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Síndrome de compresión neuñomuscular 

de hombro y cuello 
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El paso de elementos vasculares en la base deT cuello y en la cintura escapu- 
lar a travks de estructuras musculoesqueléticas estrechas hace que en esta 
región se produzcan a diferentes niveles sitios de compresión potencial de la 
arteria y de la vena subclavia y del plexo braquial. Esta compresiiin potencial se 
hace efectiva en case de anormalidades anatómicas o cuando se altera la rneca- 

nica mu~culoe~queTet ica de la regfbn, dando lugar a diversos sintomas en las 
extremidades superiores que, en términos generales, son debidos a isquemia, 
fenómenos neurotrbficos, vasculoespasrnódicos y estasis venosa. 

Si consideramos que la compresión o tensión en una sola de las estructuras 
vasculares o nerviosas, o en ambas, puede producir síntomas similares con etio- 
logia diferente [costilla cervical, primera costilla torácica anómala, espondilitis 
cervical, etc.), que en un mismo enfermo puede existir más de una forma o sit io 
de compresión, que las maniobras utilizadas para tratar de determinar el lugar 
de compresión vascular no son especiffcas v a menudo dan resultados posltlvos 
en individuos acintamátices [ l ]  y que Iris estudios angiográficos tienen poca uti- 
lidad en este tipo de alteraciones vasculares debidas a fenómenos anatomofisfoló- 
gicos y posturales, se comprende la dificultad en realizar un diagnbstice anatd- 
mico y clinico exacto. Tanto rnAs cuando en un grupo de enfermos con anormall- 
dades semejantes pueden unos presentar participación neurolbgica y otros carecer 
de ella aparentando cuadros clinicos diferentes por completo. Si a todo esto aqre- 
gamos que existe una interpretación errónea de estos sindromes, ya que en 
ocasiones son tratados por ortopedas y en otras por angiólogos y que no existe 
en la; l iteratura una uniformidad de criterio para denominarlos y clasificarlos, se 
llega a la conclusiOn de que es indispensable intentar reunirlos dentro de un solo 
síndrome y clasiticarlos según sus diferentes etiologías. Estos son los objetivos 
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que persigue esta cornwnicaci~n, en la cual se presentan 8 casos típicos de ~ S í n -  
drome de Cornpresiiin Neurovascular del Hombro y Cuello. estudíados en el Ser- 
vicio de Cirugía Vascular Periferica del Hospital Colonial de México en el lapso 
comprendido entre enero de 1465 y agosto de 1956, debidos a diversas etiotogias 
y en la cuaF se expone nuestra experiencla clinlca y terapéutica 

HISTORIA 

Hasta 1869, en que Gruber (2) las clasificó, las costillas cervicales fueron 
consideradas como curiosidades anatómicas. En 1861 Coote extirpo una costilla 
anómala que ocasionaba coinpresión sohre el paquete neurovascular en la base 
del cuello. A l  generalizarse la pr ic t ica  de la radiologia los informes de costillas 
cervicales se hicieron frecuentes. Y así Halsted logro reunir en 19f6  mas de 500 
casos con o sin síntomas neurovasculares ( 3 ) .  Murphy, en 1905, y 'Law, en 1920 [4), 
efectuaron operaciones sohre el rnUsculo escaleno anterior, músculo que compri- 
mía la arteria subclavia: Adson y Coffey (5) señalaron en 1927 la posibilidad de 
que el  músculo escaleno anterior por sí mismo, con o sin presencia de costilla 
cervical, podía producir compresion sobre el  paquete neurovascular, idea que 
Felford 161 rechazo sugiriendo que la irritacion de la porcibn inferior del: plexo 
braquial producía disfuncibn de los nervios simpáticos, motores y sensoriales, 
originando un espasmo arteria1 persistente que daba lugar al cuadro cliníco vascu- 
lar. A partir de entonces se ha discutido con arnplrhcid cuSles son los mecanismos 
por los que se producen los fenómenos isquémicos y neurológicos, o ambos, 
debidos a la compresion del paquete neurovascular a la salida del tbrax. Las 
teorías que se han emitido respecto a la etiología de las lesiones son: 

1.' Owe la disrninucion de la luz arterial por sí cola es capaz de causar la 
sintomatologia; 

2." Que [a irritación de la5 fibras simpáticas del plexo braquial por sí sola 
puede ocasvonar fenómenos arteriospásticos, como e1 de Raynaud y otros, en ar- 
terias de mediano calibre que podrían complicarse con trombosis: 

3." Oue la constante irritaclon de Fa arteria sobclavia en el  sit io de com- 
presión llega a ocasionar la lesiiin de su pared produciendo trombosis nin situn y 
embolias en las arterias distales [ T I .  Nosotros consideramos que los tres facto- 
res pueden estar presentes y contribuir al cuadro anatamoclinico. llegando a 
identificar en algunos casos el predominio de los factores neurológicos sobre los 
vasculares, coma se describe en algunas de nuestras observaciones. Falcaner y 
Weddell E7) describieron, en 1913, la compresion de la arteria y vena subclavias 
entre la clavícula y la primera costilla, dándole el nombre de Síndrome Costocla- 
vicular, denominación a la que han contrihuido Lord (83. Waishe y colaborado- 
res [9) y Telfard ( 1  O). En 1912, Todd [ S  1 ) d e s c r l b i ~  por primera vez que la Pnsu- 
ficiencia arterial de los miembros superiores podía ser debida a la prolongada 
hiperabducción de los mismos, por ejemplo durante el sueño, señalando lesio- 
nes isquémicas severas cuando era utilizada como posición de castigo para pri- 
sioneros. 

En 1945 Wright [ I S )  denomino .Síndrome de Hiperabducción= al que se 
produce en los casos en que Ta arteria axilar y las ramas del plexo braquial son 



comprimidos entre la apófisis coracoides de la escápula y el tendón de inserción 
del músculo pectoral menor; encontrando al mismo tiempo una estrecha relacion 
entre esta anomalia y la reduccion del espacia ~ostoclavicular. Este sindrome se 
conoce tarnbien con el nombre de Sindrome del Pectoral Menor. Nosotros consi- 
deramos que este término debe reservarse para aquellos casos en que no existe 
disrninucibn del espacio costoclavicurar y en los que la compresion sea unica- 
mente debida al tendon de inserciun del pectoral menor y a la apófisis coraceides. 

La etiología de los Síndromes de Compresión Neurovascular del Hombro y 
del Cuello tienen sus bases en la anatomía de las regiones por donde atraviesan 
los elementos neurovasculares a la salida del tórax, en las variaciones anatómicas 
de estas regiones y en el conocimiento de las posibles alteraciones en la me- 
cánica musculoesquel8tica cervical, c~stoclavlcular  y coracobraquial. 

La arteria sribclavia deja el tórax arqueándose sobre la cara superior de la 
I costilla, pasando por detrás de la insercián del muscuio escaleno anterior en 
el tubérculo de Lisfranc y por delante del mCscdo escalena medio. Después de 
cruzar la porción Fnterescalknica. la arteria subclavia se convierte en axilar pasan- 
do por debajo del músculo subclavio y la clavícula y por arriba y delante de la 
I costilla, los cuales forman el espacio costoclavicular, de dimensiones variables 
segUn la posiciiin de estos elementos can respecto a la articulación del hombro. 
'En estos sitios la arteria queda comprendida en dos triángulos estrechos en los 
cuales la aproximación de alguna de sus caras ocasiona la compresión de la ar- 
tería y por ende la disrninclcjbn de su luz. Por lo que respecta a los escalenos, 
cualquier variación en su insercinn torácica puede comprometer la arteria sub- 
clavia o el plexo hraquial. Lo más frecuente es que la porcibn inferior del esca- 
leno anterior sea fibrosa, que su tendón de inserción se bifurque y envuelva la 
arteria; en ocasiones tanto la arteria subclavia como e[ plexo braquial pasan di- 
rectamente a través del músculo escaleno anterior. Puede exist ir un músculo 
escaleno menor que se inserte entre los escalenos anterior y medio, disminuyen- 
do el área del ttiangulo interescalénico. Ademas, hay que considerar la hipertro- 
f ia de los rnílsculos escalenos anterior y medio: y las contracturas o espasmos 
permanentes [ i5 ]  de estos músculos, debidos a alteraciones secundarias a pro- 
cesos radiculares inffamatorios de la columna cervical. coma la espondilitis o 
espondiloartritis, ~casionando el mismo tiempo elevacidn más O menos prolon- 
gada de la I costilla y disminuyendo el espacio cost~clavicular  por donde atra. 
viesan, además de la arteria. ta vena subclavia y las ramas del plexo braquial. 

Las anornalfas de la clavícuta, adquiridas o congénitas, par ejemplo la forma- 
ción de un callo de fractura hipertrofico, exostosis o ausencia congenita de una 
poñciiin de la clavicula, pueden disminuir el espacio costoclavicular y comprimlr 
el paquete vasculonervioso. A ectps anormalidades hay que agregar las que co- 
rresponden a la I costilla y que serán tratadas al describir este síndrome. 

Cabe incluso que exista una disminircjbn del espacio costoclavicular sin 
anormatidades óseas dernostrables (11,  siendo la compresiirn de la vena lo mas 



frecuente por su situación pnr r l ~n t r r i  de la arteria y más cercana a! vértice ana- 
tbrnico del espacio. 

La vena subclavra sigue el cur.0 de la srteria homonirna. separándose de ella 
en el borde externo dpl escnleno anterior y pasando por delante de éste. E! plexo 
braquial tiene prk t icamente  las mismas relaciones que la arteria subclavia. pero 
en un plano más posterior. La arteria axilar se dirige hacia el vértice de la axila. 
pasando por detrás de la inserción tendinasa del pectoral menor y por dehaja 
de la apbfisis coracoidos de la escápula, pudiPndose producir en ese sit io una dis- 
t e n s i ~ n  del paquete neurovascctlar durante la hiperabducción del brazo, ocasio- 
nando un Sindromc de Hipcrahducción [12] o del Pectorai Menor. A l  colocar 
10s brazos por encima a por detrás de la cabeza. el paquete neurovascuTar se 
dobla en un ánquio de 90", aparte de la compresión que ejerce el tend6n de ln- 
sercion del pectoral menor sobre el paquete contra la ap6fisis coracoides y que 
disminuye en ocasioves el  espacio costoclavicular ( 1  3, 1 4 ) .  

