteria axilar y las ramas del plexo braquial son
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comprimidos entre la apofisis coracoides de la escépula y el tendon de insercion
del musculo pectoral menor; encontrando al mismo tiempo una estrecha relacion
entre esta anomalia y la reduccion del espacio costoclavicular. Este sindrome se
conoce también con el nombre de Sindrome del Pectoral Menor. Nosotros consi-
deramos que este término debe reservarse para aquellos casos en que no existe
disminucion del espacio costoclavicular y en los que la compresion sea unica-
mente debida al tendon de insercion del pectoral menor y a la apofisis coracoides.

ETIOLOGIA

La etiologia de los Sindromes de Compresion Neurovascular del Hombro y
del Cuello tienen sus bases en la anatomia de las regiones por donde atraviesan
los elementos neurovasculares a la salida del torax, en las variaciones anatémicas
de estas regiones y en el conocimiento de las posibles alteraciones en la me-
canica musculoesquelética cervical, costoclavicular y coracobraquial.

La arteria subclavia deja el torax arqueandose sobre la cara superior de la
| costilla, pasando por detrds de la insercion del musculo escaleno anterior en
el tubérculo de Lisfranc y por delante del misculo escaleno medio. Después de
cruzar la porcién interescalénica, la arteria subclavia se convierte en axilar pasan-
do por debajo del misculo subclavio y la clavicula y por arriba y delante de la
| costilla, los cuales forman el espacio costoclavicular, de dimensiones variables
segun la posicion de estos elementos con respecto a la articulacion del hombro.
En estos sitios la arteria queda comprendida en dos triangulos estrechos en los
cuales la aproximacion de alguna de sus caras ocasiona la compresion de la ar-
teria y por ende la disminucion de su luz. Por lo que respecta a los escalenos,
cualquier variacién en su insercion tordcica puede comprometer la arteria sub-
clavia o el plexo braquial. Lo mas frecuente es que la porcion inferior del esca-
leno anterior sea fibrosa, que su tendon de insercion se bifurque y envuelva la
arteria; en ocasiones tanto la arteria subclavia como el plexo braquial pasan di-
rectamente a través del musculo escaleno anterior. Puede existir un musculo
escaleno menor que se inserte entre los escalenos anterior y medio, disminuyen-
do el area del triangulo interescalénico. Ademas, hay que considerar la hipertro-
fia de los musculos escalenos anterior y medio; y las contracturas o espasmos
permanentes (15) de estos musculos, debidos a alteraciones secundarias a pro-
cesos radiculares inflamatorios de la columna cervical, como la espondilitis o
espondiloartritis, ocasionando el mismo tiempo elevacion mas o menos prolon-
gada de la | costilla y disminuyendo el espacio costoclavicular por donde atra-
viesan, ademas de la arteria, la vena subclavia y las ramas del plexo braquial.

Las anomalias de la clavicula, adquiridas o congénitas, por ejemplo la forma-
cion de un callo de fractura hipertrofico, exostosis o ausencia congénita de una
porcion de la clavicula, pueden disminuir el espacio costoclavicular y comprimir
el paquete vasculonervioso. A estas anormalidades hay que agregar las que co-
rresponden a la | costilla y que seran tratadas al describir este sindrome.

Cabe incluso que exista una disminucion del espacio costoclavicular sin
anormalidades oseas demostrables (1), siendo la compresion de la vena lo mas



PAG M. PARAMO, H. SOSA Y R. YAREZ MAYO-JUNIO
58 1967

frecuente por su situacion por dentro de la arteria y més cercana al vértice ana-
tomico del espacio.

La vena subclavia sigue el curcso de la arteria homodnima, separandose de ella
en el borde externo del escaleno anterior y pasando por delante de éste. El plexo
braquial tiene practicamente las mismas relaciones que la arteria subclavia. pero
en un plano mas posterior. La arteria axilar se dirige hacia el vértice de la axila,
pasando por detras de la insercion tendinosa del pectoral menor y por debajo
de la apofisis coracoides de la escapula, pudiéndose producir en ese sitio una dis-
tension del paquete neurovascular durante la hiperabduccion del brazo, ocasio-
1ando un Sindrome de Hiperabduccion (12) o del Pectoral Menor. Al colocar
los brazos por encima o por detras de la cabeza, el paquete neurovascular se
dobla en un angulo de 90°, aparte de la compresion que ejerce el tendén de in
sercion del pectoral menor sobre el paquete contra la apdfisis coracoides y que
disminuye en ocasiones el espacio costoclavicular (13, 14)

Entre las variedades anatomicas mas importantes de la region se encuentran
las megaapofisisi transversas de la VII cervical, que pueden llegar a constituir
verdaderas costillas que incluso se relacionan con el esternon por medio de ban-
das fibrosas, o adosarse a la | costilla toracica interponiéndose en la base del
triangulo interescalénico y comprimiendo la arteria subclavia y/o el plexo bra-

]

FiG. 1. Radiografia que mucstra la asimetria Fig. 2. Flebografia del miembro superior de-
en la parte superor del térax, debida a acor- recho que muestra una trombosis de la vena
tamicnto de la primera costilla izquierda ixilar en el espacio costoclavicular,
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quial, dando lugar al llamado Sindrome de Costilla Cervical. Esta anomalia se en-
cuentra en el 50 por mil de las personas, aunque sélo una de ellas llega a pre-
sentar signos de compresion neurovascular. Aproximadamente en el 50 % de
los casos son bilaterales y con igual frecuencia unilaterales derechas o izquier-
das, aun cuando pueden existir en otras vértebras, por lo comtn en la VIl cervi-
cal (16).

Otra anomalia congénita que puede dar lugar al Sindrome de Compresion
Neurovascular del Hombro y del Cuello es la de la | costille tordcica corta. Se
presenta con una frecuencia semejante a la de las costillas cervicales (17, 18. 19)
y puede ser de dos tipos: uno, | costilla corta que no alcanza a articularse con el
esterndn y que se une a la Il costilla por medio de sinostosis o pseudoarticulacion,
produciendo anormalidades en la insercion del misculo escaleno anterior; otro,
una articulacion en la parte media de la | costilla que por lo general se halla re-
lacionada con la porcion interescalénica de la arteria subclavia. Se han encon-
trado también costillas bifidas, exostosis y variaciones en la anchura de la | cos-
tilla susceptibles de ocasionar alteraciones sobre el plexo braquial o la arteria
subclavia. Se encuentra ademds una asociacion entre las anormalidades de la
| costilla y un desplazamiento hacia abajo en el segmento de origen del plexo
braquial, llamado plexo de fijacién posterior.

Telford y Mothershead (10) describen otra causa rara de compresion neuro-
vascular: la arteria axilar atrapada entre las dos ramas del nervio mediano in-
mediatamente antes de unirse, produciendo su obstruccion total al colocar el
brazo hacia abajo al costado del térax.

Sin embargo, no podemos achacar lnicamente a las anomalias anatémicas
la etiologia de los Sindromes de Compresion Neurovascular a la salida del tdrax
Allen plantea las siguientes preguntas: ;Porqué no se presentan estos sindromes
en lactantes y nifos? ;Porqué son mas frecuentes en mujeres jévenes y de me-
diana edad? Varios autores (5, 11, 16) han tratado de contestar estas preguntas
de la siguiente manera. En la infancia y en la nifiez el hombro y la clavicula forma
casi un angulo recto con el plano sagital del cuerpo. Con el desarrollo, estos ele-
mentos modifican su posicion en direccion caudal, traccionando el paquete neuro-
vascular en esta direccion y relaciondndolo mas intimamente con los elementos
musculoesqueléticos, cuyos espacios quedan disminuidos. Por otro lado, el hom-
bro y la clavicula tienden a descender mas en las mujeres que en los hombres.
Por dltimo, la clavicula suele ser mas larga en las mujeres adultas que en los
hombres.

A estas consideraciones nosotros podriamos anadir una méas: el hecho tan
frecuente de que en las personas portadoras del sindrome se presentan altera-
ciones y desequilibrios postemocionales, lo que nos hace pensar en una partici-
pacion psicosomatica importante que debe tenerse en cuenta en el diagnéstico
de estos sindromes. En nuestra serie, 5 de los 8 casos presentaban desequilibrios
psicoemocionales por diferentes causas.

Otros factores que han sido aducidos en la compresion del paquete neuro-
vascular son: El uso predominante de un miembro para cargar objetos, el empleo
excesivo de los miembros superiores en posiciones forzadas (mecanicos, elec-
tricistas, deportistas, etc.) y, por ultimo, posiciones viciosas y las ya mencionadas
alteraciones de la columna cervico-dorsal, cifoescoliosis y espondilitis (24,25) .
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ANALISIS DE LOS CASOS, MATERIAL y METODO

Nuestra casuistica consta de 8 casos cuyas edades fluctuaron entre los 17 y
45 anos, promedio 34.2, todos del sexo femenino (100 %). El tiempo de evolucion
de los sintomas varié de 6 meses a 7 anos, promedio 3.1 anos. En ningln caso
existieron antecedentes importantes referentes a actividades que obligaran a las
enfermas a adoptar posiciones forzadas, aun cuando 4 de ellas se dedican a la-
bores de oficina (mecanografia).

Se diagnostico Sindrome de Escaleno puro en 3 casos, en los que no existian
anomalias anatomicas congénitas del esqueleto. En dos de ellos la compresion
neurovascular se encontraba en el lado derecho y en el tercero en ambos lados.
En uno, la compresion de la arteria subclavia se debia a fibrosis en la insercion
del escaleno anterior y, en los dos restantes. a contractura persistente secunda-
ria a espondilitis cervical de origen reumatico en uno y degenerativa en otro. En
el caso diagnosticado de Sindrome del Escaleno y de Hiperabduccion bilateral se
demostro que la compresion neurovascular se realizaba tanto a nivel del escale-
no anterior como a nivel del tendon de insercion del pectoral menor.

El Sindrome Costoclavicular se diagnosticé en 2 casos, en ambos secundario
a lesiones espondiliticas cervico-dorsales y radiculitis cervical, uno del lado iz-
quierdo y el otro bilateral. Ambos presentaban trombosis de la vena axilar y va-
rices de los miembros superiores comprobadas flebograficamente.

En los 2 casos restantes se encontraron anormalidades esqueléticas congeé-
nitas. En uno de ellos la | costilla izquierda era corta, no llegando a articularse
con el esternon y adosandose a la cara superior de la Il costilla en su tercio an-
terior. Ello daba lugar a que el escaleno anterior se bifurcara insertdandose en
ambas costillas, pasando la arteria subclavia entre estos dos tendones que la
comprimian. En el otro caso se encontré una megaapofisis transversal de la VII
cervical que se convertia en una costilla aun cuando no alcanzaba el esternén mas
que por bandas fibrosas entre las cuales quedaba comprendido el plexo braquial
y la arteria subclavia.

En resumen: en 4 casos el sindrome fue secundario a espondilitis cervico-
dorsal, dos de tipo degenerativo y dos de origen inflamatorio; en 2 casos estaba
causado por anomalias esqueléticas congénitas; y en los 2 restantes, por com-
presién musculotendinosa primaria.

Ademas de los estudios clinicos y de gabinete habituales, en 7 de ellos se
realizaron estudios neuroeléctricos de los musculos del cuello y miembros su-
periores, con objeto de determinar alteraciones neurologicas debidas a la com-
presion o irritacion del plexo braquial y su participacion en la sintomatologia. No
se identificaron clinicamente obstrucciones arteriales locales o distales ni aneuris-
maticas en caso alguno. Se efectuaron dos flebografias de miembros superiores
por método directo en los casos en que se sospecharon alteraciones en la circu-
lacion venosa; y una arteriografia humeral retrégrada por el método de Kuhms.
En todos los casos se practicaron estudios radioldégicos de columna cérvico-dor-
sal y de miembros superiores, en diversas proyecciones, para tratar de identificar
alteraciones esqueléticas.

Es importante hacer resaltar que 5 de los 8 casos estudiados habian sido
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tratados largo tiempo como reumaticos, sin resultado positivo; y 3 fueron read-
mitidos por el Servicio de Ortopedia por haber encontrado déficit circulatorio en
los miembros superiores.

Los diagndsticos se basaron sobre todo en la sintomatologia de los miembros
superiores, encontrando parestesias en todos, las cuales se referian en especial a
calambres, adormecimiento, hormigueo, sensacién de pesadez y cansancio, tras-
tornos que tanto pueden atribuirse a alteraciones en la conduccion nerviosa como
a fenémenos circulatorios. No obstante, en 3 de ellos se podia identificar un pre-
dominio de los fendmenos neurologicos. El dolor y la claudicacién muscular al
esfuerzo se presentaron en 6 casos y se producian principalmente con la eleva-
cion de los miembros superiores, al cargar bultos o al escribir a maquina duran-
te tiempo prolongado; se localizaron por lo comin en dedos y musculos del an-
tebrazo, siendo pasajeros y poco intensos. En ninglin caso se identificd dolor
nocturno. Se presentaron alteraciones vasculo-espasmodicas en 4 casos, de los
cuales dos se referian al fenomeno de Raynaud y otros dos a eritromelalgia. Se
encontraron diferencias de presion arterial en los miembros superiores en uno
de los casos, alcanzando los 20 mm Hg con los brazos en posicion anatémica. El
edema de manos y antebrazos se presenté en 4 casos, dos con Sindrome Costo-
clavicular, trombosis de la vena axilar y varices en brazos y antebrazos, uno con
Sindrome de Escaleno y del Pectoral Menor y el cuarto con Sindrome de la | cos-
tilla anémala.