Entre las variedades anatómicas más importantes de la regfón se encuentran 
las megaapofisisi transversas de la Vlt cervical, que pueden llegar a constituir 
verdaderas costillas que incluso se relacionan con el esternón por medio de ban- 
das fibrosas, a adossrse a la 1 costilla toracica interponiendose en la base del 
triangulo interescalénico y comprimienda la arteria subclavia y/o el plexo Lira- 

i . i K.!~lircrnfin yiic mil. .;N , I , + i h 1 ~  1 1  !.I t : 1 N 4 - l ~ v c ~  1 1 1 ~ 1  ~IL>I  ; ~ i i ~ i ~ i b r ~ >  ,~ipcrior dc- 
cn LI r:irl~ ~t lpcr im drl f < k ! x ,  ~ l~~h i~ l .b  , N  .bd$r-  L , L  I M  LIIIL. IJI[ IV\[ I  , N  L!I>,I l i - o i ~ ~ t ~ n ~ ~ ~  dc la vena 

!riniiciirn dn l a  primcrn co\iill.i i/ilriii*r<l.i n\il:ir cn cl c$p:icio coituclavicular. 
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qulal, dando lugar al Clamado Síndrome de Coctilla Cervical. Esta anomalía se en- 
cuentra en el 50 por mi l  de las personas. aunque siilo una de ellas llega a pre- 
sentar signos de compresion neurovascular. Aproximadamente en el  50 "ó de 
los casos son bilaterales y con igual frecuencia unilaterales derechas o izquier- 
das, aun cuando pueden existir on otras vértebras, por lo  corntln en Ta VI1 cervi- 
cal [ f 6 ) .  

Otra anomalía congénita que puede dar rugar al Síndrome de Compresión 
Neurovascular del Hombro y del Cuello es la de la I coctillz torácica carta. Se 
presenta con una frecuencia semejante a la de las costillas cervicales ( f 7 ,  18. 19) 
y puede ser de dos tipos: uno, 1 costilla corta que no alcanza a articularse con eT 
esternón y que se une a la II costilla por medio de sinostosis o pseudoarticulación. 
produciendo anormalidades en la inserci6n del rnticcule escalmo anterior: otro, 
una articuTaci6n en la parte  media de la I costilla que por lo general  se halla re- 
lacionada con la porc i in  inte~escalkníca de Ir: arteria subclavia. Se han encon- 
trado también costillas bifidas. exostosis y variaciones en la anchura de la I cos- 
t i l la susceptibfes de oeasioiiar alteraciones sobre el plexo braquial o la arteria 
subclavia. Se encuentra además una asociación entre las anormalidades de la 
I costilla y un desplazami~nto hacia absjo en el segmento de origen del plexo 
braquial, llamade plexo de fiiacibn posterior. 

felford y Mothershead [ I D )  describen otra causa rara d e  compresion neuro- 
vascular: la arteria axilar atrapada entre las dos ramas del nervio mediano in- 
mediatamente antes de unirse, produciendo su ohstrucci0n total al colocar el 
brazo hacia abajo al costado det t6rax. 

Sin embargo, no podemos achacar únicamente a las anomalías anatomicas 
la etiología de los Sindromes de Compresión Meurovascular a la salida del ti irax 
Allen plantea las siguientes preguntas: ¿Porqué na se presentan estos síndromes 
en lactantes y niños? ¿Porqué son más frecuentes en mujeres jóvenes y de rne- 
diana edad? Varios autores (5, 11, 16) han tratado de contestar estas preguntas 
de la siguiente manera. En la infancia y en 1a niñez el hombro y la clavícula forma 
casi un ángulo recto con el plano sagita1 de2 cuerpo. Con el desarrollo. estos ele- 
mentos modifican su posición en direccidn caudal, traccionanda el paquete netrro- 
vascular en esZa direccihn y relacionándolo más íntimamente con los elementos 
rnusculoesqueléticos, cuyos espacios quedan disminuidos. Por otro lado, el hom. 
bro y la clavícula tienden a descender más en las mujeres que en los hombres. 
Por último, la clavicula suefe ser más larga en las mujeres adultas que en los 
hombres. 

A estas consideraciones nrisotros podríamos añadir una más: el hecho tan 
frecuente de que en las perconas portadoras del sindrome se presentan altexa- 
ciones y desequilibrios postemocionales. 10 que nos hace pensar en una partici- 
pacibn psicosornatica importante que debe tenerse en cuenta en el diagnóstico 
de estos síndromes. Eri nuestra serie, 5 de los 8 cacos presentaban desequilibrios 
psicoemocionales por diferentes causas. 

Otros factores que han sido aducidos en la compresiiin del paquete neuro- 
vascular son: El uso predominante de un miembro para cargar objetos. el emplee 
excesivo de los miembros superiores en posiciones forzadas [mecánicos, elec- 
tricistas. deportistas. etc.] y, por ultimo, posiciones viciosas y las ya mencionadas 
alteraciones de la columna cervico-dorsal, cifoescoliosis y espondllitis (24,251. 
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ANALlSlS DE LOS CASOS, MATERIAL y METODO 

Nuesrra casuistíca consta de 8 casos cuyas edades fluctuaron entre los 17 y 
45 aAos, promedio 34.2, todos del sexo femenino (100 % l .  El tiempo de evoEucibn 
de los síntomas varib de 6 meses a 7 años, promedio 3.1 años. En ningún 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 (mecanografía). 

Se diagnostico Síndrome de Escaleno puro en 3 casos, en los que no existían 
anomalías anatómicas congénitas d ~ 1  esqueleto. En dos de ellos la compresión 
neuravascular se encontraba en el  lado derecho y en el  tercero en ambos lados. 
En uno. la compresión de la arteria subclavia se debía a fibrosis en la inserción 
del escaleno anterior y, en los dos restantes. a contractura persistente secunda- 
r ia a espondilitis cervical de origen reumático en uno y degenerativa en otro. En 
el caso diagnosticado de Síndrome del Escaleno y de Hlperabducción bilateral se 
demostro que la compresión neurovascular se realizaba tanta a nivel del escale- 
no anterior como a nivel del tendón de inserción del pectoral menor. 

El. Síndrome Costoclavicular se diagnosticó en 2 cases, en ambos secundario 
a lesiones espondiliticas cervico-dorsales y radiculitis cervical, uno del lado iz- 

quierda y el otro bilateral. Ambos presentaban trombosis de la vena axilar y va- 
rices de los mienibros superiores comprobadas flebográficamente. 

En los 2 casos restantes se encontraron anormalidades esqueleticas congé- 
nitas. En uno de ellos la I costilla izquierda era corta, no llegando a articularse 
con el  esternón y adosándose a la cara superior de la II costilla en su tercio an- 
terior. Ello daba lugar a que el escaleno antertor se bifurcara insertándose en 
ambas costillas, pasando la arteria subclavia entre estos dos tendones que la 
comprimían. En el otro caso se encontr6 una megaap6fisis transversal de la VI1 
cervical que se convertía en una costilla aun cuando no alcanzaba el esternón más 
que por bandas fibrosas entre las cuales quedaba comprendido el  plexo braguial 
y la arteria subclavia. 

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

Adernas de los estudios clínicas y de gabinete habituales, en 7 de ellos se 
realizaron estudios neuroeléctricos de los músculos del cuello y miembros su- 
periores, con ohjeto de determinar alteraciones neurolOgicas debidas a la com- 
presión o irritación del plexo braquial y su participación en la sintomatología. No 
se identificaron clínicamente obstrucciones arteriales locales o distales ni aneuris- 
maticas en caso alguno. Se efectuaron dos flebografías de miembros superiores 
por método directo en los casos en que se sospechaton alteraciones en la circu- 
lación venosa; y una arteriografia humeral retrógrada por e l  metodo de Kuhrns. 
En todos los casos se practicaron estudios radiológicos de columna cervico-dor- 
sal y de miembros superiores, en diversas proyecciones. para tratar de identificar 
alteraciones esqueleticas. 

Es importante hacer resaltar que 5 de les 8 casos estudiados habían sido 
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tratados largo tiempo corno reumáticos, sin resultado positivo; y 3 fueron read- 
mit idos por e l  Servicio de Ortopedia por haber encontrado déficit circulatorio en 
los miembros superiores. 

Los diagnósticcis se basaron sobre todo en la sintomatologia de Fos miembros 
superiores, encontrando parestesias en todos, las cuales se referían en especial a 
calambres, adormecimiento, hormigueo, sensación de pesadez y cansancio. tras- 
tornos que tanto pueden atribuirse a alteraciones en la conducción nerviosa como 
a fenómenos circulatorios. No obstante, en 3 de ellos se podía identificar un pre- 
dominio de los fenómenos neurológicos. El dolor y la claudicación muscular al 
esfuerzo se presentaron en 6 casos y se producían principalmente,con la eleva- 
ción de los miembros superiores, al cargar bultos o al escribir a rnhquiaia duran- 
te  tiempo prolongado; se localizaron por lo comun en dedos y músculos del an- 
tebrazo, siendo pasajeros y poco intensos. En ningún caso se identific6 dolor 
nocturno. Se presentaron alteraciones vasculo-espasmódicas en 4 casos, de los 
cuales dos se referían al fenhmeno de Raynaud y otros dos a eritromelalgia. Se 
encontraron diferencias de presión arterial en tos miembros superiores en uno 
de los casos, alcanzando los 20 rnm Hg con Tos brazos en posición anatómica. El 
edema de manos y antebrazos se presentb en 4 casos, dos con Síndrome Costo- 
clavicular, trombosis de la vena axilar y varices en brazos y antebrazos, uno can 
Síndrome de Escaleno y del Pectoral Menor y el cuarto con Síndrome de la I cos- 
t i l la anomala. 

Se encontraron fenómenos tróficos de piel y uñas en 3 de los casos. Con- 
sistían en piel seca y escamosa, uñas quebradizas y encarnadas, correspondiendo 
a los que tenían una evoluciOn de más de cuatro años. De éstos, dos presentaban 
disminución de volumen de los miemhros superiores debida a atrofia rnusctllar. 
No se encontraron úlceras ni otros trastornos isquémicos avanzados. La maniobra 
de Adson para determinar compresión vascular a nivel de los escalenos fue po- 
sitiva en todos los casos, excepto en el n." 2 diagnosticado de Síndrome Costo- 
clavicular. La maniobra de hiperabducción para determinar compresión vascular 
a nivel del espacio costoclavicular y del tendón de inserción del pectoral menor 
fue positiva en cuatro casos, sin relación precisa hacia alguna de los síndrornes. 
La maniobra de Allen para determinar obstrucciones arteriales a nivel de los arcos 
palmares fue positiva en cuatro casos, precisamente en aquellos donde existían 
fenómenos vasculoespacmódicos. En un caso se presentó disminución en \a coor- 
dinación de los movimientos de Izs manos y en tres disminución en la amplitud 
de los movimientos del cuello y hombro, comprobándose alteraciones de la co- 
lumna cervico-dorsal de! t ipo de la espondilitis. Se hallí, exostosis en el  hueco 
supraclavicular en dos casos, uno referente al Síndrome de la 1 costilla anómala y 
otro al Síndrome de Costilla cervical. 

Consideramos de particular interés el hecho de que en 5 de los casos existían 
alteraciones hormonales, cuatro de ellos en climaterio precoz y el otro con sín- 
drome de Stein-Leventhal, lo que corresponde en nuestra casuística a un prome- 
dio de 62 o / , ,  aparte de que en uno de ellos se identificó un hiperparatiroidismo 
primaria. 

Dos de los casos presentaban hipertensión arterial esencial. En otros dos, 
focos septicos importantes con exámenes de actividad reumática positivos. . 

Es importante hacer notar que en 4 casos observamos alteraciones de la 



esfera psicoemotiva, tres en mujeres menopausicac. el cuarto en una adolescente 
de 17 años con retraso mental. 

De los T casos donde se realizaron estudios neuroeléctrieos se observaron 
alteraciones de conducción nerviosa en 6, consistiendo por Po común en elevados 
potenciales de fihrilacirin. disestesias y alteraciones de cronaxia de subordinaci6n, 
comprobhndose radiculitis cervical compresiva en fase irritativa en dos casos. 

Estos hallazgos nos hacen suponer que en los Síndromes de Compresión 
Neurovascular existe una importanle participación neurológica que en la mayoría 
de las casos se traducirá por síntomas que hasta ahora se han considerado de 
origen circulatorio. Así, pues, si tomáramos en cuenta únicamente las manifesta- 
ciones de déficit circutatorio, ya sea por estasis venosa, ya por isquemia, y des. 
cartaramos en el tratamiento los trastornos nerviosos, los resultados serían poco 
satisfactorios. 

Por otra parte, es de suponer que los fenómenos vasculoespasmódicos que 
presentan estos enfermos son debidos a las lesiones neurológicas. ya que en 
todos ellos desaparecieron despues del tratamiento. 

TRATAMIENTO 

Se realizo tratamfento quiriirgico en 4 casos, consistente en una escaleno- 
tomia. En uno de ellos fue necesario agregar la tenotamia del pectoral menor 
por comprobar compresibn de la arteria axilar en ese sit io a la elevacibn de! 
miembro. Es preciso sehalar que a pesar de haber encontrado positiva 6a manio. 
bra de hiperabduccíón en cuatro enfermas, s6le en este riltirno caso se dernostrb 
la compresión de la arteria axilar ya que la sintomatología p e r s i s t i ~  s in modifi- 
carse despuks de la escalenotomía. Esto corrobora las afirmaciones de Allen 
respecto a la falsa positividad de las maniobras en gran ní~rnero de personas y 
nos hace ser cautos en el tratamiento, debiendo intentar primero la terapéutica 
menos cruenta para i r  de la simple a lo  complejo. Siguienda esta premisa conse- 
guimos la desaparición total de la sintomatologia en los dos casos con anorrnali- 
dades esqueleticas, practicando shlo la escalenotomia, sin resecar la 1 costilla 
anomala o la costilla cervical, s i  bien suponemos que deben exist ir casos en que 
se haga necesaria su resección. 

Asimismo, intentamos tratamiento médico y físioterapia en dos de estos 
casos antes de decidirnos por el tratamiento quirlirgico. En dos de los cuatro 
casos restantes obtuvimos buenos resultados con el  tratamiento fisiátrico y mé- 
dico, el cual consistib en traccion cervical, ultrasonido, ejercicios de Adson( 21, 
231 para dar mayor elasticidad a los músculos cervicales y de la cintura escapu- 
lar, antirreumáticos, fenilhutazona relajantes musculares, antineuríticos [vita- 
minas E, y B,=) y vasodilaradores, así como la supresión de focos septicos s i  
existían. Es importante señalar que en estos casos la etiología del Síndrome fue 
la espondilitis céniico-dorsal con radiculitis comprensiva del plexo braquial en 
fase irritativa. no hallando anormalidades anatómicas congénitas. 

Los dos casos en que no obtuvimos buenas resultados se refieren al Sin- 
drome Costoclavicular secundario a espondilitis c6rvico-dorsal con radículitis 
ceniical que ocasionaba la contractura persistente de los músculos del cuello, lo 
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que producía una drsminución del espdcio costoclavicular y compresi0n del paque- 
te  neurovascular, en especial sobre la vena axilar, ocasionando su trombosis. En 
los dos casos la zntigüedad de la  lesrón era mayor de tres años. En uno no se ha 
conseguido mejoría alguna. por lo que lo catalogamos de mal resultado; en el 
otro. aun cuando la cintomatologia 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 esqueleticas congénitas el tratamiento quiriirgíco es el fndicado. En 
los demás casos habrá que intentar primero un tratamiento conservador consis- 
tente en fisioterapia y tratamiento m8dic0, el  cual suele dar resutrados favorables 
cuando se realiza a tiempo, es decir antes de que se presenten Pesiones circula- 
torias irreversibles [23). 

RESUMEN Y CONC1.UCIONES 

Se hace una definicibn de los Sindromes de Compresión Neurovascular de 
Hombro y Cuello, tratando de agrupar en este término todos aquelios procesos 
que en este sitio ocasionan trastornos en la conducción nerviosa yJo circulatoria, 
cualquiera que sea la  etiología. 

Después de hacer una recopilacibn histórica de los diversos sindromes, se 
hace una descripcián anatomoclínica en particular de cada uno de ellos, a saber: 
Sindrome del Escaleno anterior, Síndrome de I Costitla anómala, Síndrome de Cos- 
tilla cervical, Sindroine Cestoclavicular y Síndrome de Hiperabducción o del Pec- 
toral menor. 

En la etiología se hace una revisión de las causas que pueden producir dis- 
minucibn del flujo sanguíneo y de la conducción nerviosa hacia las miembros 
superiores en el cuello y en la cintura escapular, basadas principalmente en las 
anormafidades anatómicas y fisiolbgicas, con especial atención a las alteraciones 
de la mecanica rnusculoesquelética. debidas a deficiente inewación par procesos 
radiculares inflamatorios de la columna cervical como son las espondilitis y las 
espondiloartritis. 

Se presentan 8 casos clinicos. todos del sexo femenino, de Tos cuales tres 
corresponden al Síndrome del Escaleno, otro a Sindrome del Escaleno y de Hi- 
perabducción concomitantes, dos al Sindrome Costoclavicular con tromobosis de 
las venas axilares. uno al Sindrome de 1 costilla anomata fvaricdad corta) y uno 
a Costilla Cervical. Cuatro de estos casos fueron secundarios a ecpondilitis cer- 
vical, dos a anormalidades anat~micas y dos mas a procesos musculares pri- 
marios. 

Se hace especial énfasis en 10s hallazgos neuroeléctricos, lo que revela im- 
portante participación neurológica en la cintomatologia que podria ser atribuida 
a fenómenos isquernicos. En la casuística pressntada se encuentra un? impor- 
tante relación de estas sindromes con alteraciones psicoemocionales y horrno- 
nales, así como una preponderancia por la tercera decada de la vida, que juzga- 
mos características importantes que deberán mencionarse en las descripciones 
de estos sindromes. 

Se c~nsiguieron buenos resultados terapéuticos con la simple escalenotornia 







Tratamiento médico de la hipertensidn arteria1 (') 

Jefe de! Seivlcio de Mefrologia del Instituto Policllnico de Barcelona (España) 

El tratamiento de la hipertensión arterial constituye un problema de irnpor- 
tancia creciente. 

En los países desarrollados Is mortalidad global viene presidida por las afec- 
ciones cardievasculares. 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 Tos datos recogidos por Raah mueren anualmente un millón 
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 hipertensión interviene de modo decisivo. 

Si la importancia de la hipertensión arterial en patología va en aumento y por 
consiguiente aumenta a su vez la trasctndeiicia de su tratamiento, éste a sil vez 
ha ido adquiriendo una eficacia que poco más de diez años atrás nadie huhiera 
podido sospechar. 4ntes se disponía sólo de medidas terapéuticas generales. 
dieteticas y medicarnentosac, que lograban una tranqurlizaciOn del paciente y una 
mejotia de sus molestias muchas veces independientes de la hipertensión pero 
que poco o nada influían sobre las cifras tensionales. Hoy, en cambio, disponemos 
de gran numero de fármacos activos que hacen posible reducir e incluso norrna- 
lizar la tensión arteria] en un tanto por ciento cada vez mayor de hipertensos. 
Ello obliga a plantear de modo muy distinto que antes no sólo la terapéutica sino 
l a  d i r e c c i ~ n  y vigilancia de !os hipertensos; y antes que nada es posible marcar 
un nuevo objetivo a! tratamiento. Si años atrfis limitábamos nuestra aspiración a 
reducir la tensión arterial, en la actualidad tenemos que aspirar a normalizarla. 
Si siempre hemos hablado de. tratamiento hipotensor. hoy debe plantearse el tra- 
tamiento norrnalizador. 