Se encontraron fenomenos tréficos de piel y unas en 3 de los casos. Con-
sistian en piel seca y escamosa, unas quebradizas y encarnadas, correspondiendo
a los que tenian una evolucion de mas de cuatro anos. De éstos, dos presentaban
disminucion de volumen de los miembros superiores debida a atrofia muscular.
No se encontraron ulceras ni otros trastornos isquémicos avanzados. La maniobra
de Adson para determinar compresién vascular a nivel de los escalenos fue po-
sitiva en todos los casns, excepto en el n® 2 diagnosticado de Sindrome Costo-
clavicular. La maniobra de hiperabduccion para determinar compresién vascular
a nivel del espacio costoclavicular y del tendon de insercion del pectoral menor
fue positiva en cuatro casos, sin relacion precisa hacia alguno de los sindromes.
La maniobra de Allen para determinar obstrucciones arteriales a nivel de los arcos
palmares fue positiva en cuatro casos, precisamente en aquellos donde existian
fenomenos vasculoespasmodicos. En un caso se presentd disminucion en la coor-
dinacion de los movimientos de los manos y en tres disminucion en la amplitud
de los movimientos del cuello y hombro, comprobandose alteraciones de la co-
lumna cérvico-dorsal del tipo de la espondilitis. Se hallé exostosis en el hueco
supraclavicular en dos casos, uno referente al Sindrome de la | costilla anomala y
otro al Sindrome de Costilla cervical.

Consideramos de particular interés el hecho de que en 5 de los casos existian
alteraciones hormonales, cuatro de ellos en climaterio precoz y el otro con sin-
drome de Stein-Leventhal, lo que corresponde en nuestra casuistica a un prome-
dio de 62 %, aparte de que en uno de ellos se identifico un hiperparatiroidismo
primario.

Dos de los casos presentaban hipertension arterial esencial. En otros dos,
focos sépticos importantes con examenes de actividad reumatica positivos.

Es importante hacer notar que en 4 casos observamos alteraciones de la
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esfera psicoemotiva, tres en mujeres menopdusicas. el cuarto en una adolescente
de 17 anos con retraso mental.

De los 7 casos donde se realizaron estudios neuroeléctricos se observaron
alteraciones de conduccion nerviosa en 6, consistiendo por lo comun en elevados
potenciales de fibrilacion, disestesias y alteraciones de cronaxia de subordinacion,
comprobandose radiculitis cervical compresiva en fase irritativa en dos casos.

Estos hallazgos nos hacen suponer que en los Sindromes de Compresion
Neurovascular existe una importante participacion neurolégica que en la mayoria
de los casos se traducird por sintomas que hasta ahora se han considerado de
origen circulatorio. Asi, pues, si tomaramos en cuenta Unicamente las manifesta-
ciones de déeficit circulatorio, ya sea por estasis venosa, ya por isquemia, y des-
cartaramos en el tratamiento los trastornos nerviosos, los resultados serian poco
satisfactorios.

Por otra parte, es de suponer que los fenédmenos vasculoespasmddicos que
presentan estos enfermos son debidos a las lesiones neurolégicas, ya que en
todos ellos desaparecieron después del tratamiento.

TRATAMIENTO

Se realizé tratamiento quirirgico en 4 casos, consistente en una escaleno-
tomia. En uno de ellos fue necesario agregar la tenotomia del pectoral menor
por comprobar compresion de la arteria axilar en ese sitio a la elevacion del
miembro. Es preciso senalar que a pesar de haber encontrado positiva la manio-
bra de hiperabduccién en cuatro enfermas, sélo en este ultimo caso se demostrd
la compresion de la arteria axilar ya que la sintomatologia persistié sin modifi-
carse después de la escalenotomia. Esto corrobora las afirmaciones de Allen
respecto a la falsa positividad de las maniobras en gran nimero de personas y
nos hace ser cautos en el tratamiento, debiendo intentar primero la terapéutica
menos cruenta para ir de lo simple a lo complejo. Siguiendo esta premisa conse-
guimos la desaparicion total de la sintomatologia en los dos casos con anormali-
dades esqueléticas, practicando solo la escalenotomia, sin resecar la | costilla
andmala o la costilla cervical, si bien suponemos que deben existir casos en que
se haga necesaria su reseccion.

Asimismo, intentamos tratamiento meédico y fisioterapia en dos de estos
casos antes de decidirnos por el tratamiento quirtrgico. En dos de los cuatro
casos restantes obtuvimos buenos resultados con el tratamiento fisiatrico y mé-
dico, el cual consistié en traccion cervical, ultrasonido, ejercicios de Adson( 21,
23) para dar mayor elasticidad a los musculos cervicales y de la cintura escapu-
lar, antirreumaticos, fenilbutazona relajantes musculares, antineuriticos [vita-
minas B, y B:) y vasodilatadores, asi como la supresion de focos sépticos si
existian. Es importante sefialar que en estos casos la etiologia del Sindrome fue
la espondilitis cérvico-dorsal con radiculitis comprensiva del plexo braquial en
fase irritativa, no hallando anormalidades anatémicas congénitas.

Los dos casos en que no obtuvimos buenos resultados se refieren al Sin-
drome Costoclavicular secundario a espondilitis cérvico-dorsal con radiculitis
cervical que ocasionaba la contractura persistente de los musculos del cuello, lo
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que producia una disminucion del espacio costoclavicular y compresion del paque-
te neurovascular, en especial sobre la vena axilar, ocasionando su trombosis. En
los dos casos la antigiiedad de la lesion era mayor de tres anos. En uno no se ha
conseguido mejoria alguna, por lo que lo catalogamos de mal resultado; en el
otro, aun cuando la sintomatologia ha desaparecido, se ha presentado un aumento
de la red venosa superficial en los miembros superiores.

De los resultados terapéuticos podemos concluir que en presencia de anor-
malidades esqueléticas congénitas el tratamiento quirtirgico es el indicado. En
los demas casos habrd que intentar primero un tratamiento conservador consis-
tente en fisioterapia y tratamiento médico, el cual suele dar resultados favorables
cuando se realiza a tiempo, es decir antes de que se presenten lesiones circula-
torias irreversibles (23).

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se hace una definicion de los Sindromes de Compresion Neurovascular de
Hombro y Cuello, tratando de agrupar en este término todos aquellos procesos
que en este sitio ocasionan trastornos en la conduccion nerviosa y/o circulatoria,
cualquiera que sea la etiologia.

Después de hacer una recopilacion histérica de los diversos sindromes, se
hace una descripcidén anatomoclinica en particular de cada uno de ellos, a saber:
Sindrome del Escaleno anterior, Sindrome de | Costilla andmala, Sindrome de Cos-
tilla cervical, Sindrome Costoclavicular y Sindrome de Hiperabduccion o del Pec-
toral menor.

En la etiologia se hace una revision de las causas que pueden producir dis-
minucion del flujo sanguineo y de la conduccion nerviosa hacia los miembros
superiores en el cuello y en la cintura escapular, basadas principalmente en las
anormalidades anatomicas y fisiologicas, con especial atencion a las alteraciones
de la mecanica musculoesquelética. debidas a deficiente inervacion por procesos
radiculares inflamatorios de la columna cervical como son las espondilitis y las
espondiloartritis.

Se presentan 8 casos clinicos, todos del sexo femenino, de los cuales tres
corresponden al Sindrome del Escaleno, otro a Sindrome del Escaleno y de Hi-
perabduccion concomitantes, dos al Sindrome Costoclavicular con tromobosis de
las venas axilares, uno al Sindrome de | costilla anémala (variedad corta) y uno
a Costilla Cervical. Cuatro de estos casos fueron secundarios a espondilitis cer-
vical, dos a anormalidades anatémicas y dos mas a procesos musculares pri-
marios.

Se hace especial énfasis en los hallazgos neuroeléctricos, lo que revela im-
portante participacion neurologica en la sintomatologia que podria ser atribuida
a fenomenos isquémicos. En la casuistica presentada se encuentra una impor-
tante relacion de estos sindromes con alteraciones psicoemocionales y hormo-
nales, asi como una preponderancia por la tercera década de la vida, que juzga-
mos caracteristicas importantes que deberan mencionarse en las descripciones
de estos sindromes.

Se consiguieron buenos resultados terapéuticos con la simple escalenotomia
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en los casos de Sindrome de Escaleno anterior y en los causados por anomalias
congenitas como son la Costilla Cervical y | Costilla anomala. Se considera que en
los casos debidos a espondilitis u otras alteracicnes de la columna cervical hay
que intentar primero el tratamiento médico y fisiatrico.

SUMMARY

We have classified all of the neurovascular compression syndromes of the
shoulder and neck and put them into one group regardless of their etiology, be It
disease, impairment to nervous conduction or circulatory failure.

After a historical review of the various syndromes, we have made anatomi-
cal and clinical descriptions of each; especially anterior scalene syndrome, ano-
malous first rib syndrome, cervical rib syndrome, costoclavicular syndrome, and
hyperabduction syndrome or pectoralis minor syndrome.

Among the etiological factors, we have emphasized diseases that decrease
blood flow and decrease nervous conduction at specific regions, such as the arm,
neck and the scapular regions. We have separated them into two groups: anato-
mical abnormalities and physiological disturbances.

Muscular alterations due to deficient enervation by radicular nerves of cer-
vical origin caused by spondylitis and spondylarthritis have been emphasized.

Eight female cases have been presented; three anterior scalene syndromes,
one anterior scalene syndrome accompanied by hyperabduction syndrome, two
cases of costoclavicular syndrome complicated by axilary venous thrombosis, one
case of anomalous first rib syndrome, and one case of cervical rib syndrome.

Four of the cases were secondary to cervical spondylitis, two cases were
due to anatomical abnormalities, and two cases originated as muscular distur-
bances. The majority of the patients were over 30 years old.

The neuro-electrical data demonstrates the neurological involvement in the
symptomatology of these cases, which otherwise might be attributed to ischemia.

We have found a direct correlation between these neurological and circulatory
syndrome and psyco-emotinal disturbances and hormone unbalance. In the cases
of anterior scalene syndrome, cervical rib syndrome and anomalous first rib syn-
drome, we obtained good results with simple scalenotomy. With respect to cer-
vical spondylitis, we feel that medication and physical therapy are indicated.
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Tratamiento médico de la hipertension arterial (*)

JOSE ALSINA-BOFILL

Jefe del Servicio de Nefrologia del Instituto Policlinico de Barcelona (Espana)

El tratamiento de la hipertension arterial constituye un problema de impor-
tancia creciente.

En los paises desarrollados |a mortalidad global viene presidida por las afec-
ciones cardiovasculares. En Alemania, en 1960, entre 100.000 habitantes se produ-
jeron 1.058 defunciones, de las cuales 458 fueron debidas a enfermedad cardio-
vascular. En los Estados Unidos puede hablarse de una muerte cardiovascular
en masa, pues segun los datos recogidos por Raab mueren anualmente un millon
de personas a consecuencia de enfermedades circulatorias, de ellas 50.000 pre-
cozmente, es decir antes de los 65 anos de edad. Pues bien, por lo menos en un
50 % de estas muertes la hipertension interviene de modo decisivo.

Si la importancia de la hipertension arterial en patologia va en aumento y por
consiguiente aumenta a su vez la trascendencia de su tratamiento, éste a su vez
ha ido adquiriendo una eficacia que poco mas de diez anos atrdas nadie hubiera
podido sospechar. Antes se disponia sélo de medidas terapéuticas generales,
dietéticas y medicamentosas, que lograban una tranquilizacion del paciente y una
mejoria de sus molestias muchas veces independientes de la hipertension pero
que poco o nada influian sobre las cifras tensionales. Hoy, en cambio, disponemos
de gran numero de farmacos activos que hacen posible reducir e incluso norma-
lizar la tension arterial en un tanto por ciento cada vez mayor de hipertensos.
Ello obliga a plantear de modo muy distinto que antes no sélo la terapéutica sino
la direccion y vigilancia de los hipertensos; y antes que nada es posible marcar
un nuevo objetivo al tratamiento. Si anos atras limitdbamos nuestra aspiracion a
reducir la tension arterial, en la actualidad tenemos que aspirar a normalizarla.
Si siempre hemos hablado de tratamiento hipotensor, hoy debe plantearse el tra-
tamiento normalizador.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

La etiqueta de «esencial» aplicada a un hipertenso sélo es licita por exclu-
sion de las enfermedades o anomalias que pueden mantener elevada la tension
arterial de modo permanente.

(*) Texto de la conferencia pronunciada en el Curso Internacional de Angiologia
dirigido por el Dr. F. Martorell, febrero 1967.
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Hay que descartar las nefropatias bilaterales, responsables en un 15 % de
los hipertensos; las nefropatias unilaterales, responsables en un 4 %; las ano-
malias de la arteria renal, responsables en un 5-6 %; la coartacion adrtica, en
menos de un 1 %; y las enfermedades suprarrenales (Cushing, feocromocitoma]),
a las que se puede atribuir un 3 % de las hipertensiones clinicas.

El diagnostico de estas posibles causas de hipertension es de importancia
decisiva, dado que muchas de ellas pueden curar con una intervencion quirtirgica.
Su busqueda es tanto mas inexcusable cuanto mas joven es el enfermo; pero no
debe omitirse ni aun en los de mediana o avanzada edad, siempre y cuando la
hipertension sea severa y el estado general del paciente o las enfermedades
acompanantes no constituyan una contraindicacion para una eventual interven-
cion quirdrgica.

Antes de los 40 anos de edad la hipertension secundaria es mas frecuente
que la esencial, aunque la causa sélo pueda identificarse en menos de la mitad
de los casos. Después de los 50 anos, ocupa un importante lugar nosologico la
hipertension arteriosclerotica, reconocible ante todo porque el aumento de la ten-
sion arterial es puramente sistolico mientras es normal o incluso baja la diasto-
lica. Esta hipertension puramente sistélica, debida a la pérdida de elasticidad del
arbol arterial, no constituye una verdadera enfermedad hipertensiva.

HIPERTENSION BENIGNA O MALIGNA

Toda hipertensién, sea esencial, sea secundaria, puede seguir una evolucion
benigna o maligna. Y es importante dilucidar esta eventualidad evolutiva no sdlo
por las previsiones a tomar por el enfermo y sus familiares sino porque ella con-
diciona en gran manera el plan terapéutico.