La etiqueta de .esencial. ~p l i cada  a un hipertenso sólo es l icita por exclu- 
sien de las enfermedades o anomalías que pueden mantener elevada la tensibn 
arterial de modo permanente. 

("1 Texto de l a  conferencia pronunciada en el Curso Internacional de bngiologia 
dirigido por el  Dr. F. Martorell, febrero 1967. 



Hay que descartar las nefropatiac bilaterales, responsables en un 15 " b  de 
los hipertensos; las nefropatías unilaterales, responsables en un 4 O ó ;  las ano- 
rnalias de la arteria renal, respansables en un 5 - 6 O X :  la coartación aórtica. en 
menos de un 1 " O ;  y las enferm~riades cuprerrenales (Cushing, feocromocitomal, 
a las que se puede atribuir un 3 % de las hipertensiones clínicas. 

El diagnbstico de estas posibles causas de hipertensión es de importancia 
decisiva, dada que muchas de ellas pueden curar con una intervención quirurgica. 
Su bílsqueda es tanta más inexcusable cuanto más joven es el  enfermo; perri no 
debe omitirse ni aun en los de mediana o avanzada edad, siempre y cuando la 
hipertensibn sea severa y el  estado general del paciente o las enfermedades 
acompariantea na constituyan una contraindicación, para una eventual interven- 
ción quirúrgica. 

Antes de los 40 años de edad la h iper tens i~n secundaria es más frecuente 
que la esencial, aunque la causa solo pueda identificarse en menos de la mitad 
de los casos. Despues de los 50 años. ocupa un importante lugar nosológico la 
hipertensión arterioscler~tica. reconocible ante todo porque el  aumente de la ten- 
sión arterial es puramente sistólico mientras es riormal e incluso baja la diastó- 
lica. Esta hipertensión puramente sistólica. debida a la perdida de elasticidad de! 
i r b o l  arterial, no constituye una verdadera enfermedad hipertensiva. 

HIPE'RTENSION BEMIGMA O MkLlGNA 

Toda hipertensión. sea esencial, sea secundaria, puede seguir una evolución 
benigna o maligna. Y es importante dilucidar esta eventualidad evolutiva no so10 
por las previsiones a tornar por el enfermo y sus familiares sino porque ella con- 
diciona en gran manera el plan terapéutico. 

El diagnóstico de la forma maligna se baca en: 
1. Retinopatía: Existencia de hemorragias, focos de exudados y sobre todo 

edema papilar. 
2. Cifra de la tensión diastálica: Constantemente igual e superior a 120 

rnm Hg, incluso estando en cama. 
3. Existencia de alteraciones parenquimatosas en el corazbn, en los riñones 

o en el cerebro. 
4. 'Progresión rapida de la enfermedad con aumento acelerado de las cifras 

tensionales y de las anornalias de la retina. 
Lo que afirma de modo decisivo que la hipertensión ha entrado en una fase 

maligna es la existencia de una grave retinopatia. pero 10 que permite prever la 
probabilidad de esta evolución es la persistencia de una diastótica superior a 
120 mrn Hg. 

CONVENIENCIA DE LA REDUCClON TENSIONAL 

De tas estadísticas de las Compañias de Seguros se desprende que el sim- 
ple aumento de la tensión drastolíca en unos pocos milimetros por encima del 
valor normal merma las perspectivas de vida. Pero la simple observación clínica 



demuestra de manera dramática que la hipertensión maligna no tratada conduce 
a la muerte en un plazo que oscila entre algunos meses y unos pocos años. 

Corroboran estas observaciones los resultados de estudios clínicos compara- 
t ivos entre hípertensos tratados y no tratados. Siendo la hipertensión benigna. in- 
cluso no tratada, de curso prolongado, resulta difíci l  disponer de estadísticas com- 
parativas valorables. En cambio, la rápida. rapidísima a veces. evolución de las 
formas malignas facilita e l  estudio pronóstico y terapéutico. 

Muy demostrativo en eFte aspecto es la observación de Hany, Schaub y 
Naser sobre 97 pacientes con hipertensión maligna, de los cuales 24 no recibie- 
ron tratamiento algurio por diferentes causas y tallecieron en un tiempo inferior a 
los t res años. De los pacientes tratsdos. et 56 % sobrevivía al cabo de tres 
aiios; e l  44 Ojo,  a los cinco años; y un 25 "ó superíi los ocho aRos. Los resultados 
de Schroeder y Pexry en un grupo de 369 casos de hipertensión grave, la mitad 
de ellos maligna, son especialmente alentadores. No solo lograron una clara pro- 
rongación de la vida sino que en 29 enfermos, despues de tres aRos de norme- 
tensión terapéutica, pudo suprimirse Ea medicación sin que la tensión arteria1 
volviera a elevarse durante un periodo de tres a siete años. Page y Dustan regis- 
tran l o  que puede llamarse curación en un 7 Oi, aproximadaniente de sus casas. 
Y de un modo mzis general. la estadística de la -Arnerícan Hospital Ascociatlonm 
revela que en el curso de diez años la mortalidad por hipertenslón se ha reduci- 
do en un 4 4 % .  

Es indudable, pues, que la indicación de normalizar una hipertensión es ta  
xativa y vital. 

I;NDICACIONES DEL TRATAMIENTO MORMALIZADOR 

Permitasenos matizar un poco esta indicacián taxativa y rotunda 
La hipertención maligna o la severa con probabilidades de maiignización debe 

ser tratada radical y energicarnente. Si  no en todos, en la gran mayoría de los 
casos el  resultado será tanto mas elocuente cuanto mayor sea la gravedad pre- 
vla. Na actudt. a fondo en estos casos constituiría una falta irnperdonabl6. 

Esta indicación es válida de igual moda en los casos de hipertensión secun- 
daria cuya causa no pueda ser suprimida. Algunos de ellos son antiguos nefriti- 
cos en los cuales la evolución patológica ha conservado una suficiente función 
renal y ha elevado en forma peligrosa la tensión arterial. Aun cuando a la larga 
la función renal pueda sufrir una merma incompatible con la vida. el  futuro in- 
mediato del paciente depende de su hipertensión. Su tratamiento es, pues, iri, 
prescindible. 

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

Quedan por considerar las indicaciones en las hipertensiones leves. Entre 
ellas se cuenta un grupo de jovenes de menos de 30 años de edad. Llevado a 
cabo Un estudlo exaustivo para concretar la causa de la hipertensión y descartada 
su existencia hasta donde hoy es posible, es lícito l imitarse a una vigilancia asi- 
dua. porque no es raro ver como algilnos de estos Iiipertensos se normalizan de 
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niodo espontáneo al cabo de un tiempo, a veces de algunos afios. Otros, en cam- 
bio, progresan en su alza tensional haciéndose necesaria la intervención medica- 
menroca S\ la diastólica se estabiiiza por encima de los 90 m m  Hg. No es excep- 
cional que un par de anos de medicación logren normalizar las tensiones y per- 
mitan la abstención de medicamentos. En los mayores de 30 arios no es de es- 
perar que la tension ceda de manera espontánea: será mejor prescribir desde 
el prfmer momento el  tratamiento adecuado, 

INDICACIONES CONDICIONADAS 

De modo deliberado omito la palabra contraindicación porque en realidad no 
existen circunstancias que desaconsejen las medidas normalizadoras. Existen 
sí enfermos entre los cuales la hipertension es un epífenórneno de una enferrne- 
dad suficientemente grave para que el trataminto hipotensor quede pospuesto. 
Tal es el caso de la insuficiencia renal grave. La hipertensión que la acompaña 
debe ser bien atendida, pero siempre como un factor secundaria al lado de la 
imperiosa indicación de normalizar el desequilibrio humoral. Según l a  observa- 
ción cuidridosa y dilatada de Moyer y Ren'b;, la funcián renal empeora con mayor 
rapidez s i  la hipertensión no es bien tratada. , 

En otros caeos la seduccion tensional d?he alcanzarse, pero de modo gradual, 
evitando las caídas rápidas que podrian determinar graves consecuencias. Esto 
puede ocurrir en las enfermos arteriasclerosos con insuficiencia arterial sea en 
el  cerebro, en las coronariad o en la periferia. En ellos una caida tensional brus- 
ca es capaz de provocar accidentes isquémicos de extraordinaria importancia. 
Todos hemos visio una ambiiopía o una isquemía cerebral en foco despues de una 
hernorragiri copiosa en un viejo hipertenco. En cambio, estos enfermos se benefi- 
cian de una reducción tensional lograda en el curso de una semana hasta alcan- 
zar las cifras máximas normales a su edad. 

Otra indicación especial viene planteada por Tos hipertensos exclusivamente 
sistólicos. E' grupo mas numeroso de ellos lo constituyen los enfermos de más 
de 60 años de edad. a menudo bastantes más, en los cuales un examen concien- 
zudo nos demuestra que la hipertensián es un fenomeno mas y no fundamental de 
su patologia circulatoria dominada por la artetiosclerosis. Reducir, o procurarlo. 
la tensian de estos esclerosos es aconsejable dentro de ciertos límFtes que pue- 
den delimitarse considerando con buen sentido los siguientes puntos: l." No 
olvidar que la tensión arterial sigue Ta edad del enfermo y en esta elevación conce- 
derle un margen generoso. Nada mas absurdo que ernpeiíarse en que las 180 rnm 
Hg de un setenthn se conviertan en 160. El Cnico resultado será sumir al enfermo 
en una irreversible obsesión. 2." Descartar todos los hipotensores de accibn brus- 
ca. Nada padria ser más fuiiesto que una rápida caída de la tensión. Sin olvidar, 
por último, que la reserplna en dosis demasiado altas o sostenidas aumentará la 
bradifrenia y la hipocinesta, estigmas enojosos de la senilidad. 

Entre los hipertensos s61a sistólicos tamhién los hay no e s c ~ e r o s o ~ .  Un grupo 
de ellos está constitutdo por las menopausicas, En este grupo la psicoterapia 
trancluilizadora, los sedantes y quiz is la adecuada horrnonoterapia ahorrarin casi 
siempre los hipotensores. 



La única contraindicación que puede ser absoluta es la ausencia de colabo- 
racidn por parte del enfermo, sea por falta de intelfgencia o falta de voluntad. En 
el supuesto de una hipertensión severa, la energia de la medicación a emplear 
no esta exenta de efectos secundarlos peligrosos. escollos superables con una 
asidua observacidn del enfermo. Si ésta no existe o bien el enfermo y sus farni- 
liarcs llevan el  tratamiento sin fidelidad. Tos accidentes pueden ser graves. 

Un punto hay que dejar bien sentado antes de entrar en e l  detalle del tra- 
tamiento: La hiper tens i~n grave no se beneficia sólo con la reduccian de las ci- 
fras tensionales: es preciso emplearse a fondo para lograr que la diastolica no 
exceda de i00 mm Hg de moda permanente. Estos enfermos no son, por tanto, de 
los que pueden salir de la C G ~ S U ~ ~ E I  con un plan para tres meses. dos o uno sólo. 
La observación por el médico o sus auxiliares debe ser tan asidua como la grave- 
dad del caso y la eiiergia de la medicacion exijan. 

DESCANSO, TRANQUlLlZAClON 

El descanso y la tranquilización constituyen un arma terapéutica esencial que 
a menudo se olvida porque es más fácil recetar unas pastillas que convencer al 
enfermo de que tiene que modificar SU plan de vida. El paciente debe evitar 10s 
esfuerzos tisicos y sobre todo las preocupaciones, inquietudes y agobios. Todos 
hemos podido observar como una rebelde hipertensión cedia de moda progresivo 
cusndo el enfernio a consecuencia de un accidente cerebral quedaba aligerado de 
las preocupaciones de una vida activa. iCuanto mejor hubiera sido intentar esza 
desconexión volu~itariamente antes del accidente1 

Hay que convencer al enfermo de lo  nocivo del exceso de trabaja y de preocu- 
paciones, de que aumente [as horas de cama y a k d a  una siesta razonable. Siem- 
pre será necesaria una elemental psicoterapib, que todo medbco puede practicar 
y cuya primera parte consiste en quitarle el terror y la obsestón de su hiperten- 
sión y luego convencerle de la necesidad de normaiizar sus cifras tensionales y 
de la absoluta seguridad de lograrlo. 

El baño caliente es, por su efecto relalador y antiespasmódico, una medida 
util isirna 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 calórica. 
la da las proteínas y la de los Iíquidos. El hipertenso con pesa normal puede comer 
y beber normalmente, incluso puede permitirsele una ración prudente da alcohol. 
E7 tabaco parece no influir de modo visibte sobre la hipertensión: no obstante. es 
evfdente que la nicotina es un veneno vascu!ar, hecho demostrado por el descen- 
so de la temperatura cutánea 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 e f e c t ~ s  de Insuficiencia ceranaria. La estadística de Sarre 
añade un nuevo argumento contra el  uso del tabaco en los hipertensos severas: 



despues de cinco años de observación sobrevivían el 60 % de los no fumadores 
y sólo el 40 % de los fumadores 

Los hipertensos con sobrecarga cardíaca evidenciada por dfsnea de esfuerzo 
o por cierta disnea nocturna harán bien en cenar frugalmente con poco liquido y a 
temprana hora de Fa noche 

La eficacia y por tanto la necesidad de un regimen pobre en grasas con el 
propósito de reducir la Tipidemía suscita legítimas dudas, pero nadie puede re- 
prochar su prescripciiin cuando la lipidemia sanguínea sea elevada en exceso. No 
se oTvide que la suma de obesidad, hipertensión e hipercolesterolemia incrementa 
en cinco veces las probabilidades de la coronariopatía. 

EL PAPEL DEL SODIO 

LO que queda por encima de toda discusión es la importancia y trascendencia 
del sodio, cuya restriccihn en los hipertensos recomendaban ya en 7905 Ambard 
y Beaujard y que fue convertida en tratamiento iínico por Kempner, cuya célcbre 
dieta de arroz lograba resultados tnn interesantes como efímeros dado que eran 
muy pocos los enfermos que la soportaran largo tiempo. La experimentación no 
ha hecho otra cosa que confirmar la importancia del sodio. De los trabajos de 
Ledingharn se desprende zomo muy prohable que los trastornos del metabolismo 
del Na producidos por alteración renal o suprarrenal juegan un decisivo papel en 
la patogenia de la hipertensiiin. Las variaciones del contenido electrolitico de las 
células modiffcan el potencial de su membrana, lo que influye sobre la conzrac- 
til idad del miocardio v de las fibras lisas de la pared arteriolar, responsable in- 
mediato de la elevación tensional. Las experiencias de Molla-Panadés demuestran 
la anormal abundaii-ia de sodio en la pared arterial de los animales convertidos 
en hipertensos por el método de Goldblatr. 

La drástica restricción de sodio en la alimentacidn no logra reducir de modo 
apreciable la tensibn arterial más que en una rnftad de los hipertensos. Lo que 
de manera corrieiite denominamos aregimen sin sal. es una pura ilusión, porque 
la sa'l ingerida inconscientemente es considerable. A Dios gracias, la aparición 
de los saluréticos ha resuelto el problema de la depleción sódica sin sameter 
al enfermo a las penalidades de uno comida desabrida, Recordemos que el  placer 
de vivir tambien es una terapéutica; y que este placer puede alcanzarse aun sin 
comer alimentos salados y sin usar del salero en la mesa. 

LA MEDICINA HlPOTENSQRA 

Las acciones fundamentales de la medicación 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 Ta medicacibn hipotensora. 

Aunque nc conocido en toda su complejidad, el efecta hipotensor de los ca- 
luréticos es probable que dependa de la píirdida de sodio que determinan. El 



cambio electrolitico producido en la pared arteria1 disminuiría la reactividad de 
la fibra lisa. 

Los efectos secundarias tóxicos son muy moderados con los más recientes 
saluréticos, cuyas dosis son muy reducidas. Las pirosis y las náuseas obligan en 
pocos casos a establecer descansos en la medicación y casi nunca obligsn 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 genera/ se presenta en individuos viejas al iniciar el 
tratamiento y aconseja disminuir la dosis o intercalar intervalos de descanso. La 
perdida de potasio acarreada por todos los saluréticos no suele alcanzar categoría 
clinica en los hipertensos. Sólo en los que taman digital tiene que ser prevenida, 
porque !a hipokalernia 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 le que no conviene que tos en- 
fermos que tornan saluréticos sigan, s i  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 metabblicos, con mayor constancia el segundn. 

La deficiencia renal na contraindica s l  uso de saluréticos. Su empleo en 
uremfcos crónicas con y sin hipertensión, con y sin edema, nos han convencido 
no solo de su inocuidaci sino de que pueden ayudar a mejorarlos. Con la fursemida 
endovenosa se ha demostrado experimentalmente el aumento del filtrado gIo- 
merular. 

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

Da reserpina. La asociación de la reserpina con un salurético no constituye 
el más enérgico tratamiento de la Ripertensión, pero sí el más cémodo por la fa- 
cilidad de su administración y por la ausencia de reacciones graves. E1 mecanismo 
de acción de la droga no se conoce del todo Es evidente que actúa sobre los cen- 
tros cerebrales desplazando la serotonina de los receptores de la vía córtico- 
hipotatámtca, en especial los de la porcián posterior [simpática] del hipotálamo. 
Junto a este efecto central, la reserpina da lugar a una eliminación de las reser- 
vas de noradrenalina combinada en les tejidos, parricularmente en las fibras post- 
ganglionares. 

El máxima efecto de la reserpina no se produce hasta las dos a ocho sema- 
nas de su administración oral: y entonces puede ser mantenido con una dosis 
de un tercio de las requeridas para iniciar e l  efecto. Administrada por vía venosa 
o intramuscular. la tensión ernpiezá a descender al cabo de treinta a sesenta mi- 
nutos, s i  bien el miximo efecto no se logra hasta las tres O cuatro horas. 

Los efectos secundarios no son frecuentes. Dos son simplemente molestos 
y aparecen a las pacas horas de i i i c ia r  la medicación: la congestién de la muco- 
sa nasal y la diarrea. No siendo corregibles, obligan a suspender la medicación 
en algunas ocasiones. Otras dos son más importantes: e l  parkinsonismo y la 
bradicardia. El primero ocurre casi siempre en los ancianos  y puede llegar a 
modificar la personalidad del enfermo. El Unico petigro es considerarlo una mani- 
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festación de senilidad y no suspender la medicación. Si se suspende. la recupe- 
ración es siempre total y rhpida. La bradicardia que en mayor o menor grado da- 
termina la reserpina puede ser muy út i l  en algunos enfermos incluso norrnotensos. 
Pero es capaz de alcanirar grados excesivos y aun peligrosos. En dos de nuestras 
observaciones lleg6 a producir crlsis de inconsciencia; y en otra, cuya tensibn 
sistólica cayo por debajo de 60 rnm Hg, aparecieron convulsiones. Esta bradicar- 
dia siempre es sinusal y no se modlflca por la atropina. los sirnpaticornirnéticos ni 
por el ejercicio muscular. 