El diagnostico de la forma maligna se basa en:

1. Retinopatia: Existencia de hemorragias, focos de exudados y sobre todo
edema papilar.

2. Cifra de la tension diastolica: Constantemente igual o superior a 120
mm Hg, incluso estando en cama.

3. Existencia de alteraciones parenquimatosas en el corazon, en los rifones
o en el cerebro.

4. Progresion rapida de la enfermedad con aumento acelerado de las cifras
tensionales y de las anomalias de la retina.

Lo que afirma de modo decisivo que la hipertensiéon ha entrado en una fase
maligna es la existencia de una grave retinopatia, pero lo que permite prever la
probabilidad de esta evolucion es la persistencia de una diastélica superior a
120 mm Hg.

CONVENIENCIA DE LA REDUCCION TENSIONAL

De las estadisticas de las Compafias de Seguros se desprende que el sim-
ple aumento de la tension diastélica en unos pocos milimetros por encima del
valor normal merma las perspectivas de vida. Pero la simple observacion clinica
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demuestra de manera dramatica que la hipertensién maligna no tratada conduce
a la muerte en un plazo que oscila entre algunos meses y unos pocos anos.

Corroboran estas observaciones los resultados de estudios clinicos compara-
tivos entre hipertensos tratados y no tratados. Siendo la hipertension benigna, in-
cluso no tratada, de curso prolongado, resulta dificil disponer de estadisticas com-
parativas valorabies. En cambio, la rapida, rapidisima a veces, evolucion de las
formas malignas facilita el estudio prondstico y terapéutico.

Muy demostrativo en este aspecto es la observacion de Hany, Schaub y
Naser sobre 97 pacientes con hipertension maligna, de los cuales 24 no recibie-
ron tratamiento alguno por diferentes causas y fallecieron en un tiempo inferior a
los tres anos. De los pacientes tratados, el 56 % sobrevivia al cabo de tres
anos; el 44 %, a los cinco anos; y un 25 % superd los ocho anos. Los resultados
de Schroeder y Perry en un grupo de 369 casos de hipertensién grave, la mitad
de ellos maligna, son especialmente alentadores. No s6lo lograron una clara pro-
longacion de la vida sino que en 29 enfermos, después de tres anos de normo-
tension terapéutica, pudo suprimirse la medicacién sin que la tension arterial
volviera a elevarse durante un periodo de tres a siete afos. Page y Dustan regis-
tran lo que puede llamarse curacién en un 7 % aproximadamente de sus casos.
Y de un modo mdas general, la estadistica de la «American Hospital Association»
revela que en el curso de diez anos la mortalidad por hipertensiéon se ha reduci-
do en un 44 %,

Es indudable, pues, que la indicacion de normalizar una hipertension es ta
xativa y vital,

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO NORMALIZADOR

Permitasenos matizar un poco esta indicacion taxativa y rotunda

La hipertensiéon maligna o la severa con probabilidades de malignizacion debe
ser tratada radical y enérgicamente. Si no en todos, en la gran mayoria de los
casos el resultado sera tanto mas elocuente cuanto mayor sea la gravedad pre-
via. No actudr a fondo en estos casos constituiria una falta imperdonable.

Esta indicacion es valida de igual modo en los casos de hipertension secun-
daria cuya causa no pueda ser suprimida. Algunos de ellos son antiguos nefriti-
cos en los cuales la evolucion patolégica ha conservado una suficiente funcion
renal y ha elevado en forma peligrosa la tensién arterial. Aun cuando a la larga
la funcion renal pueda sufrir una merma incompatible con la vida, el futuro in-
mediato del paciente depende de su hipertension. Su tratamiento es, pues, im
prescindible.

Deben ser tratadas también las hipertensiones de mediana gravedad. Sin
enbargo, sera prudente en ellas abstenerse de aquellos medicamentos que por
sus acciones secundarias puedan resultar incémodos.

Quedan por considerar las indicaciones en las hipertensiones leves. Entre
ellas se cuenta un grupo de jovenes de menos de 30 anos de edad. Llevado a
cabo un estudio exaustivo para concretar la causa de la hipertension y descartada
su existencia hasta donde hoy es posible, es licito limitarse a una vigilancia asi-
dua, porgue no es raro ver como algunos de estos hipertensos se normalizan de
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nmiodo espontaneo al cabo de un tiempo, a veces de algunos afnos. Otros, en cam-
bio, progresan en su alza tensional haciéndose necesaria la intervencion medica-
mentosa si la diastolica se estabiliza por encima de los 90 mm Hg. No es excep-
cional que un par de anos de medicacion logren normalizar las tensiones y per-
mitan la abstencion de medicamentos. En los mayores de 30 anos no es de es-
perar que la tension ceda de manera espontdnea: serd mejor prescribir desde
el primer momento el tratamiento adecuado.

INDICACIONES CONDICIONADAS

De modo deliberado omito la palabra contraindicacion porque en realidad no
existen circunstancias que desaconsejen las meadidas normalizadoras. Existen
si enfermos entre los cuales la hipertension es un epifenémeno de una enferme-
dad suficientemente grave para que el trataminto hipotensor quede pospuesto.
Tal es el caso de la insuficiencia renal grave. La hipertension que la acompana
debe ser bien atendida, pero siempre como un factor secundario al lado de la
imperiosa indicacion de normalizar el desequilibrio humoral. Segin la observa-
cion cuidadosa y dilatada de Moyer y Renbi, la funcién renal empeora con mayor
rapidez si la hipertension no es bien tratada.

En otros casos la reduccion tensional debe alcanzarse, pero de modo gradual,
evitando las caidas rapidas que podrian determinar graves consecuencias. Esto
puede ocurrir en los enfermos arteriosclerosos con insuficiencia arterial sea en
el cerebro, en las coronarias o en la periferia. En ellos una caida tensional brus-
ca es capaz de provocar accidentes isquémicos de extraordinaria importancia.
Todos hemos visto una ambliopia o una isquemia cerebral en foco después de una
hemorragia copiosa en un viejo hipertenso. En cambio, estos enfermos se benefi-
cian de una reduccion tensional lograda en el curso de una semana hasta alcan-
zar las cifras maximas normales a su edad.

Otra indicacion especial viene planteada por los hipertensos exclusivamente
sistélicos. E! grupo mas numeroso de ellos lo constituyen los enfermos de maés
de 60 anos de edad, a menudo bastantes maés, en los cuales un examen concien-
zudo nos demuestra que la hipertension es un fenémeno mas y no fundamental de
su patologia circulatoria dominada por ia arteriosclerosis. Reducir, o procurarlo,
la tension de estos esclerosos es aconsejable dentro de ciertos limites que pue-
den delimitarse considerando con buen sentido los siguientes puntos: 1° No
olvidar que la tensién arterial sigue la edad del enfermo y en esta elevacion conce-
derle un margen generoso. Nada mas absurdo que empenarse en que los 180 mm
Hg de un setenton se conviertan en 160. El dnico resultado sera sumir al enfermo
en una irreversible obsesion. 2 Descartar todos los hipotensores de accion brus-
ca. Nada podria ser mas funesto que una rapida caida de la tension. Sin olvidar,
por ultimo, que la reserpina en dosis demasiado altas o sostenidas aumentara la
bradifrenia y la hipocinesia, estigmas enojosos de la senilidad.

Entre los hipertensos sélo sistélicos también los hay no esclerosos. Un grupo
de ellos estda constituido por las menopéusicas. En este grupo la psicoterapia
tranquilizadora, los sedantes y quizés la adecuada hormonoterapia ahorrarén casi
sierpre los hipotensores.



PAG 1. ALSINA-BOFILL MAYO-JUNIO
128 1967

La unica contraindicacion que puede ser absoluta es la ausencia de colabo-
racion por parte del enfermo, sea por falta de inteligencia o falta de voluntad. En
el supuesto de una hipertensién severa, la energia de la medicacion a emplear
no esta exenta de efectos secundarios peligrosos, escollos superables con una
asidua observacion del enfermo. Si ésta no existe o bien el enfermo y sus fami-
liares llevan el tratamiento sin fidelidad, los accidentes pueden ser graves.

Un punto hay que dejar bien sentado antes de entrar en el detalle del tra-
tamiento: La hipertension grave no se beneficia sélo con la reduccion de las ci-
fras tensionales; es preciso emplearse a fondo para lograr que la diastdlica no
exceda de 100 mm Hg de modo permanente. Estos enfermos no son, por tanto, de
los que pueden salir de la consulta con un plan para tres meses, dos o uno solo.
La observacion por el médico o sus auxiliares debe ser tan asidua como la grave-
dad del caso y la energia de la medicacion exijan.

DESCANSO, TRANQUILIZACION

El descanso y la tranquilizacion constituyen un arma terapéutica esencial que
a menudo se olvida porque es méas facil recetar unas pastillas que convencer al
enfermo de que tiene que modifivar su plan de vida, El paciente debe evitar los
esfuerzos fisicos y sobre todo las preocupaciones, inquietudes y agobios. Todos
hemos podido observar como una rebelde hipertension cedia de modo progresivo
cuando el enfermo a consecuencia de un accidente cerebral quedaba aligerado de
las preocupaciones de una vida activa, jCuanto mejor hubiera sido intentar esta
desconexion voluntariamente antes del accidente!

Hay que convencer al enfermo de lo nocivo del exceso de trabajo y de preocu-
paciones, de que aumente las horas de cama y afada una siesta razonable. Siem-
pre serd necesaria una elemental psicoterapia, que todo médico puede practicar
y cuya primera parte consiste en quitarle el terror y la obsesion de su hiperten-
sion y luego convencerle de la necesidad de normalizar sus cifras tensionales y
de la absoluta seguridad de lograrlo.

El bano caliente es, por su efecto relajador y antiespasmodico, una medida
utilisima que debe emplearse por lo menos una vez al dia.

DIETA

Dos circunstancias imponen una especial y taxativa dieta: la obesidad y la
insuficiencia renal. Si no existen, carecen de fundamento la restriccion caldrica,
la de las proteinas y la de los liquidos. El hipertenso con peso normal puede comer
y beber normalmente, incluso puede permitirsele una racion prudente de alcohol.
El tabaco parece no influir de modo visible sobre |la hipertension; no obstante, es
evidente que la nicotina es un veneno vascular, hecho demostrado por el descen-
so de la temperatura cutanea que experimentan al fumar los enfermos con insu-
ficiencia circulatoria de las extremidades y el aumento de la frecuencia de las
crisis anginosas en los efectos de insuficiencia coronaria. La estadistica de Sarre
afiade un nuevo argumento contra el uso del tabaco en los hipertensos severos:
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después de cinco afos de observacién sobrevivian el 60 % de los no fumadores
y solo el 40 % de los fumadores.

Los hipertensos con sobrecarga cardiaca evidenciada por disnea de esfuerzo
0 por cierta disnea nocturna haran bien en cenar frugalmente con poco liquido y a
temprana hora de la noche.

La eficacia y por tanto la necesidad de un regimen pobre en grasas con el
proposito de reducir la lipidemia suscita legitimas dudas, pero nadie puede re-
prochar su prescripcion cuando la lipidemia sanguinea sea elevada en exceso. No
se olvide que la suma de obesidad, hipertension e hipercolesterolemia incrementa
en cinco veces las probabilidades de la coronariopatia.

EL PAPEL DEL SODIO

Lo que queda por encima de toda discusion es la importancia y trascendencia
del sodio, cuya restriccion en los hipertensos recomendaban ya en 1905 Ambard
y Beaujard y que fue convertida en tratamiento (inico por Kempner, cuya célebre
dieta de arroz lograba resultados tan interesantes como efimeros dado que eran
muy pocos los enfermos que la soportaran largo tiempo. La experimentacion no
ha hecho otra cosa que confirmar la importancia del sodio. De los trabajos de
Ledingham se desprende como muy probable que los trastornos del metabolismo
del Na producidos por alteracion renal o suprarrenal juegan un decisivo papel en
la patogenia de la hipertensién. Las variaciones del contenido electrolitico de las
células modifican el potencial de su membrana, lo que influye sobre la contrac-
tilidad del miocardio y de las fibras lisas de la pared arteriolar, responsable in-
mediato de la elevacion tensional. Las experiencias de Nolla-Panadés demuestran
la anormal abundaricia de sodio en la pared arterial de los animales convertidos
en hipertensos por el método de Goldblatt.

La drastica restriccion de sodio en la alimentacion no logra reducir de modo
apreciable la tension arterial mas que en una mitad de los hipertensos. Lo que
de manera corriente denominamos «regimen sin sals es una pura ilusion, porque
la sal ingerida inconscientemente es considerable. A Dios gracias, la aparicion
de los saluréticos ha resuelto el problema de la deplecion sodica sin someter
al enfermo a las penalidades de una comida desabrida. Recordemos que el placer
de vivir también es una terapéutica; y que este placer puede alcanzarse aun sin
comer alimentos salados y sin usar del salero en la mesa.

LA MEDICINA HIPOTENSORA

Las acciones fundamentales de la medicacion hipotensora son descargar los
tejidos en noradrenalina y reducir el contenido de sodio de las paredes arteriales.

Los saluréticos. Cumplen esta segunda finalidad y constituyen en la actua-
lidad la base de la medicacion hipotensora.

Aungue no conocido en toda su complejidad, el efecto hipotensor de los sa-
luréticos es probable que dependa de la pérdida de sodio que determinan. El
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cambio electrolitico producido en la pared arterial disminuiria la reactividad de
la fibra lisa.

Los efectos secundarios toxicos son muy moderados con los mas recientes
saluréticos, cuyas dosis son muy reducidas. Las pirosis y las nauseas obligan en
pocos casos a establecer descansos en la medicacion y casi nunca obligan a
suspenderla. En menos enfermos se produce disuria. En dos casos nos hemos
visto obligados a interrumpir el tratamiento por exantema pruriginoso: ambos
eran nefroesclerosos con importante déficit renal. El efecto desagradable mas
frecuente es la astenia. En general se presenta en individuos viejos al iniciar el
tratamiento y aconseja disminuir la dosis o intercalar intervalos de descanso. La
pérdida de potasio acarreada por todos los saluréticos no suele alcanzar categoria
clinica en los hipertensos. Solo en los que toman digital tiene que ser prevenida,
porque la hipokalemia es capaz de ocasionar arritmias de diversa y a veces com-
plicada naturaleza. Los enfermos que han sufrido infarto de miocardio son en este
aspecto especialmente sensibles. Es bueno recordar que la pérdida de potasio
es tanto mayor cuanto menor sea la de sodio, por lo que no conviene que los en-
fermos que toman saluréticos sigan, si no existe edema, una dieta demasiado
pobre en sal.

En los diabéticos y en los gotosos hay que tener en cuenta que el salurético
aumenta ambos trastornos metabélicos, con mayor constancia el segundo.

La deficiencia renal no contraindica el uso de saluréticos. Su empleo en
urémicos crénicos con y sin hipertension, con y sin edema, nos han convencido
no solo de su inocuidad sino de que pueden ayudar a mejorarlos. Con la fursemida
endovenosa se ha demostrado experimentalmente el aumento del filtrado glo-
merular.

No han podido demostrarse diferencias esenciales en el efecto de los di-
versos saluréticos de que hoy se dispone.

La reserpina. La asociacion de la reserpina con un salurético no constituye
el mas enérgico tratamiento de la hipertension, pero si el mas comodo por la fa-
cilidad de su administracion y por la ausencia de reacciones graves. El mecanismo
de accion de la droga no se conoce del todo. Es evidente que actiua sobre los cen-
tros cerebrales desplazando la serotonina de los receptores de la via cértico-
hipotalémica, en especial los de la porcion posterior (simpatica) del hipotélamo.
Junto a este efecto central, |a reserpina da lugar a una eliminacion de las reser-
vas de noradrenalina combinada en los tejidos, particularmente en las fibras post-
ganglionares.

El maximo efecto de la reserpina no se produce hasta las dos a ocho sema-
nas de su administracién oral; y entonces puede ser mantenido con una dosis
de un tercio de las requeridas para iniciar el efecto. Administrada por via venosa
o intramuscular, la tension empieza a descender al cabo de treinta a sesenta mi-
nutos, si bien el maximo efecte no se logra hasta las tres o cuatro horas.

Los efectos secundarios no son frecuentes. Dos son simplemente molestos
y aparecen a las pocas horas de iniciar la medicacion: la congestion de la muco-
sa nasal y la diarrea. No siendo corregibles, obligan a suspender la medicacion
en algunas ocasiones. Otros dos son mas importantes: el parkinsonismo vy la
bradicardia. El primero ocurre casi siempre en los ancianos y puede llegar a
modificar la personalidad del enfermo. El tUnico peligro es considerarlo una mani-
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festacion de senilidad y no suspender la medicacion. Si se suspende, la recupe-
racion es siempre total y rapida. La bradicardia que en mayor o menor grado de-
termina la reserpina puede ser muy (Gtil en algunos enfermos incluso normotensos.
Pero es capaz de alcanzar grados excesivos y aun peligrosos. En dos de nuestras
observaciones llegé a producir crisis de inconsciencia; y en otra, cuya tension
sistolica cayd por debajo de 60 mm Hg, aparecieron convulsiones. Esta bradicar-
dia siempre es sinusal y no se modifica por la atropina, los simpaticomiméticos ni
por el ejercicio muscular.

Es justo hacer constar que estos graves accidentes bradicardicos se produ-
jeron en los primeros tiempos del uso de la reserpina. Después no se han repeti-
do. En esta desaparicion puede haber influido una mayor pureza de los preparados
y con toda seguridad la reduccién de la dosis que la asociaciéon con un salurético
ha permitido.

Otro punto a senalar es que para cada enfermo el efecto hipotensor de la
reserpina es proporcional a la dosis empleada. Por tanto no cabe estrategia al-
guna en la dosificacion.

La hidralazina. Tiene la interesante propiedad de aumentar la circulacién re-
nal y cerebral, la frecuencia del pulso y el volumen-minuto cardiacos (Wilkinson y
colaboradores). Puesto que no se observa aumentc de la temperatura cutédnea,
es obvio que la hipotension que determina es coiisecuencia de la vasodilatacién
central, de predominio esplacnica.

El efecto hipotensor de la hidralazina sola es a veces superior al de la reser-
pina, pero menos constante. Si es rarisimo encontrar un hipertenso que no res-
ponda poco o mucho a la reserpina, son muchos los refractarios a la hidralazina.
Por contra, la asociacion salurético-hidralazina casi siempre resulta mas eficaz que
la asociacion salurético-rescrpina. La contrapartida es la frecuencia de los efectos
desagradables: cefalalgia, palpitaciones, llamaradas faciales, artralgias. En un
caso personal se produjo, y se reprodujo en un segundo intento de administra-
cion, una artritis de tal magnitud que remedaba un episodio gotoso. Sélo en una
ocasion hemos visto un cuadro que recordaba el lupus eritematoso.

Han sido publicados casos de grave intoxicacién por la administracién pro-
longada del medicamento. A los fendmenos antes descritos se afaden eritema
pruriginoso predominante en las partes descubiertas, fiebre, esplenomegalia, ade-
nopatias sensibles, hemorragias cutédneas y viscerales. Y lo mas notable es que en
varios casos han podido ser halladas células en roseta. Hildreth y colaboradores
han observado que los signos téxicos, aumento de la V.S.G., artralgias y hepato-
esplenomegalia pueden persistir mas de tres afos después de suspendida la me-
dicacion.

Usada en dosis pequefias, de 10 mg dos o tres veces al dia, toda esta feno-
menologia toxica es excepcional. La asociacion de la hidralazina a la reserpina y
al salurético es muy recomendable, hasta el punto de constituir el tripode funda-
mental de la medicacion hipotensora.

Los gangliopléjicos. Grupo de medicamentos derivados del nitrégeno tetra-
valente que bloquean el sistema nervioso auténomo, reducen en consecuencia el
volumen de expulsion cardiaco por inhibicion de la descarga ténico-simpatica del co-
razon (Beck) y por disminucién del retorno venoso. El mayor descenso de la tension
en ortostatismo subraya la importancia de este efecto sobre el retorno venoso.
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Por via oral, los preparados de este grupo mas utiles son la mecamilanima. la
pempidina y la betanidina. Por via parenteral, el hexametonio, el pendiomid y el
ecolid. La accion es muy réapida, si bien se agota en el término maximo de siete
horas.

Los efectos secundarios son muy importantes y enojosos. La diferencia entre
la tension ortostatica y la de decubito puede ser tal que produzca lipotimia cada
vez que el paciente se pone de pie. La paresia intestinal, la sequedad de boca, las
dificultades de acomodacién visual, la impotencia y la disuria hacen tan incomoda
la terapéutica con gangliopléjicos que en la practica se emplean casi exclusiva-
mente en el tratamiento de urgencia de las crisis hipertensivas; o en pequenas
dosis asociados a un salurético y a otros hipotensores.

La guanetidina. Es un medicamento que puede ser muy (til en casos de hi-
pertension rebelde al tripode salurético-reserpina-hidralazina y en aquellos casos
en los cuales alguno de estos medicamentos estd contraindicado.

Se trata de un simpatocolitico, es decir que inhibe en la periferia a nivel de
las ultimas ramificaciones simpaticas el paso del estimulo desde el nervio al
organo efector. A diferencia de los gangliopléjicos, no inhibe el parasimpatico, por
lo que no produce constipacion ni transtornos de la acomodacion, de la miccion
ni de la potencia. Puede producir, en cambio, diarrea, que algunas veces responde
a la atropina, astenia y retardo o imposibilidad de la eyaculacién a pesar de una
buena ereccion,

Su principal defecto, la hipotensién ortostatica, se evita por lo general redu-
ciendo la dosis y potenciando su efecto con un salurético. La asociacion con pe-
quenas dosis de reserpina puede ser muy Gtil en este aspecto.

Existe una contraindicacion de la guanetidina que no puede ser olvidada: el
feocromocitoma.

El betilio, aunque quimicamente muy distinto, tiene la misma accion que la
guanetidina, pero sus desventajas son importantes: efecto hipotensor menos in-
tenso, efectos secundarios mas evidentes y sobre todo aparicion de una progre-
siva resistencia terapéutica.

La alfametildopa. Se trata del mas eficaz de una serie de compuestos des-
tinados a inhibir la descarboxilacion de la dihidroxifenil-alanina o Dopa para for-
mar dopamina, lo que constituye una etapa en la sintesis de la noradrenalina. El
bloqueo de esta fase disminuiré la cantidad de noradrenalina circulante.

La alfametildopa goza de gran prestigio en Inglaterra, América y Escandina-
via y dltimamente en Alemania. La razon de esta preferencia radica por una parte
en el excelente efecto de !a alfametildopa en las hipertensiones ligeras y de
mediana gravedad. que son la mayoria de las que presentan al médico, y por otra
en su escasa toxicidad y buena tolerancia. En las hipertensiones severas su efec-
to es del todo insuficiente, en cuyo caso hay que anadirle un salurético que du-
plica por lo menos su accién. Si ain asi no resulta lo bastante eficaz, la adicion de
guanetidina puede ser decisiva. La triada alfametildopa-guanetidina-salurético da
excelentes resultados en algunos hipertensiones rebeldes.

Es muy conveniente fraccionar la dosis diaria, para ser administrada cada
seis horas.

Los efectos secundarios habituales son sequedad de boca, somnolencia y
aumento de peso durante los tres primeros meses. En una proporcion muy peque-
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na de los casos (entre 1.5 y 3 por mil) se presenta anemia hemolitica de caracte-
risticas humorales idénticas a las de la anemia autoinmunitaria. Sera prudente in-
vestigar la prueba de Coombs hacia el séptimo mes de tratamiento e interrum-
pirlo si resulta positiva.

El mebutamato. Llamado también CAPLA (sigla de «Central Acting Pressure
Lowering Agent»), es un agente hipotensor que actia de modc exclusivo sobre
el centro vasomotor. Es ademas un tranquilizante muy parecido al meprobamato
aungue mMenos energico.

Como medicacion tnica es poco apreciable. Asociado a los saluréticos es algo
mas eficaz. Sus inconvenientes son su fugaz accién, no superior a las seis
horas, y la somnolencia y astenia.

Los inhibidores de la monoamina-oxidasa (MAO). Aun no se ha podido
aclarar por qué mecanismo la inhibicion de la MAO determina de manera parado-
jica un descenso de la tension arterial. Sea como sea, el hecho es que tanto la
nialamida como la iproniazida producen una caida tensional a veces muy exage-
rada en ortostatismo. Hemos sido testigos de graves colapsos en enfermos tra-
tados con iproniazida.

De todas las substancias de este grupo, tan empleadas en psiquiatria y cada
vez menos en el angor, la tnica que se distribuye como especificamente hipoten-
sora es la llamada Pargilina. No obstante, la experiéncia no es favorable. Su efec-
to hipotensor es muy moderado; y si se aumenta la dosis o se asocia a soluréti-
cos se produce a menudo una hipotensiéon postural desagradable. Ademaés tiene
efectos secundarios molestos: constipacion, polaquiuria, impotencia y ciertas alte-
raciones hepaticas que se revelan por la positividad de la reaccion de Hanger.

MARCHA DEL TRATAMIENTO

Hecha esta somera revision de los medios hipotensores disponibles en la
actualidad, es util planear su utilizacion y fijar su objetivo.

Ante todo hay que dejar sentado con firmeza que una enérgica accion hipo-
tensora solo puede lograrse mediante la asociacion medicamentosa. Por tres
razones:

1* Ninguno de los medicamentos de que en este momento se dispone tiene
por si solo suficiente accion hipotensora cuando se emplea a dosis comodas,
lejos de las que produciran efectos secundarios molestos.

2* La asociacion medicamentosa multiplica el efecto hipotensor y lo es-
tabiliza. Esta accion potenciadora y estabilizadora corresponde a los saluréticos.

3 Esta asociacion permite reducir de manera considerable la dosis de cada
uno de los medicamentos, con lo que se evitan casi siempre y por completo sus
efectos secundarios. Por otra parte, la antitesis que en este aspecto existe entre
algunos de los hipotensores méas usados logra una mutua neutralizacion. Por ejem-
plo, la bradicardia reserpinica y la taquicardia de la hidralazina; el estimulo in-
testinal de la primera y la accion constipante de los ganglipléjicos.

Si no existen indicaciones o contraindicaciones especiales, la primera pres-
cripcion serd a base de un salurético, reserpina e hidralazina. La dosis de cada
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uno variara segun la severidad de la hipertensién y la celeridad con que convenga
reducirla. Sera mejor no administrar reserpina a los pacientes con depresion en-
dogena, con parkinsonismo o con acusada bradicardia. La existencia de una ulcera
gastrica o duodenal aconseja también cautele. En los enfermos con insuficiencia
coronaria la hidralazina esta poco indicada. Trasladadas a la practica cotidiana,
estas reservas son numericamente poco importante. Cuando se convierten en
contraindicaciones formales se prescribira la comhinacion salurético-guanetidina.
Si resulta insuficiente, se anade alfametildopa. En los casos en que la guaneti-
dina produce diarrea incorregible, sera bueno anadirle pequefas dosis de un gan-
gliopléjico oral, la mecamilamina por ejemplo. Dentro de estas prescripciones me-
dicamentosas no cabe otra matizacion que 2| aumento o disminucion de las dosis
individuales de cada uno de los farmacos empleados.

Otro punto que debe quedar bien fijo en la mente del médico y del enfermo
es el siguiente: El objetivo del tratamiento no puede ser otro que normalizar de
modo permanente las cifras tensionales.