Es justo hacer constar que estos graves accidentes bradicárdicos se prodri- 
jemn en los primeros tiempos del uso de la reserpina. Después no se han xepeti- 
do. En esta desaparicibn puede haber influido una mayor pureza de Aos preparados 
y con toda seguridad la reduccl6n de la dosis que la asociación con un  saluretico 
ha permitido. 

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

La hidralazina. Tiene la interesante propiedad de aumentar la circulación re- 
nal y cerebral, la frecuencia del pulso y el  volumen-minuto cardíacos [Wilkínson y 
cetaboradoresl. Puesto que no se observa aumente de la temperatura cutánea, 
es obvio que la hipotensión que determina es coiísecuencia de la vasodilataci0n 
central, de predominio espl5cnica. 

El efecto hipotensor de la hidralazina sola es a veces superior al de la reser- 
pina, pero menos constante. Si es rarísimo encontrar un hipertenso que no res- 
ponda poca o mucho a la reserpina, son muchos los refractarios a la hidralazina. 
Por contra, la asociaciíiri salurético-hidralazina casi siempre resulta m6s eficaz que 
la asociación salurético-reserpina. La contrapartida es la frecuencia de los efecros 
desagradables: cefalalgia. palpitaciones, llamaradas faciales, artralglas. En un 
caso personal se produjo. y se reprodujo en un segundo intento de admlnlstra- 
ción. una artr i t is de tal magnitud que remedaba un episodio gotoso S610 en un8 
ocasión hemos visto un cuadro que recordaba el  lupus eritematoso. 

Han sido publicados casos de grave intoxicación por la adminlstraclón pro- 
longada del medicamento. A los feniimenos antes descritos se aiiaden eritema 
pruriginoso predominante en las pRrtes descubiertas, fiebre, esplenomegalia, ade- 
nopatiac sensibles, hemorragias cutáneas y viscerales. Y 1 0  mas notable es que en 
varros casos han podido ser halladas células en roseta. Hildreth y colaboradores 
han observado que los signos tbxicos, aumento de la V.S.G., artralgias y hepato- 
esplenomegalia pueden persistir más de tres años después de suspendida la me- 
dicación, 

Usada en dosis pequeñas, de 10 rng dos o tres veces al día, toda esta feno- 
menologia tóxica es excepcional. La asociaci6n de 12 hidralazina a la reserpina y 
al salurético es muy recomendable, hasta el punto de constituir e l  trfpode funda- 
mental de la medicación hipotensora. 

Los gangliopféjicos. Grupo de medicamentos derivados del nitrógeno tetra- 
valente que bloquean el sistema nervioso autónomo, reducen en consecuencia el 
volumen de expulsibn cardlaco por lnhlblciiin de la descarga tbnico-simpática del co- 
razón (Beck) y por disminución del retorno venoso. El mayor descenso de [a tensión 
en ortoctatismo subraya la importancia de este efecto sobre el retorno venoso. 



Por vía oral, los preparados de este grupo mhs útfles son la mecamilanima. la 
pempidina y la betanidina. Por vía parenteral, el hexarnetonio. el pendiomid y el 
ecolid, La accidn es muy rápida, si blen se agota en el termino msxirno de siete 
horas. 

Los efectos secundarios son muy importantes y enojosos. La diferencia entre 
la tensión ortostáfica y la de decúbito 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 acornodacl6n visua1, la impotencia y !a disuria hacen tan incómoda 
la terapéutica con ganglieplójicos que en la practica se emplean casi exclusiva- 
mente en e l  tratamiento de urgencia de las crisis hipertensivas: o en pequeias 
dosis asociados H un salurético y a ~ t r o s  hipotensores. 

La guanetidina. Es un medicamento que puede ser muy út i l  en casos de hi- 
pertensión rebelde al trípode saluretic~reserpina-hidralazina y en aquellos casos 
en los cuales alguno de estos medicamentos está contraindicado. 

Se trata de un simpatocolítlco, es decir que inhibe en la periferia a nivel de 
las últimas ramificaciones simpaticas el paso del estimulo desde el nervio al 
6rgano efector. A diferencia de los gangliopI&jicos, no inhibe el parasimpático, por 
lo que no produce constipación ni  transtornos de la acomodacion, de la miccibn 
ni de la potencia. Puede producir, en cambio, diarrea, que algunas veces responde 
a la atropina. astenia y retardo o imposibilidad de l~ eyaculación a pecar de una 
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buena erección. 
Su principal defecto. la hipotensibn ortostática. se evita por 10 general redu- 

ciendo la dosis y potenciando su efecto con un salurBtico. La asociación con pe- 
queñas dosis de reserpina puede ser muy úti l  en este aspecto. 

Existe una contraindicación de la guanetidina que no puede ser olvidada: el 
feocramocitorna. 

El betilio, aunque químicamente muy distinto, tiene la misma acción qiie la 
guanetidina, pero sus desventajas son importantes: efecto hipotensor menos in- 
tenso, efectos secundarios más evidenres y sobre todo aparicián de una progre- 
siva resfstencia terapeutica. 

Le alfametildopa. Se trsta del m63 eficaz de una serie de compuestos des- 
tinados a inhibir Ta descarboxilacibn cle la dihldroxifenil-alanina e Dopa para for- 
mar dopamina. lo que constituye una etapa en la síntesis de la notadrenalina. El 
bloqueo de esta fase disminuirá fa cantidad de noradrenalina circulante. 

La alfametirdopa gota de gran prestigio en Inglaterra, América y Escandina- 
via y uItirnamente en Alemania. La raz6n de esta preferencra radica por una parte 
en el excelente efecto de la alfametildopa en las hipertenstones 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 aiíadirle un salurético que du- 
plica por la menos su acciiin. Si aíin asi no resulta 10 bastante eficaz. la adición de 
guanetidina puede ser decisiva. La triada alfametildopa-guanetidina-sal~~retico da 
excelentes resultados en algunos hipertensiones rebeldes. 

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

tos  efectos secundarios habituales son sequedad de boca, somnolencia y 
aumento de peso durante los tres primeros meses. En una proporción muy peqve- 



ña de los casos [entre -1.5 y 3 por mil) se presentz anemia hemolítica de caracte- 
rísticas humorales idénticas a las de la anemia autoinrnunitaria. Será prudente in- 
vestigar la prueba de CoornSs hacia el séptimo mes de tratamiento e interrum- 
pirlo si resulta positiva. 

El rnebutarnato. Llamado también CAPLA (sigla de .Central Acting Pressure 
Lowering Agent.1, es un agente hipotensor que actúa de modc exclusivo sobre 
el centro vasomotor. Es además un tranquilizante muy parecido al meprobamata 
aunque menos enérgico. 

Como medicación cinlca es poco apreciable. Asociado a los salur6ticos es algo 
más eficaz. Sus inconvenientes son su fugaz accion, no superior a las seis 
horas, y la somnolencia y astenia. 

Los inhibidores de la monoamina-oxidasa IMAOI. Aún no se ha podfdo 
aclarar por qué mecanismo la inhibicién de la MAO determina de manera paradó- 
jica un descenso de Za tensibn arterial. Se2 como sea, el hecho es que tanto la 
nialamida como la iproniazida producen una caída tensional a veces muy exage- 
rada en ortostatisrno. Hemos sido testigos de graves colapsos en enfermos tra- 
tados con iproniazida. 

De todas las substancias de este qrupo, tan empleadas en psiquiatría y cada 
vez menos en el angor. la única que se distrihuye como específicamente hhpoten- 
sora es la llamada Rargilina. No obstante, l a  experiencia no es favorable. Su efec. 
to  hipotensor es muy moderado: y si  se aumenta la dosis o se asocia a solurkti- 
cos se produce a menudo una hipotensién postura1 desagradable. Además tiene 
efectos secundarios molestos: constipacibn, polaquiiiria. impotencia y ciertas alte. 
raciones hepáticas que se revelan por la positivldad de la reaccibn de Hanger. 

MARCHA DEL TRATAMlENTO 

Hecha esta somera revisión de los medios hipotensores disponibles en la 
actualidad, es út i l  planear su utilización y fi jar su objetiva. 

Ante todo hay que dejar sentado con firmeza que una enbrgica acción hipo- 
tensara sblo puede lograrse mediante Ta asociación medicamentosa. Por tres 
razones: 

7." Ninguno de les medicamentos de que en este momento se dispone tiene 
por s i  solo suficiente acción hipotensora cuando se emplea a dosis cómodas, 
lejos de las que producir611 efectos secundarios molestos. 

2." ha asociación rnedicamentosa multiplica el efecto hipotensor y lo  es- 
tabiliza. Esta acción potenciadora y estahilizadora corresponde a los saluréticos. 

3." Esta asociación permite reducir de manera considerable ia dosis de cada 
uno de los medicamentos, con lo  que se evitan casi siempre y por completo sus 
efectos secundarios. Por otra parte, la antítesis que en este aspecto existe entre 
algunos de los hipotansores más usados logra una mutua neutralización. Por ejem- 
plo, la bradicardia reserpinica y la taquicardia de la hidralazina; el estimuro in- 
testinal de la primera y la accibn constipante de los ganqlipléjicos. 

Si no existan indicaciones o contraindicaciones especiales, la primera pres- 
cripción sera a base de un salurético, reserplna e hidralazina. La dosis de cada 



uno variará segUn la severidad de la hipertensión y la celeridad con que convenga 
reducirla. SerA mejor no administrar reserpina a los pacientes con depresibn en- 
dógena, con parkinsonisrno o con acusada bradicaadia. La existencia de una lilcera 
qastrica o duodenal aconseja también cautela. En los enfermos con insuficiencia 
coronaria la hidralazina está poco indicada. Trasladadas a la práctica cotidiana. 
estas reservas son numericamente poco importante. Cuando se convierten en 
contraindicaciones forrnalcs se prescribirá la cornhinaciiin saluretico-guanetidina. 
Si resulta insuficiente, se añade alfametildripa. En los casos err que la guaneti- 
dina produce diarrea incorregible, sera bueno añodirle pequeñas dosis de un gan- 
gliopléjico oral, la rnecamilamina por ejemplo. Dentro de estas prescripciones me- 
dicamentosas no cabe otra matización que 51 aumento o disrnlnucl~n de las dosis 
individuales de cada Lino de los fñrmacos empleadas. 