La experiencia demuestra sin lugar a dudas que los resultados del trata-
miento prolongado son tanto mas favorables cuanto mas se acerque la tension
arterial a los valores normales para la edad del paciente. Concretando mas, puede
decirse que el éxito soélo puede alcanzarse con la normalizacion diastolica. En el
unico caso en que debe renunciarse a este objetivo terapéutico es cuando la do-
sis medicamentosa exigida sea tan elevada que los efectos secundarios peligro-
sos o molestos no puedan evitarse. Estos casos rebeldes son escasos. La mayor
parte se deben a la inconstancia o insuficiencia de la medicacién. Sin embargo,
hay alguno donde a pesar de intachables prescripciones y de una absoluta fide-
lidad en su observacion se mantiene una hipertension incorregible. Puede tenerse
entonces la certeza de que el obstaculo es la organicidad de la hipertension, sea
a causa de un tumor suprarrenal, sea por la insuficiencia de las arterias renales
con lesiones localizadas o difusas.

El tratamiento debe llevarse a cabo en forma ininterrumpida durante anos.
Transcurridos unos dos anos en los hipertensos jovenes y como minimo tres en
todos los demads, hay que suspender la medicacion a titulo de prueba. Si la ten-
sién se mantiene normal, no puede darse de alta al enfermo sin someterle a una
vigilancia al menos trimestral durante varios anos. Cualquier aumento de la ten-
sién que reapareciese tiene que ser tratado enérgica e inmediatamente.

Ahora bien, para lograr la imprescindible normalizacién tensional es preciso
una asidua vigilancia del enfermo a fin de adaptar de continuo el régimen tera-
péutico a las variaciones de su tension arterial y a otras circunstancias Ante
todo es indispensable conocer de modo constante sus cifras tensionales. Es
evidente que ni las cifras registradas en clinica en el curso de un internamiento,
casi siempre muy bajas, ni las obtenidas en el consultorio, por lo general en exce-
so altas, pueden dar una nocion exacta de la tension arterial del paciente duran-
te su vida cotidiana. Ambas cifras, por la anormalidad circunstancial, no bastan
por si solas para graduar la medicacion ni para estimar su efecto. Lo uno y lo
otro solo puede basarse en la toma de la tension practicada dos o tres veces al
dia por el propio paciente o por sus familiares. Las cifras obtenidas, registradas y
presentadas al médico, servirdn a éste para la programacion de la medicacién
ulterior.
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Esta constante atencion del enfermo hacia su tensién arterial crea un peli-
gro: la caida en la neurosis obsesiva. Peligro indudable pero numéricamente in-
significante y en su proyeccion prondstica mucho més benigno que una hiperten-
sion severa mal tratada. Porque hay que subrayar de manera inequivoca que el
procedimiento de autoobservacion tiene que ser prescrito sélo a los hipertensos
graves. En los enfermos inteligentes el autocontrol puede ir seguido de una auto-
rregulacion terapéutica, del mismo modo que el diabético grave decide las uni-
dades de insulina a inyectarse ante el resultado del anélisis de orina que él
mismo ha llevado a cabo.

Como dice Bock, si 2n el tratamiento de la diabetes han sido prescritos y
aceptados procedimientos de observacion y terapéutica tan eficaces pero tan en-
gorrosos y en el de la hipertension arterial todavia no, se debe a dos motivos
evidentes: uno de ellos es que el tratamiento de la hipertension sélo ha alcan-
zado una real eficacia hace pocos afios; otro, que las deficiencias en la requlacion
de la diabetes se manifiestan muy pronto y algunas veces acarrean situaciones
de peligro vital inmediato. En cambio, las irreqularidades en el tratamiento de la
hipertencion se manifiestan mucho mas tarde, con los anos; pero la paga no sera
menos dura, porque las posibilidades de vida que se ofrecian al hipertenso de la
mano de un tratamiento correcto habran quedado dramaticamente mermadas.

RESUMEN

Tras senalar la importancia creciente de la hipertension arterial y, por tanto,
de su tratamiento, se senalan los avances conseguidos en este ultimo aspecto.
Se resalta la necesidad de un diagnéstico etiolégico y se resumen las posibles
causas conocidas de hipertension, pasando al estudio de la hipertension benigna
y de la hipertension maligna. Luego el autor justifica la conveniencia de la nor-
malizacion o al menos la reduccion tensional y las indicaciones del tratamiento
tanto generales como condicionadas. Se trata del descanso y la tranquilizacion,
de la dieta, del papel del sodio, de la medicacion hipotensora por los distintos
productos con sus ventajas e inconvenientes, de la marcha del tratamiento, ter-
minando con unas consideraciones finales.

SUMMARY

Statistics are reviewed demonstrating that hypertension alone or associated
to other cardiovascular diseases is a very important mortality factor. The consi-
derable progresses in the treatment of blood pressure disturbances in the last
ten years is commented. The importance of an etiologic diagnosis and differentia-
tion between primary and secondary, or as we can say. medical or surgical hy-
pertension is emphasized. Possible causes of hypertension are reviewed. Reduc-
tion of blood pressure to its normal values is considered advisable in all cases.
Rest, sedatives, diet, and hypotensive drugs are studied in their effect on the
disease.
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INTRODUCCION

Todas las técnicas angiocoronariograficas pretenden hacer la fase diastdlica
de la revolucion cardiaca lo mas prolongada posible y realizar durante la misma la
visualizacion del arbol vascular miocardico. Para ello se ha empleado la pausa
diastdlica provocada con acetilcolina (Arnulf, 1956) la hipotension controlada con
Arfonad bajo anestesia general (Pinet, 1959), la maniobra de Valsalva o la hi-
perpresion intra bronquial por intubacién bajo anestesia (Nordenstrom, 1959), el
relleno diastolico por cateterismo selectivo de cada una de las arterias coronarias
combinado con cineradiografia (Sones, 1953), la creacion y uso de un inyector
que opacifique repetida y exclusivamente dichos vasos durante la diastole (Mi-
chell, Jefferson, 1962) o la oclusién de ambas venas cavas por sondaje derecho
con catéter especial con balén terminal insuflable combinado con el izquierdo por
donde inyectan el contraste (Murad, 1963).

Aunque parezca que se han agotado todos los recursos, como el ingenio
humano no tiene limites, hemos dado un nuevo paso, aprovechando la accion
cronotropa negativa producida por inhibicion beta-adrenérgica con propranolol,
que condiciona una diastole prolongada dentro de un marco fisiolégico y hemo-
dinamico adecuado.

MATERIAL Y METODO

Hemos empleado 20 perros vagabundos supuestos sanos, de razas indetermi-
nadas y sexo distinto, jovenes y fuertes, para evitar la influencia que pueda tener
la desnutricion y la vejez en el resultado. Son sabidas, por los que tienen expe-
riencia, las frecuentes arritmias espontaneas, intolerancia anestésica e incisos
que pueden solapar la brillantez y clarividencia de la marcha de las deducciones
que se persiguen,

En todos los casos la anestesia ha consistido en la perfusion por via safena
de la mezcla cloralosa-uretano, a la dosis de 1.46 c.c./kg. de peso, mantenida a
una temperatura de 37° C no solo para lograr su homogeneizacion sino también
para garantizar su tolerancia.
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Disecamos y dejamos canalizada la safena izquierda tanto para introducir el
anestésico como para que nos sirva de via expedita para la administracion de
otros farmacos.

También disecamos la femoral derecha para obtener de la misma el registro
quimografico de la presion arterial durante el curso de todo el experimento. Em-
pleamos el clasico manometro de mercurio en U, Con ello seguimos la evolucion
hemodinamica.

Sujetamos el animal a un tablero de madera fabricado exprofeso, con un
cuadro metalico donde sujetamos el térax del animal con el proposito de que las
radiografias obtenidas tengan la nitidez apropiada. Inmovilizamos el animal de ma-
nera que quede en incidencia oblicua anterior izquierda. Preferimos esta posi-
cion porque es la mejor para poner de manifiesto las ramas coronarias y evitar
la superposicion de la aorta tordcica contrastada (figs. 5 y 6).

Para la visualizacion angiocoronariogréfica nos valemos del efecto farma-
codinamico que ejerce la inactivacion beta-adrenérgica. Empleamos un inhibidor
de los beta-receptores ortosimpaticos, el Propranolol (Sumial). Lo introducimos
por via safena a dosis de 1/4, 1/2, 1, 2 v 3 mg/kg, pero de la solucién de dicho
farmaco a la concentracion de 1 mg/c.c.

Obtenemos asi una bradicardia cuyas fases diastdlicas prolongadas nos per-
miten la perfusién del medio opaco durante ellas, “lo cual constituye el primum
movens de nuestra innovacion.

Inyectamos la sustancia de contraste a través de un catéler de paredes de
plastico finas cuyo calibre adaptamos a las dimensiones de la carotida derecha,
por donde lo introducimos previa liberacion anatomica y hemiseccion del vaso.

Procuramos, por tanto, que la luz de la sonda sea la 6ptima a la vez que
adecuada para que su progresion intraarterial sea facil, ya que en muchas oca-
siones hemos trapezado con la dificultad de que el «abrazo espasmodico» con
que el vaso recibe la sonda es un impedimento o motivo de lesion de la intima
vascular. '

La radioopacidad de la misma para seguir su curso fluoroscopicamente has-
ta su meta yuxtasigmoidea la conseguimos manteniéndola llena de substancia de
contraste.

En muchas ocasiones, el transito de la carétida a la aorta nos ha creado di-
ficultades porque, dada su flexibilidad e inconsistencia, la embolada sistélica in-
traadrtica la arrastraba hacia la aorta toracica, teniendo que provechar el momento
diastdlico para lograr que siguiera el curso contra corriente de la aorta ascen-
dente (fig. 5).

Todos los perros han sido heparinizados a la dosis de 5 mg/kg de peso (He-
parina Alonga 150 mg) con el fin de evitar obstrucciones tromboticas de los me-
canismos utilizados durante la experiencia.

Nos hemos hecho fabricar un inyector donde se aprovecha la fuerza impul-
sora de una botella de presion de oxigeno que va conectada a un manometro in-
dicador de las atmosferas potenciales que contiene, el cual va unido a otro
manémetro que facilita la graduacién de la presion de salida y que siempre pro-
porcionamos a la presion adrtica suprasigmoidea en cada animal. Esto va adicio-
nado a un sistema bivalvular que permite no sélo mantener la presion graduada,
reteniéndola, sino también su salida diastolica oportuna, por lanzamiento instan-
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taneo, disparando el émbolo de la jeringuilla metélica al que esta empalmado y
en la que el contraste esta dosificado de la manera adecuada.

Como medio opaco siempre hemos empleado productos yodados hidrosolu-
bles, que no se destruyen en el organismo liberando yodo inorgdnico y que se
eliminan como tales por el gran «clearance» renal quo poseen, excretandose in-
tegramente por via urinaria. Por sistema utilizamos unicamente los derivados
triyodados del acido benzoico. En concreto, la solucion al 74 % de la mezcla de
sales 3-acetilamino-2, 4, 6-tri-yodobenzoato sodico y N-metilglucaminico (Angiom-
brine Dagra). Procuramos entibiarlo para facilitar la misciéon y difusion hemaé-
tica, siendo las dosis empleadas de 1 a 1.5 c.c./kg de peso.

Hemos obtenido los roentgenogramas con un equipo Tridoros de Siemens,
ajustandolo a las siguientes caracteristicas: 400 mA., entre 60-70 Kv., seguin el
espesor y oblicuidad del animal, con tiempos muy cortos, entre 0.03-0.05 segun-
dos, a fin de evitar cualquier borrosidad por la viva motilidad cardiorespiratoria.

La distancia foco-placa ha sido siempre la misma, para soslayar deformacio-
nes geometricas y agrandamientos innecesarios. De ordinario hemos practicado
radiografias unicas, de conjunto, «ad libitum». Cuando hemos querido recoger
aspectos sucesivos y proximos del relleno coronario nos hemos valido de un
seriador automatico capaz de escamotear y filmar cuatro fases en un chasis de
18/24 cm, prucurando que el corazon del perro quedase enmarcado, por lo que
selecionabamos su tamano. Los materiales empleados han sido de gran calidad.

Todas las fases del experimento, tanto farmacologicas como angiocorona-
riograficas, han sido sequidas y sancionadas electrocardiograficamente. Para ello
nos hemos valido de un electrocardiografo portatil de un canal tipo Cardioline,
modelo Epsilon (Magnetofoni-Castelli), de inscripcion directa y papel termosen-
sible. Hemos empleado electrodos subcutaneos especiales. Registramos lnica-
mente las derivaciones bi y monopolares de los miembros y, aunque prefe-
rimos la DIl, de entre ellas escogemos la menos parasitada (manipulaciones,
tierra imperfecta) y mas facil de interpretar.

RESULTADOS

Pasemos a realizar un anélisis descriptivo e interpretativo de los resultados
obtenidos tanto farmacologicos como arteriograficos. Para ello nos valdremos de
los registros electrocardiograficos y tensionales practicados y de las angiocoro-
nariografias conseguidas en cada animal.

Las modificaciones del trazado electrocardiografico las agruparemos y des-
cribiremos en dos apartados. Primero, las correspondientes a la farmacodinamia
de la inhibicion beta-simpética; en segundo lugar, las inherentes a la introduccion
del radiocontraste. Haremos mencion de las mismas en su momento.

Las curvas del electrocardiograma resultantes de dos variables han sido ca-
libradas y standarizadas en las ordenadas con desplazamientos de 1 cm/1 mv y
en las abscisas con tiempo de recorrido del papel de 25 mm/segundo para todas
las derivaciones, de las que hemos preferido la mas legible.

Partiendo de una frecuencia eléctrica inicial, que en el perro es por lo gene-
ral alta, su reduccién es inmediata pero no brusca sino progresiva, llegando a
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su maximo y estabilizandose entre los 20 a 30 minutos. Dura hasta los 45 minu-
tos, empezando a recuperar sus cifras originales entre los 50 a 70 minutos. Existe
una variabilidad subjetiva en cada animal, sin embargo los hechos son practica-
mente superponibles en todos los casos. Esta disminucién de la frecuencia es
directamente proporcional a la dosis empleada; no obstante, hemos observado
que la relacion dosis-efecto suele agotarse precisamente a los 2 mg/kg. Cuantita-
tivamente podemos expresar el enlentecimiento del pulso condicionado con los
siguientes valores promedios respectivos: 125 % —- (1/4 mg/kg), 25 % — (1/2
mg/kg), 35 % (1 mg/kg] y 45 % (2 mg/kg) (fig. 1).

El auriculograma sufre variaciones minimas consistentes en un aumento del
voltaje y duracion de la onda P, que se hace mas picuda y ancha. También la
duracion de P-R esta proporcionalmente incrementada.

El ventriculograma no modifica su morfologia, tan sélo aumenta algo su vol-
taje e inapreciablemente su duracion. El segmento ST y el punto J permanecen
isoeléctricos. El QTc sigue paralelo a las variaciones del resto de la curva, que
parece como si se estirara al disminuir la frecuencia. Las ondas T no se alteran.
No hemos registrado ondas U en caso alguno. Sin embargo, el intervalo R-R se
ha afectado sobremanera.

Interpretando electrofisiolégicamente el impacto farmacodinamico sobre la
duracion del potencial de accion transmembrana, evidenciamos un aumento del
periodo refractario, una disminucion del batmotropismo sinusal y de la velocidad
de conduccion. Esto permite deducir una accién moderadora de la actividad del
nodulo keithiano. Es decir, logramos un cronotropismo negativo al bloquear com-
petitivamente las catecolaminas beta-miméticas. En definitiva, el aumento del in-
tervalo R-R representa su firme accion ritmo-frenadora y por consiguiente una pro-
longacion del momento diastolico (figs. 1 y 3).

Debemos preguntarnos ahora qué repercusion hemodinamica tienen estos
hechos tanto para la mecanica cardiaca como para la circulacion coronaria.

El simpatico ejerce, normalmente, una accion directa sobre la fuerza con-
tractil del miocardio y modifica también el calibre de las arterias coronarias. Am-
bas acciones estan mediatizadas exclusivamente por los receptores beta-adre-
nérgicos de las terminaciones del gran simpatico, que inerva tanto el musculo
estriado cardiaco (tone muscular miocardico) como el musculo liso vascular
(tono muscular arterial),

Su estimulacién directa por la administracion de aminas naturales o sintéti-
cas especificas acelera el ritmo cardiaco, potencia la contraccion muscular y
exagera el consumo de energia y de oxigeno.

Al mismo tiempo aumenta el tono muscular arterial, angostando su luz,
tanto en la periferia como en las coronarias, dando una reaccion hipertensiva.
Ahora bien, al incrementar la velocidad de la sangre intracoronaria, y por tanto
el flujo por unidad de tiempo para reponer las energias malgastadas, aparenta he-
modinamicamente un efecto coronariodilatador realmente falso. Se trata, pues,
de un mecanismo intrinseco de la autoregulacion de la circulacion coronaria que
aclara la vieja idea de que fuera constrictor distal y dilatador central.

No sera, por tanto, descabellado el propdsito de inactivar estos efectos beta-
adrenérgicos administrando substancias cuya farmacodinamia dé como resultado
un efecto beta-adrenanérgico.
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Fi1G. 3. Registro de presion y
electrocardiograma, manifestando
¢l cronotropismo negativo pro-
gresivo vy estabilizado a los 30
minutos ; también el inotrooismo
leve y persistentemente negativo
y la eficiencia hemodindmica (do-
sis 1/2 mg/kg).

cAaRDIOUNE |, T - EARSBL
ke 2l .

FIG. 4

FiG. 4. Alteraciones del electrocardiograma pe:r y postangiocoronariogrifico en el mismo animal.
Mimetiza un efecto digitilico que da entrada a una bradicardia, pasande con rapidez a la norma-
lizacion.
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Estudiando las graficas de la presion sanguinea arterial tomada a lo largo
de cada experimento, llaman la atencion las siguientes observaciones.

Los valores de comienzo, estabilizados, inmediatamente después de admi-
nistrar el propranolol sufren una brusca caida vertical cuya intensidad y duracién
es proporcional a la dosis empleada. A partir de este «fastigium» negativo empie-
za la recuperacion menos brusca hasta llegar a un valor algo inferior al del prin-
cipio. Hay que resaltar que el curso horizontal que sigue el tramo inicial se hace
leve y persistentemente descendente en el tramo de recuperacion o retorno.

Estas variaciones, por cierto minimas, que sufre la presion no tienen rela-
cion directa ni van paralelas a las observadas en el electrocardiograma en lo que
se refiere al efecto ritmo-frenador; mas bien se cruzan. O sea que la bradicardia
empieza inmediatamente, aumenta de modo progresivo, se estabiliza y vuelve a
su frecuencia normal. No obstante, la hipotensién después de un accidente brus-
co y breve se recupera sin retornar a la normalidad, puesto que contintia descen-
diendo con suavidad ain después de que la frecuencia cardiaca ha logrado sus
valores iniciales (figs 1 y 3).

Los promedios porcentuales correspondientes a cada dosis reflejando el es-
caso descenso tensional podemos resumirlos asi: 10 % — (1/4 mg/kg); 15 % —
(1/2 mg/kg); 20 % — (1 mg/kg); 25 % — (2 mg/kg).

Después de su descripcion intentemos interpretar estos hallazgos.

Fisiologicamente existe siempre una adaptacion entre la funcion del corazon
como bomba y los vasos como tuberias de conducciéon hematica. Su regulacién
esta supeditada a los requerimentos metabélicos. Habra por tanto situaciones de
hiper o hipoinotropismo miocérdico y de hiper o hipotonia vascular y en todas
existira un equilibrio neurovegetativo de compensacion.

Existe una ley para todos los drganos sometidos funcionalmente a impulsos
neuroauténomos, tanto vagales como simpaticos, que son siempre antagonistas,
que dice asi: «La respuesta orgdnica equivaldrd a la suma algebraica de la in-
fluencia y caracter estimulante o inhibidor de dichos impulsos.» Si se suprime o
bloquea la funcion de uno se excitara y provocara el predominio del otro.

Partiendo de estas premisas podremos sentar estas conclusiones:

1. La inhibicion parcial del simpatico por el beta-antagonismo del propra-
nolol incita una vagotonia inmediata secundaria. Esta es idéntica a la condiciona-
da al administrar acetilcolina en lo que se refiere a la tension arterial, ya que su-
fre una caida vertical instantanea aunque sdlo analoga respecto a su efecto
ritmo-frenador que es mayor. Este predominio vagal desaparece con rapidez por
la labilidad bioquimica de su hormona que es destruida enzimaticamente por la
acetilcolinesterasa, reduciendo su exceso a un nivel de equilibrio patente en la
curva de tension y en la frecuencia cardiaca.

2 La beta-inactivacion, al mismo tiempo, supone una alfasimpaticotonia,
que no tiene influjo dominante alguno sobre la tension arterial puesto que la cur-
va no patentiza una reaccion ascendente hipertensiva que le es propia; Unica-
mente amortigua la hipotension vagomimética refleja y favorece su restauracion
sin que las cifras alcanzadas sean las normales y estables, ya que se mantienen
subnormales y paulatinamente descendentes. Sobre el ritmo si tiene una accion
predominante, imponiendo su accion bradisfigmica progresiva, que se estabiliza
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hasta regresar a la frecuencia de comienzo, e indudablemente complementada por
la colinergia secundaria existente.

3* Teniendo bloqueados los receptores beta-adrenérgicos, después de un
predominio vagal inicial fugaz, se establece un equilibrio colinérgico y alfa-adre-
nérgico que gobierna entonces la funcidén cardiocirculatoria.

a) Si administramos acetilcolina, potenciaremos la vagotonia inicial. Obten-
dremos una bradiarritmia que puede llegar a la asistolia y una hipotensién mayor.
Todo dependera de la dosis y del tiempo que dure su total desintegracion fer-
mentativa.

b) Si administramos noradrenalina o metoxamina, reforzaremos el alfami-
metismo existente, Lograremos una bradiarritmia sinusal mas intensa o extrasis-
tolica compleja. Entonces anularemos la vagotonia refleja y en vez de hipotension
se produce una reaccion hipertensiva cuya intensidad y duracién esta en relacion
con la dosis empleada, habida cuenta de su rapida destruccion.

c) Si administramos atropina, el parasimpatico quedara bloqueado. Entonces
aparecera hipotensién y aumentara la frecuencia cardiaca sin llegar a sus limites
normales. No quedan imperativos mas que los receptores alfa-simpaticos que son
bradicardizantes e hipertensores. Habremos abolido el factor hipotensor y la par-
ticipacion ritmo-frenadora del vago, quedando patente sélo la accién ritmo-frena-
dora autéctona de los alfa-receptores. Queremos destacar este concepto porque
se ha generalizado la idea de que la bradicardia producida por el propranolol tie-
ne un origen exclusivamente vagal reflejo y apoyan esta concepcion precisamente
en que la atropina restaura la frecuencia cardiada, cuando sélo la restablece de
modo parcial.

Resumiendo los conceptos expuestos, podemos asegurar que el propranolol
ocasiona un marcado efecto sobre la frecuencia cardiaca, reduciéndola por adicion
algebraica de la abolicion de la accién ritmo-aceleradora beta-simpatica y la per-
manencia de las acciones ritmo-frenadoras alfa-simpética y parasimpatica. Es decir
condiciona un cronotropismo negativo.

El propranolol también produce una disminucién de la contractilidad porque
reduce el tono muscular cardiaco.

Fisiologicamente el volumen minuto normal resulta aditativamente del volu-
men de expulsion o latido, el cual estd subordinado a la frecuencia cardiaca. La
taquiarritmia mantiene eficiente dicho volumen minuto disminuyendo el volumen
latido. La bradiarritmia lo logra a expensas de aumentar cada volumen de expul-
sién, potenciando el momento sistélico y prolongado el momento diastélico en
cada latido. Hay, probablemente, una intervencion maxima si no exclusiva duran-
te la sistole y minima o inexistente durante la diastole de los receptores beta-
adrenérgicos.

Con nuestros medios tan rudimentarios como imperfectos, hemos podido
comprobar un franco inotropismo negativo, debilitamos la contraccion sistélica
dado el estado beta-simpaticoprivo. Y como existe un cronotropismo negativo,
la suficiencia del volumen minuto sera restringida.

Hemodinamicamente, pues, los limites aunque normales son estrechos pues-
to que al ritmo enlentecido anadimos la merma de la fuerza contractil. Pero estos
factores son independientes, no interdependientes como se habia supuesto, ya que
el efecto sobre la frecuencia es inmediato y el efecto sobre la potencia es mas
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tardio en empezar y en retornar, como hemos visto en las curvas eléctricas y de
presion (fig. 1 y 3).

El tono vascular periférico también est4 relajado. No obstante, los registros
de presion mantienen, con las salvedades apuntadas, unas cifras fisioldgicas; lo
mismo que el tono coronario que, aunque reduzca su flujo por la disminucion del
consumo de energia y oxigeno consiguientes al cronotropismo e inotropismo ne-
gativos patentes, no representa una vasoconstriccion,

Después de describir e interpretar el estudio fisiofarmacodinamico del pro-
pranolol, no reparamos en afirmar que hemos logrado una didstole prolongada y
fisioldgica durante !la cual podremos realizar la préactica de la angiocoronario-
grafia.

Pero antes de pasar a detallar los resultados de la misma, queremos hacer
unas sugerencias mas comparativas que criticas sobre los otros métodos creados
hasta ahora.

Con la acetilcolina estimulamos el parasimpatico, quedando inmovilizada la
viscera cardiaca y detenida la corriente sanguinea intravascular. La parada dias-
tolica y la intensa hipotension instantdnea (crono e inotropismo negativos abso-
lutos y vasodilatacién), junto con su accion broncoespastica y mixorreica, no tie-
nen nada de fisioldgicas ni son recomendables aprioristicamente. Esta accion es,
sin embargo, efimera y revierte fisiolégicamente por su labilidad bioquimica gra-
cias a la acetilcolinesterasa, o farmacol6gicamente dando atropina que paraliza
las fibras postganglionares vagales y bloque la accién muscarinica descrita.

Con el Arfonad (canforsulfonato de trimetafan) interrumpimos el paso del
impulso a través de los ganglios simpéticos auténomos. Disminuye el tono vas-
cular y junto con su accién directa vascdilatadora arteriolar potencia una brusca
caida de la tension, Esta hipotensidn establece una fuerte dilatacion venosa y una
reduccion del retorno venoso al corazén derecho y al mismo tiempo un estanca-
miento de la sangre arterial. El corazén reacciona con una taquicardia adrenér-
gica defensiva (cronotropismo positivo) a través de los presoreceptores caroti-
deos. Como libera histamina, es alergizante. Se utiliza para producir hipotension
controlada bajo anestesia en cirugia, peligrosamente. Como solo interrumpe la
transmision pero no bloquea los neuroefectores periféricos. estimulando éstos
con catecolaminas contrarrestaremos las alteraciones producidas.

Con la maniobra de Valsalva o la hiperpresién intrabronquial elevamos natu-
ral o artificialmente la presién intratoracica, dando como resultado un aumento
de la presion en las cavidades derechas que mengua retrogradamente o detiene
el aflujo a la auricula derecha. Esto ocasiona también una hipotensién menos in-
tensa que la de los agentes anteriores y una variacion de la frecuencia cardiaca
(cronotropismo negtivo y positivo).

Con la interrupcién mecanica total del flujo venoso en las cavas se establece
una hemoadinamia con la consiguiente hipotension brusca, la cual estimula los
broncoreceptores y cuya respuesta adrenérgica acelera el ritmo (cronotropismo
positivo].

Asi, pues, con la acetilcolina obtenemos una cardioangioplejia, es decir, una
asistolia en didstole y una marcada hipotensién; con el Arfonad, por angioparesia,
y con la maniobra de Valsalva, su sucedéneo, y la oclusién de las cavas por he-
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moadinamia se crea una hipotension y una hoposistolia que se aprovecha para
la introduccién del contraste.