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

ha experiencia demuestra sin iugar a dudas que los resultados del trata- 
miento prolongado son tanto más favorables cuanto más se acerque la tensión 
arterial a los valores normales para la edad del paciente, Concretando más, puede 
decirse que el éxito sólo puede alcanzarse con la norrnalizaciOn diastólica. En el 
unico caso en que debe renunciarse a este objetivo terapéutíco es cuando la do- 
sis rnedicamentosa exigida sea tan eTevada que los efectos secundarios peligro- 
sos o molestos no puedan evitarse. Estos casos rebeldes son escasos. La mayor 
parte se deben a la inconstancta o insuficiencia de la rnedicaci~n.  Sin embargo, 
hay alguno donde a pesar de intachables prescripciones y de una absoluta fide- 
lidad en su observación sc mantiene una hipertensión incorregible. Puede tenerse 
entonces la certeza de que el obst$culo es la organicidad de la hipertensión, 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 años. 
Transcurr!dos unos dos años en los hipertensos jovenes y como mínimo tres en 
todos los demás, hay que suspender le medicación a t í tulo de prueba. Si la ten- 
sión 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- 
sión que reapareciese tiene que ser tratado enérgica e inmediatamente. 

Ahora bien, para lograr la imprescindible normalización tensional es preciso 
una asidua vigilancia de2 enfermo a f in de adaptar de continuo el régimen tera- 
péutico a las variaciones de su tensi6n arteria1 y a otras circunstancias .4nte 
todo es indispensable conocer de modo constante sus cifras tens io~a les .  Es 
evidente que ni  las cifras registradas en clínica en el  curso de un internamyento, 
casi siempre muy bajas, ni las obtenidas en el consultorio, por lo general en exce- 
so altas, pueden dar una noción exacta de la tensión arterial del paciente diixan- 
te  su vida cotidiana. Ambas cifras, por la anormalidad circunstancial, no bastan 
por s í  soPas para graduar la medicación ni para estimar su efecto. Lo uno y lo 
otro solo puede basarse en la toma de la tensián practicada dos a tres veces al 
día por el propio paciente o par sus familiares. Las cifras obtenidas, registradas y 
presentadas a l  médico, servirán a észa para la programación de la  medicacion 
ulterior. 



Esta constante atención del enfermo hacia su tensión arterial crea un peli- 
gro: la caida en la neurosts obsesiva. Peligro indudable pero numkricarnente in- 
significante y en su proyección pronóstica mucho m8s benigno que una híperten- 
sfón severa mal tratada. Porque hay que subrayar de manera inequívoca que e! 
procedimiento de autoobservación tiene que ser prescrito s61o a los hipertensos 
graves. En los enfermos inteligentes el autocontrol puede i r  seguido de una auto- 
rregulación terapeutica, del mismo modo que el  dlab4tico grave decide las uni- 
dades de insulina a inyectarse ante el resultado del análisis de orina que él 
mismo ha llevado a cabo. 

Como dice Bock, si en el tratamiento de la diabetes han sido prescritos y 
aceptados procedimientos de obsewacihn y terapéutica tan eficaces pero tan en- 
gorrosos y en el  de la hipertensión arterial todavia no, se debe a dos motivos 
evidentes: uno de ellos es que el tratamiento de la hipertensián solo ha aican- 
zado una real eficacia hace pocos anos: otro, que las deficiencias en la regulaciiin 
de ka diabetes se manifiestan muy pronto y algunas veces acarrean situaciones 
de peligro vital inmediato. En cambio, las irreqularidades en el  tratamiento de la 
hipertención se manifiestan mucho más larde. con los anos: pero la paga no será 
menos dura, porque las posibilidades de vida que se ofrecian al hipertenco de la 
mana de un tratamiento correcto habrán quededo dramáticamente mermadas. 

RESUMEN 

Tras señalar la importancia creciente de la hipertensibn arterial y, por tanto, 
de su tratamiento, se señalan los avances conseguidos en este últ imo aspecto. 
Se resalta la necesidad de un diagnóstico etiológico y se resumen las posibles 
causas conocidas de hipertensión. pasando al estudío de la hipertensión benigna 
y de la hipertensión maligna. Luego el  autor justifica la conveniencia de la nor- 
m a l i r a c i ~ n  o al menos la rvduccifin tensionaf y las indicaciones del tratamiento 
tanto generales como condicionadas. Se trata del descanso y la tranqwil izaci~n, 
de la dieta. del papel del sodio, de la medicación hipotensara por los distintos 
productos con sus ventajas e inconvenientes, de la marcha del tratamiento, ter- 
minando con unas consideraciones finales. 

SUMMAAY 

Statistics are reviewed demonstratlng that hypertension alone or  associated 
to other cardiovascular dleaases is a very irnportant rnortality factor. The consi- 
derable progresses in the treatment of blood prescure rlisturhances i n  the last 
ten years is commented. The importante of an etiologic diagnosis and differentia- 
t ion between prirnary and socondary, or as we can say. medical or surgical hy- 
pertension is emphasized. Possihle causes of hypertension are reviewed. Reduc- 
t ion of blood pressure t o  i ts  normal valuec is consídered advisable i n  al1 cases. 
Rest, sedatives. diet, and hypotensive drugs are studied in their effect on the 
disease. 



'Nueva técnlca anglocoronariográfica fundamentada en 
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Todas las akcnicas angiocorunariográficas pretenden hacer la fase diastólica 
de la revolución cardíaca lo mas prolongada posible y realizar durante la misma la 
visuallzaci0n del árbol vascular rniocfirdico. Para ello se ha empleado la pausa 
diastolica provocada con acetilcolina (Arnulf, 19561 la hipotensión controlada con 
Arfonad bajo anestesia general (Pinet, 19591, la maniobra de Valsalva o la hi- 
perpresion intra bronquial por intubacián bajo anestesia [Nordenstrom, 1959). e3 
relleno diastrfilica por cateterismo selectivo de cada una de las arterias coronarias 
combinado con cíneradiografía [Sones. 1959). la creación y uso de un inyector 
que opacifique repetida y excTusivamente dichos vasos durante la diástole [Mi- 
chell, Jeffercon, 19621 o la oclusión de ambas venas cavas por sondaje derecho 
con catéter especial con balón terminal insuflable combinado con el izquierdo por 
donde inyectan el contraste (Murad, 7OFiJ I .  

Aunque parezca que se han aqotado todos los recursos, como el ingenio 
humano no tiene límites, hemos dado un nuevo paso, aprovechando la acción 
cronottopa negativa producida por inhibición beta adrenérgica con propranolol. 
que condiciona una di is to ie prolongada dentro de un marco fisiológico y hemo- 
dinámico adecuado. 

Hemos empleado 20 perros vagabundos supuestos sanos, de razas indetermi- 
nadas y sexo distinto, jóvenes y fuertes. para evitar la infruencia que pueda tener 
la desnutrición y la vejez en el resultado. Son sabidas, por los que tienen cxpe- 
riencia, las frecuentes arrítmias 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 perfusión por vía cafena 
de la mezcla cloralosa-uretano, a la dosis de 7.46 c.c./kg. de peso, mantenida a 
una temperatura de 37" C no sOlo para lograr su hornogeneizacion sino también 
para garantizar su tolerancia. 



Disecamos y dejamos canalizada la safena izquierda tanto para introducir el 
anestesico como para que nos sirva de vía expedita para la administración de 
otros fármacos. 

También disecamos la lemoral derecha pera obtener de la misma el  registro 
quimográfico de la presión arteria1 durante el  curso de todo el experimento. Em- 
plearnos el  clásico manometro de mercurio en U. Con ello seguimos la evolución 
hernodinárnica. 

Sujetarnos el animal a un tablero de madera fabricado exprofeso. con un 
cuadro metálico donde sujetamos el tórax del animal con el propósito de que las 
radiografiac obtenidas tengan la nitidez apropiada. Inmovilizamos el animal de rna- 
nera que quede en incidencia obEicua anterior izquierda. Preferimos esta posi- 
ción porque es la mejor para poner de manifiesto las ramas coronarias y evitar 
la superposición de la  aorta toracica contrastada [fígs. 5 y 61. 

Para Ea visuatización angiocoronariografica nos valemos del efecto farrna- 
codinamico que ejerce la inactivación beta-adrenkrgica. Empleamos un inhibidor 
de los beta-receptores ortrisimpáticos, e l  Propxanolol (Surniall. Lo introducimos 
por vía safena a dosis de 1/4,  112. 1, 2 y 3 mgJkg, pero de la solución de dicho 
farrnaco a la concentracibn de 1 rng/c.c. 

Obtenemos asi una bradicardia cuyas fases diastólicas prolongadas nos per- 
miten Ia perfusihn del medio opaco durante sllas, -lo cual constituye el primum 
movens de rtuestre innovación. 

Inyectarnos la sustancia de contrsste a trav6s de un cateter de paredes de  
plástico finas cuyo calibre adaptamos a las dimensiones de la carótida derecha, 
por donde lo introducimos previa lfberacifin anatómica y hemísección del vaso. 

Procuramos, por tanto, que la Tus de la sonda sea la óptima a la vez que 
adecuada para que sil progresibn intraarterial sea fácil, ya que en muchas oca- 
siones hemos trapezado con Pa dificultad de que el  .abrazo espasmódico. con 
que el vaso recibe la sonda es un impedimento o motivo de leston de la íntima 
vascular. 

ha radioopacidad de la misma para seguir su curso fluoroscópicarnente has- 
ta su meta yvxtasigmoidea la conseguirnos rnantenigndola llena de substancia de 
contraste. 