Aunque tengan la ventaja de ser transitorios y reversibles, indiscutiblemente
desde el punto de vista diagndstico afiaden a la fisiopatologia de la coronariopa-
tia en estudio otra transgresion fisiologica y complicaciones técnicas o anesté-
sicas desventajosas.

Respecto al ceteterismo selectivo es de admirar la pericia y entrenamiento
que requiere la aventura de engastar la sonda en cada ostium coronarico en su
justa medida. Si la introduccion es excesiva provocarda una obstruccion corona-
rica con sus tristes consecuencias cardiopléjicas o fibrilatorias; si es insuficien-
te, la opacificacion coronarica es incompleta por reflujo del contraste hasta los
senos de Valsalva. Nos preguntamos a su vez el tiempo que se malgastara hur-
gando y el «stress» que supone para el que esta realizando la técnica y para el
desafortunado que necesita de su aplicacion. Por otra parte, esta intrepidez no
tiene mas ventaja que la diagnostica. Creemos que el riesgo que se corre seria
mas aceptable si su utilidad fuera terapéutica, bien quirdrgica, reemplazando la
tromboendarteriectomia coronaria por la tromboextraccion como practica Fogarty
en los vasos periféricos, bien farmacoldgica, administrando vasodilatadores co-
ronarioactivos o tromboliticos directamente. La arteriografia selectiva de las co-
ronarias también excluye el estudio de lo que llamamos por su configuracién ra-
diolégica «munén adrtico», que integra las anomalias coronarias ostiales congé-
nitas o luéticas, la patologia de las sigmoideas adrticas, que tan estrecha relacion
tienen con la circulacidn coronaria y que tanta orientacion dan para su correccion
quirdrgica, y de la porcion ascendente y cayado de la aorta (estricturas, fenestra-
ciones, disecciones, tromboateromas, etc.).

En cuanto se refiere al inyector especial que permite la inyeccion de la
substancia opaca sola y sucesivamente en la fase diastélica seria, por su perfec-
cion, el complemento ideal de nuestra técnica y es muy superior al improvisado
por nosotres. Quizads esté superado en las modernisimas instalaciones con per-
fecta coordinacion electronica entre inyeccion, filmacion cinematografica a gran
velocidad y posicion del sujeto. No ofrece mas reparos que la exclusion del com-
ponente sistélico y el que la propulsion del contraste sea demasiado violenta si
se quiere obtener un relleno suficiente que permita la interpretacion, dada la bre-
vedad de la diastole a una frecuencia ritmica normal, con el consiguiente peligro
de deformacion morfolégica del vaso o la movilizacion de un trombo. Por ello, el
contar con una bradicardia tan intensa como hemodindmicamente fisiol6gica y
proporcionar la fuerza impulsora del inyector a las presiones intraadrticas nos
parece lo méas prudente.

Hechas estas consideraciones vamos a abordar la exposicion de los resulta-
dos angiocoronariograficos

Para la buena visualizacion del arbol coronario las cavidades cardiacas no
han de estar opacificadas. Para obviar dicho impedimento, en vez de introducir
el contraste por puncién directa o en auricula izquierda siguiendo la técnica de
Ross, lo que seria mas fisiolégico, es preferible el cateterismo aortico retrogrado
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con la técnica de Seldinger por cualquier via, procurando que el extremo de la
sonda se sitie junto a los «ostia coronarias, y que sea pluriorificial, recto o espi-
ral para que esté favorecida la salida y dispersion del medio radioopaco.

Aunque parezca que la inyeccion sea a contracorriente, no es asi, puesto que
del remanso sigmoideo nace la circulacion coronaria, mayormente durante la dias-
tole. Estando cerradas las sigmoideas no hay embolada ventricular y los senos de
Valsalva expandidos obran como cangilones. Mientras que en la sistole, al re-
plegarse casi cubren los orificios coronarios y la bocanada ventricular turbulenta
envia la sangre hacia el trayecto adrtico. Esta realidad anatomofuncional confiere
al flujo coronario un cardcter de intermitencia a favor de la diastole. De ahi que
aprovechemos ese momento para la replecion con el contraste.

La angiocoronariografia obtenida ha de permitir su interpretacion. Sin la niti-
dez de la imagen radiografica y una opacificacion suficiente y completa la valora-
cion sera dudosa.

No todo dependerd sin embargo del arteriograma; sino también de la expe-
riencia del intérprete, que nunca sobre o subestimara lo que aquél ponga de ma-
nifiesto, No hay que confundir un espasmo con una estenosis: el estrechamiento
conceéntrico y generalizado del primero es diferente del irregular y localizado de
la lesion.

Cuanto méas completo sea el estudio y mayor el nimero de roentgenogramas
en todas las posiciones méas firmes seran las conclusiones. Hemos podido com-
probar que las posiciones laterales extremas derecha e izquierda provocan por la
accion de la gravedad una falta de relleno de la coronaria contralateral; es decir
logramos una imagen superponible a la del cateterismo selectivo sin correr sus
avatares.

No obstante, salvo en los casos en que anatdmica o patolégicamente exista
un «predomino coronario derecho», siempre tiene mas interés la coronaria iz-
quierda. De ahi que prefiramos la posicion oblicua anterior izquierda, la cual tiene
la ventaja de permitir estudiar todo el cayado adrtico y excluir su aposicién so-
bre la imagen cardiocoronaria.

La anatomia radiografica aortocoronaria, puesta de manifiesto en oblicua an-
terior izquierda, podemos sistematizarla topograficamente como sigue:

El arco superior del cayado adrtico acaba en el seno de Valsalva derecho y de
su convexidad surge el coronariograma derecho superior y posteriormente. Este
adopta una morfologia falciforme de concavidad inferior hasta perderse en el sur-
co interventricular posterior.

Después aparece una leve escotadura que corresponde a la iniciacion del seno
de Valsalva anterior, ciego o anostial, el cual acaba en una incisura donde co-
mienza el seno de Valsalva izquierdo para continuarse con el arco inferior del ca-
yado adrtico.

El coronariograma izquierdo esta constituido por un tronco principal que pron-
to se ramifica, dando una bifurcacion en forma de horquilla de concavidad inferior,
cuya rama derecha corresponde a la coronaria descendente anterior o interven-
tricular y la rama izquierda a la circunfleja de curso lateroposterior (fig. 6).

Desde el punto de vista clinico la imagen que ofrecemos seria suficiente para
descartar en una cardiopatia isquémica seria si estan afectados conjunta o sepa-
radamente los troncos principales derechos o izquierdos y si se trata de una obs-
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FIG. 5 FIG. 6
}-r(i_. 5. Demostracién de la posicidon yuxtasig- FiG. 6. Angiocoronariografia durante la dids-
moidea de la sonda vy del momento diastélico. tole prolongada provocada con propranolol

truccion generalizada o de una lesion minima localizada, sobre todo cuando cli-
nica o electrocardiograficamente esta diferenciacion resulta imposible.

La angiocoronariografia tiene el singular interés clinico-diagndstico de discri-
minar el tipo y grado de lesién, la participacion pluri o univascular y si la al-
teracion es proximal o distal, orientando especificamente la conducta terapéutica
a seguir, médica o quirurgica, pertinente en cada caso.

También tiene interés anatomico. Con ella quedan patentes los patrones de
«predominio derecho o izquierdo». Si se hace un estudio seriado permite desen-
tranar la intrincada estructura vascular del miocardio, sus conexiones extracar-
diacas, sus anastomosis vicariantes. También las especiales comunicaciones co-
ronariocavitarias, como el drenaje venoso-thebesiano en el ventriculo derecho que
es diferente del izquierdo arteriocavitario a través de los sinusoides.

La determinacion de las variaciones del diametro de las arterias coronarias
es de la mayor importancia para el estudio de las drogas coronarioactivas. Noso-
tros la hemos standarizado como «test» farmacologico de los vasodilatadores.
Hemos demostrado que unos afectan mas los troncos gruesos y otros mas las
arteriolas; que unos son méas fugaces y otros poseen una accion mas duradera.
Incluso hemos comprobado que algunos no lo eran a pesar de que por otros mé-
todos en general artificiosos en boga lo parecieran

Y qué duda cabe de que, desde el punto de vista fisioldgico, tanto en inves-
tigacion animal como en la valoracion funcional de las insuficiencias coronarias
(respuesta al esfuerzo, a la medicacion, a la cirugia), resulta ser en la actualidad
la prueba mas fehaciente para sequir las variaciones del flujo coronario.
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No nos queda ya mas que hacer constar las alteraciones generales y electro-
cardiograficas que hemos observado al introducir el medio de contraste en el
arbol coronario.

Las sales mejor toleradas son las triyodadas, dado que no existe la subs-
tancia ideal que tenga las mismas propiedades fisicas que la sangre. En otras
ocasiones hemos empleado derivados monoyodados, derivados del acido meta:
nosulfénico y derivados diyodados de la piridona. La poca calidad de la opacifi-
cacion y sus reacciones peligrosas (hipotension cardiogénica) nos han ohligado
a desecharlos.

Excepcionalmente, no obstante, al inyectar unos centimetros para conocer
la posicion supravalvular de la sonda el animal, aln bajo anestesia barbitiirica,
entra en un «estado epileptiforme». También se ha establecido, quiza por sobredo-
sificacion, si hemos repetido |a angiocoronariografia cinco o seis veces en el mis-
mo animal o si le hemos aplicado distintos preparados radioopacos de modo su-
cesivo (fig. 5).

Rara u ocasionalmente se ha producido la muerte siibita del animal por para-
da diastolica definitiva previa fibrilacion ventricular.

Es curioso el control electrocardiografico de estos fenomenos. El estado
convulsivo no ejerce influencia alguna sobre el trazado, salvo el parasitismo oca-
sionado por el temblor muscular, y en la muerte repentina cambia con brusquedad
el ritmo sinusal a fibrilo-fliter ventricular terminal sin fase extrasistolica previa
monitoria.

Estos accidentes de intolerancia no dependen directamente de la compo-
sicion quimica, de la concentracion, viscosidad y riqueza yddica ni de la veloci-
dad de inyeccion, aunque como es natural tengan una influencia indirecta. Como
son esporadicos e individuales, dependen mas de la idiosincrasia o diatesis del
animal. Es un problema capilarotéxico disreactivo. Las sales muy hipertonicas y
y predominantemente sodicas suelen ser peor toleradas.

Aparte de estos incisos desagradables, la opacificacion coronaria provoca
tambien ciertos cambios detectables so6lo por el electrocardiograma, ya que por
su fugacidad no ftienen mayor repercusion.

La invasion del radiocontraste desencadena una dismunicién de la resistencia
vascular coronaria, por la brusca expansién segmentaria que supone. Sobreafia-
dimos al flujo coronario normal el liquido radioopaco. Existira, pues, una real pero
insignificante vasodilatacion e hipotension coronarias como respuesta al estimulo
que provoca sobre los receptores volumétricos locales.

Las alteracicnes de la curva electrocardiografica corresponden a deforma-
ciones del segmento ST y de la onda T. Morfolégicamente consisten en desplaza-
mientos por encima y por debajo de la linea isoeléctrica del punto J y del segmen-
to ST y en la negativizacion o bifasismo (—, +) de la onda T. lgual son superpo-
nibles a los patrones de insuficiencia o isquemia coronaria subepicérdica o su-
bendocardica que a los de la accion o intoxicacion digitalica (fig. 2 y 4).

Las consideraremos, pues:

12 Inespecificos. Son respuesta a la leve hipoxia que supone la mezcla san-
gre-contraste que en esos momentos irriga el miocardio.

2 Arbitrarios. Ya que no hay identidad en su aparicion en igualdad de
condiciones.
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3. Inconstantes. Mientras en unas veces se hacen ostensibles, en otras
faltan. Incluso en el mismo animal en una demostracién angiocoronariografica
surgen y estan ausentes en otra u otras consecutivas.

Ademas de estos cambios morfoldgicos, queremos destacar no sé'o el que
el resto de la curva permanece intacta sino también que el complejo GRS sufre
ligeras variaciones de voltaje y, sobre todo, que el ritmo se enlentece como reac-
cion defensiva frente al incremento del caudal coronario (figs. 2 y 4).

Quiza con un estudio vectorcardiografico o electrocardiografico mas amplio y
completo que el nuestro se puedan especificar mejor las variaciones descritas.

DISCUSION

La adaptaciéon del gasto coronario a las necesidades miocardicas tiene una
regulacion auténoma metabdlica y, por tanto, independiente del sistema nervioso
vegetativo, aunque en su autoregulacién adaptativa si que influye secundariamen-
te sobre la vasomotilidad vascular, lo mismo que otros factores mecénicos ex-
tracoronarios, por ejemplo el distinto momento de la revolucion cardiaca. No ocu-
rre lo mismo en la fase de contraccion sistélica miocardica que en la relaja-
cion diastolica; y tampoco tiene la misma influencia sobre la arteria coronaria
izquierda que sobre la derecha.

Durante la sistole ambas coronarias se hacen mas flexuosas y la potente
compresion miocérdica del ventriculo izquierdo exprime el vaso reducienco al mi-
nimo el flujo coronario, que para algunos llega a invertir su curso, mien ras que
el ventriculo derecho de paredes mas delgadas afecta poco al contr-erse el
flujo de su arteria correspondiente.

Estos cambios debimétricos se han comprobado por fluximetria electromag-
nética, viéndose con claridad en las curvas correspondientes a cada coronaria las
diferencias expuestas.

El componente sistolico del flujo coronario es siempre muy reducido y sélo
suficiente para mantener el riesgo de los troncos epicardicos y nulo para las ra-
mas intramurales,

El momento preciso de irrigacion coronaria plena es la diastole. La relajacion
muscular favorece el paso de la sangre dentro del vaso distendido. Ademas, la
duracion de esta fase del ciclo cardiaco es mayor y al estar cerradas las sigmoi-
deas, por su forma y posicién, juegan un papel semejante al de los cangilones de
una noria en el abastecimiento hematico coronario. Por ello, la perfusién coronaria
no s6lo estara en razon directa de la presion media adrtica sino que te 1bién el
ventriculo ejerce en esta fase diastélica una accién aspirativa que a- gura el
cierre valvular hermético y empuja la sangre acelerando su transito int :corona-
rio, como ya hemos demostrado experimentalmente.

Analizados estos factores extravasculares, vamos a interpretar la int: 'vencién
que tienen sobre la circulacion coronaria los factores vegetativos y hc monales
intrinsecos, para poder fundamentar fisiofarmacolégicamente la beta-ina tivacion
simpatica, base en la que apoyamos nuestro trabajo.

Mientras para unos el vago es coronarioconstrictor, para otros es asodila-
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tador. Histolégicamente no se ha encontrado inervacién pneumogastrica del arbol
coronario. Como produce bradicardia, el metabolismo cardiaco se reduce, el gasto
coronario también y el contenido en oxigeno del seno coronario esta incrementado.
Vistas asi las cosas, puede considerarsele vasodilatador. Ademads, la vagoestimu-
lacion libera su transmisor bioquimico, la acetilcolina, que es vasodilatadora por
su accion sobre los receptores gama o muscarinicos parasimpaticos.

Respecto al simpético no existen dudas sobre su distribucion anatémica en
las arterias coronarias. Se le ha considerado vasodilatador. Su estimulacién libe-
ra sus hormonas neurotransmisoras tanto para los receptores alfa como para los
beta.

En efecto, aumentan el gasto coronario. Sin embargo, el contenido en oxigeno
del seno coronarin disminuye, por lo que es ldgico admitir que la vasodilatacion
puede obedecer a un aumento del metabolismo que provocan, enmascarando asi
su efecto realmente vasoconstrictor. Esta interpretacion la confirma el hecho de
que al bloquear la accion cronotropa e inotropa positiva del simpético dicha su-
puesta accion vasodilatadora no se transforma en constrictora.

El papel del simpético y el de sus transmisores es, pues, vasoconstrictor,
debiéndose considerar la vasodilatacion observada como una consecuencia meta-
bélica incrementada.

Parece ser que sobre el corazon no existen mas que receptores beta-sim-
paticos.

Podemos definir como receptor, desde el punto de vista farmacoldgico. aque-
llas estructuras moleculares biolégicas que reaccionan con las moléculas de cual-
quier droga, farmaco u hormona con especificidad molecular. Estos receptores
tienen aproximadamente el tamano de la molécula con la que interaccionan.

En cuanto exista una concentracion adecuada en la vecindad del receptor,
tendra lugar la interaccién receptor-substancia. Y por lo general es una reaccion
fisica reversible.

De todas maneras, el concepto de receptor sdlo es una hipotesis de trabajo
que permite presentar de forma ordenada hechos experimentales conocidos sin
una base histolégica demostrada y diferenciada.

Ello nos permite asegurar, pues, que la misma manera que la anatomia nace
de las manos del disector estamos descubriendo una neuroanatomia que no tiene
mas bisturi que el fisiofarmacoldgico.

Asi se ha visto que los receptores alfa-adrenérgicos provocan hipertension
y bradicardia, mientras que si estimulamos los betareceptores simpaticos provo-
camos hipotension y taquicardia.

Hasta hace poco contabamos sélo con inhibidores alfa-adrenérgicos. Sin em-
bargo, recientemente se han sintetizado drogas capaces de inactivar los beta-
receptores, entre ellas el propranolol, que no tiene efectos secundarios como sus
predecesores y que es diez veces mas activo por su potente accion bradicardizante.

Tenemos también otros en estudio, como el KO-592 Boehringer, la hidrobu-
tamina y el isoptin, para comprobar su accion bloqueadora de los beta-receptores,
si es de tipo competitivo, su duracion y sus diferencias.

También si su efecto cronotropo negativo es el primero en aparecer o0 no y
si la accion dromotropa e inotropa negativa son interdependientes o secundarias a
dicha accion cronotropa primaria o si existen receptores diferentes para cada una
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de dichas acciones e incluso con diferente distribucion segmentaria de los mismos
en cada rama coronaria.

Estas acciones nos obligan a ser precavidos en su aplicacion en los casos
de insuficiencia cardiaca manifiesta o latente, en los casos de bloqueo atrionven-
tricular de distinto grado y también en los casos donde haya un componente bron-
coespastico, puesto que la beta-inactivacion lo aumentaria dado que la beta-
estimulacion es broncodilatadora.

La accion cronotropa negativa que aprovechamos en nuestra técnica la logra
regulando la repolarizacion y evitando el efecto de las beta-catecolaminas, que al
ser taquicardizantes acortan los espacios R-R y Q-T del electrocardiograma. En su
mecanismo de accion también se ha demostrado que reducen la deplecion de po-
tasio intracelular y los niveles de consumo de oxigeno, disminuyendo el metabo-
lismo miocérdico y coadyuvando por tanto a esta accion especifica ritmo-frenadora.
Aunque se suele atribuir al vago esta accion brandicardizante, como una influencia
refleja, hemos podido comprobar que no existe paralelismo entre la vagotonia
inicial fugaz y la progresiva y duradera disminucion de la frecuencia cardiaca. Al
quedar bloqueados los beta-receptores se establece un equilibrio entre el vago
y los alfa-receptores. que quedan exclusivamente sensibles a la accion de los
transmisores bioquimicos correspondientes y cuyo resultado es precisamente la
bradicardia existente. Esta sugerencia hipotética la hemos confirmado al com-
probar que estimulado los alfa-receptores con noradrenalina o metoxamina existe
una verdadera sinergia farmacodindmica obteniendo una disminucién de la fre-
cuencia exagerada.

Todos estos conceptos fisiologicos y farmacoldogicos nos han promovido a
hacer util esa prolongacion de la fase diastdlica, sin repercusion hemodinamica
importante, siguiendo los pasos de la técnica descrita para realizar durante la
misma la visualizacion angiocoronariografica.

Con sinceridad queremos expresar que cuando uno considera que sus ideas
son originales debe, antes que nada, de convencerse de la autenticidad de dicha
innovacion, persuadiéndose de que antes no se ha llevado a cabo y tener en cuen-
ta después las dificultades y utilidad que entrana su realizacion.

Nos limitamos a presentar una idea hecha realidad. Exponemos un estudio
preliminar experimental, sopesando los riesgos y ventajas que pueda implicar, con
el mayor rigor cientifico y deontoldgico. El futuro y los deméas decidirdn el que se
adopte como s=miotécnica angiocoronariografica en la clinica de las arterias co-
ronarias.

CONCLUSIONES Y RESUMEN

Se expone un estudio fisio-tarmacologico del propranolol, antagonista compe-
titivo de los receptores beta-adrenérgicos puesto que su farmacodinamia da como
resultado un efecto beta-adrenanérgico.

Como el concepto de receptor es una hipotesis sin base histoldgica demos-
trada y diferenciada, podemos asegurar que estamos descubriendo una anatomia
neuroauténoma que no tiene mas bisturi que el fisio-famacolégico.

Condiciona un cronotropismo negativo por adicion algebraica de la abolicion
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ritmoaceleradora betasimpatica y la permanencia de las acciones ritmofrenadoras
alfasimpatica y parasimpatica.

La noradrenalina y metoxamina alfamiméticas obran sinérgicamente potencian-
do la bradicardia y anulando la transitoria hipotensién angotonica inicial.

La atropina vagoantagonica abole la participcion ritmofrenadora parasimpatica,
quedando imperante la frecuencia cardiaca autoctona de los alfa-receptores, infe-
rior a la normal.

Condiciona un inotropismo negativo que es independiente, no interdependien-
te, del cronotropismo negativo. El efecto sobre la frecuencia es inmediato y el
efecto sobre la potencia es mas tardio en empezar y en retornar.

El tono vascular periférico y coronario estan relajados. Las cifras tensionales
se mantienen, sin embargo, fisioldgicas. Y aunque el flujo coronario se reduzca
por disminuir el consumo de energia y de oxigeno consiguientes al crono e ino-
tropismo negativos, no representa una vasoconstriccion.

El propranolol condiciona una bradicardia tan intensa como hemodinamica-
mente fisiologica, con unas diastoles prolongadas, durante las cuales realizamos
la practica de la angiocoronariografia.

Efectuamos unas consideraciones, mas comparativas que criticas. sobre otros
métodos creados hasta ahora (acetilcolina, Arfonad, maniobra de Valsalva, cate-
terismo selectivo, inyector diastolico, oclusion de las cavas).

Realizamos una exposicion de la anatomia radiografica, sistematizandola topo-
graficamente en incidencia oblicua anterior izquierda, que es la optima. Describi-
mos los coronariogramas derecho e izquierdo y lo que llamamos por su configu-
racion radiologica «mufén aortovalvulars,

Las posiciones extremas o laterales provocan una falta de relleno de la co-
ronaria contralateral, dando una imagen superponible a la del cateterismo selec-
tivo, sin correr sus avatares.

Resaltamos la importancia que la angiocoronariografia tiene desde el punto
de vista clinico-diagnostico y de orientacion terapeutica, anatomo-radiologico, co-
ronario-fisiolégico y como «test» farmacoldgico de los vasodilatadores coronario-
activos del que tanta experiencia tenemos acumulada.

Destacamos los incisos desagradables que ocasionalmente se producen du-
rante la opacificacion coronaria y los fugaces y reversibles que tnicamente se
detectan en el electrocardicgrama.

Actualizamos los conceptos fundamentales sobre los factores mecanicos ex-
travasculares y los factores vegetativos intramurales geu intervienen en la auto-
regulacion de la circulacion coronaria.

Nos limitamos a presentar una idea hecha realidad, sancionando sus riesgos
y ventajas, cientificas y deontolégicas, para que pueda adoptarse como una nueva
semiotécnica angiocoronariografica.

SUMMARY

A new technic of coronary arteriography is described. The enlarged diastolic
time consecutive to the decreased heart rate by means of the use of proprano-
lol is considered. The propranolol acts as a B-sympathetic antagonist. A number of
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20 dogs weere studied. In all cases the catheter was inserted through the carotid
artery until the supravalvular aorta. The drug produces a decreased heart rate
with enlarged diastole. At this moment the contrast medium is injected. The
X-Ray incidence used was in all cases the left anterior oblique.

Comparisons are made between this technic and other methods of coronary
arteriography, such as, the use of acetylcholine, Valsalva's manmuver, selective
catheterism, diastolic injection, and caval occlusion. Coronary arteriographies
obtained following this technic are presented. Complications of the procedure are
commented. The adventages of this method are emphasized.
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La arteritis de Buerger y la arteritis de Takayasu

F. MARTORELL
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La arteritis de Buerger y la arteritis de Takayasu son enfermedades de las
arterias de tipo inflamatorio no especifico, que se presentan en personas jovenes
en epoca de actividad genital. En las dos enfermedades el factor hormonal e hi-
perérgico juegan un importante papel.

La anatomia patologica es muy parecida en las dos enfermedades. Todas las
capas arteriales estan alteradas. No hay depdsito de lipidos ni impregnacién cal-
cica. La intima, la media y la adventicia presentan lesiones inflamatorias con
predominio de la infiltracion polinuclear en la capa externa. Esta periarteritis fu-
siona la arteria a la vena y engloba los tejidos vecinos. La luz arterial esta este-
nosada u ocluida del todo por un trombo o por tejido fibroso lleno de pequenas
cavidades vasculares. Pueden hallarse células gigantes.

Estas lesiones inflamatorias se localizan en las arterias distales en la arteri-
tis de Buerger, mientras en la arteritis de Takayasu lo hacen en las arterias cen-
trales, aorta y origen de los troncos supraadrticos, de las arterias renales o de
las iliacas.

CUADROC |

DIFERENCIAS Y SEMEJANZAS ENTRE LA
ARTERITIS DE BUERGER y LA ARTERITIS DE TAKAYASU

CARACTERISTICAS ARTERITIS DE BUERGER ARTERITIS DE TAKAYASU
Edad 20-40 anos 20-40 anos
Anatomia Patolégica Panarteritis Panarteritis
Sexo Masculino Femenino
Tabaco Gran influencia No influye

Velocidad de Sedimentacion

Globular Normal Acelerada
Localizacion Distal Proximal
Miembros mas afectados Inferiores Superiores
Trastornos Troficos Frecuentes Muy raros

Tratamiento Prednisona-Fenilbutazona Prednisona-Fenilbutazona
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Por esta localizacion, la arteritis de Buerger origina trastornos isquémicos en
los miembros, con mayor frecuencia los inferiores. Los trastornos troficos son
frecuentes y precoces en la arteritis de Buerger, en tanto son muy raros en la
arteritis de Takayasu.

Clinicamente, la arteritis de Buerger da lugar a claudicacion intermitente,
sindrome de Raynaud, dlceras y gangrena. La arteritis de Takayasu origina un sin-
drome de Martorell si ocluye el origen de los troncos supraadrticos, una hiper-
tension si estenosa el origen de las renales y un sindrome de Leriche si ocluye
la bifurcacion aortoiliaca; siendo mas frecuente en las extremidades superiores.

El tratamiento médico es el mismo en los dos casos: administracién de pred-
nisona y fenilbutazona. Si bien, en la arteritis de Buerger es indispensable la
supresion del tabaco y en la arteritis de Takayasu la supresion de focos sépticos.

RESUMEN

En un breve estudio se presentan las semejanzas y diferencias entre la ar-
teritis de Buerger y la arteritis de Takayasu. Las dos se presentan en edad de ac-
tividad genital, tienen una anatomia patologica semejante y responden bien a la
terapéutica antiinflamatoria. Se diferencian por el sexo, por la localizacion de las
lesiones, por la influencia del tabaco y por la presencia de trastornos tréficos.

SUMMARY

In a brief study, the similarities and the differences between the Buerger's
Arteritis and Takayasu's Arteritis are presented. Both show in genital activity age,
they have a similar pathological anatomy and respond well to antiinflammatory
drugs. The difference depends of the sex, the localization of the lesions, the in-
fluence of tobacco and the presence of trophic disturbances.
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