En muchas ocasiones, R I  tránsito de la car6tida a la aorta nos ha creado di- 
ficultades porque. dada su flexibilidad e inconsistencia, la embolada sictólica in- 
traaórtica la arrastraba hacia la aorta torácica, teniendo que provechar el  momento 
diastólico para lograr que siguiera el curso contra cnrríente de la aorta ascen- 
dente [fig. 51. 

Todos los perros han sido heparinizados a la dosis de 5 mgJkg de peso [He- 
parina Alonga 150 mg] con el  fin de evitar obstrucciones trombóticas de los me- 
canismos utilizados durante la experiencia. 

Nos hemos hecho fabricar un inyector donde se aprovecha l a  fuena impul- 
sora de una botella de presíbn de oxigeno que va conectada a un rnanómetro in- 
dicador de las atmbsferas potenciales que contiene, el cual va unido a otro 
manometro que facilita la graduación de la presihn de salida y que siempre pro- 
porcionamos a la presión aórtica suprasigmoidea en cada animal. Esto va adicio. 
nado a un sistema bivalvular que permíre no sblo mantener la presión graduada, 
reteniendola, sino también su salida diastólica oportuna. por lanzamiento instan- 



taneo, disparando el  émbolo de la jeringuilla metálica al que está 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 tiberando yodo inorgánico y que se 
eliminan como tales por el gran uclearance. renal quo poseen, excretándose in- 
tegrarnente por vía urinaria. Por sistema utilizamos únicamente los derivados 
triyodados del ácido bensoico. En concreto, la solución a! 74 96 de la mezcla de 
sales 3-acetflarníno-2. 4 .  6-tri-yodobentoato sodico y N-rnetilglucaminico [Angiom- 
brine Dagra). Procuramos entibiarlo para facilitar la rn\sción y difusión herna- 
tica, siendo las dosis empleadas de 1 a 1.5 c.c./kg de peco. 

Hemos obtenido 10s roentgenogramas Con un equipo Tridoros de Siernens. 
ajustandolo a las siguientes características: 400 mb., entre 60-70 Kv.. segun 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 motílidad cardiorespiratoria. 

La distancia foco-placa ha sido siempre la misma. para soslayar deformacio- 
nes geometricas y agrandamientos innecesarios. De ordinario hemos practicado 
radiografias únicas, de conjunto, ~ a d  Iibitiirn.. Cuando hemos querido recoger 
aspectos sucesivos y práximos del relleno coronario nos hemos valido de un 
serrador autom6tico capaz de escamotear y filmar cuatro fases en un chasis de 
18/24 cm, prucurando que el corazón del perro quedase enmarcado, por lo que 
selecionñbamos su tamaño. Los materiales empleados han sido de gran calidad. 

Todas las fases del experimento, tanto farrnacológicas como angiocorona- 
ríográficas. han sido seguidas y sancionadas electrocardiogrBficamente. Para ella 
nos hemos valido de un electrocardi~grafo portati1 de un canal tipo Cardioline, 
modelo Epsílon (Magnetofoni-Castelli). de inscripción directa y papel termosen- 
sible. Hemos empleado electrodos subcutáneos especiales, Registramos única- 
mente las derivaciones b i  y monopolares de !os miembros y, aunque prefe- 
r imos la D11, de entre ellas escogemos la menos parasitada [manipulaciones. 
tierra imperfecta] y más fácil de interpretar. 

RESULTADOS 

Pasemos a realizar un análisis descriptivo e interpretativa de los resultados 
obtenidos tanto farmacollígicos como arteriográficos. Para elfo nos valdremos de 
los registros electrocardiogrfificos y tensionales practicados y de las angiocora- 
nariografías conseguidas en cada animal. 

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

Las curvas del electrocardrograma resultantes de dos variables han sido ca- 
libradas y standarizadas en las ordenadas con desplazamientos de 1 cm11 rnv y 
en las abscisas con tiempo de recorrido del papel de 25 mmlsegundo para todas 
las derivaciones. de las que hemos preferido la más legible. 

Partiendo de una frecuencia eléctrica inicial, que en el perro es por lo gene- 
ral alta, su reducción es inmediata pero no brusca sino progresiva, llegando a 
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su rnáiximo y estabilizandose entre las 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 práctica- 
mente superpanibles en todos los casos. Esta disminución de la frecuencia es 
directamente proporcional a la dosis empleada; no obstante. hemos observado 
que la relaci6n dosis-efecto suele agotarse precisamente a los 2 rngjkg. Cuantita- 
tivarnente podemos expresar el enlentecimiento del pulso cmdicionado con los 
siguientes valores promedios respectivos: 12.5 9'0 -- (1  14 rnglkg) , 25 % - !1 J2 

rng/kg), 35 (1 mglkgj  y 45 O;1 [ 2  mg/kgl (fig. 1 ) .  

El awriculograrne sufre variaciones mínimas consistentes en un aumento del 
voltaje y duraci6n rle ia onda P, que se hace más picuda y ancha, Tambien la 
duración de P-R está proporcionalmente incrementada. 

El ventrículograma no modifica su morfología, tan siilo aumenta algo su vol. 
taje e inapreciablemente su duración. El segmento ST y el punto J permanecen 
isoeléctricas. El QTc sigue paralelo a las variaciones del resto de la curva, que 
parece como si se estirara al disrnlnulr 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 electrofisiol~gicamente el  impacto farmacodinámico sobre la 
duración del potencial de acción transmemhrana, Evidenciamos un aumento del 
período refractario, una disminución del batmotropismo cinusal y de la velocidad 
de conduccibn. Esto permite deducir una acción moderadora de la actividad del 
nódulo keithiano. Es decir, logramos un cronotropismo negativa al bloquear com- 
petitivamente las catecolamiiias beta-miméticas. En definitiva, el aumento del in- 
tervalo R-R representa su firine acción ritmo-frenadora y por consiguiente una pro- 
longación del momento diastólico [figs. 1 y 3). 

'Debemos preguntarnos ahora qué repercusi~n hernodinimica tienen estos 
hechos tanto para la mecanica cardíaca como para la circulación coronaria. 

El slrnpatico ejerce, normalmente, una accibn directa sobre la fuerza con- 
tráctil del miocardio y modifica también el calibre de las arterias coronariac. Am- 
bas acciones esián mediatizadas exclusivamente por los receptores beta-adre- 
nkrgicos de las terminaciones del gran simpático, que inewa tanto el músculo 
estriado card íaco (tono muscular miocardicol como el musculo liso vascular 
[tono muscular artetial l .  

Su estirnulación direcza por la administración de arninas naturales o sinteti- 
cas específicas acelere e[ ritmo cardíaco, potencia la contracción muscllalar y 
exagera el consumo de energfa y de oxigeno. 

Al mismo tiempo aumenta el tono muscular arterial, angostando su luz, 
tanto en la periferia como en las coronarias. dando una reaccron hipertensiva. 
Ahora bien, al incrementar la velocidad de la sangre intracorona~ia, y por tanto 
el flujo por unidad de tlernpo para reponer las energías malgastadas. aparenta he- 
modin5micamente un efecto coronartodilatador realmente falso. Se trata, pues. 
de un mecanismo intrínseco de la autoregulación de la circulación coronaria que 
aclara la vieja idea de que fuera constrictor dicta1 y dilatador central. 

Mo sera, por tanto, descabellado el propbsito de inactivar estos efectos beta- 
adrenérgicos adrninlstrando substancias cuya farrnacodinnmia de como resultado 
un efecto beta-adrenanergico. 
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Estudiando las gráficas de la presión sanguínea arterial tornada a lo  largo 
de cada experimento, llaman la atención las siguientes observaciones. 

Los valores de comienzo, estabilizados, inmediatamente después de admi- 
nistrar el propranolol sufren una brusca caída, vertical cuya intensidad y duración 
es proporcional a la dosis empleada. A partbr de este afastigium. negativa ernpie- 
za la recuperacíon menos brusca hasta llegar a un valor algo inferior al del prin- 
cipio. Hay que resaltar que el  curso horizontal que srgue el- tramo inicial se hace 
ieve y persistentemente descendente en el tramo de recuperación o retorno. 

Estas variaciones. por cierto mínimas, que sufre la presion no tienen rela- 
ción directa n i  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 estabilita y vuelve a 
su frecuencia normal. No obstante, la hipotensión despues de un accidente brus- 
co y breve se recupera stn retornar a la normalidad, puesto que continua descen- 
diendo con suavidad aún despues de que la frecuencia cardíaca ha logrado sus 
valores Rniciales [flgs 1 y 31. 

Los promedios porcentuales correspondientes a cada dosis reflejando el es- 
casa descenso te~s iona l  podemos resumirlos así: 10 "lo - (1 J4 mgJkg1; 15 o& - 
( 1 J 2  mgJkg); 20 - ( 1  mgJkg] ; 25 " A  - [2  mg!kg). 

Despues de su descripción intentemos interpretar estos hallazgos. 
Fisiolágicarnente existe siempre una adaptación entre la funcian del corazón 

como bomba y los vasos como tuberías de conducción hemática. Su regulación 
está supeditada a los requerimentos metabólicos. Habrá por tanto situaciones de 
hiper o hipoinotropisma miocárdico y de hiper o hipotania vascular y en todas 
existirá un equilibrio neurovegetativo de compensación. 

Existe una ley para todos los órganos sometidos funcionalmente a impulsos 
neuroautónomos, tanto vagales como simpaticos, que son siempre antagonistas, 
que dice así: -La respuesta orgánica equivaldrá a la suma algebraica de la in- 
fluencia y carácter estimulante a inhibidor de diclios impulsas.. S i  se suprime o 
bloquea la función de uno se excitara y provocará el predominfo del otro. 

Partiendo de estas premisas podremos sentar estas canclusiones: 
1." La inhibición parcial del simpático por el beta-antagonismo del propra- 

nolo! incita una vagotonia inmediata secundaria. Esta es idbntica a la condiciona- 
da al  administrar acetilcolina en la que se refiere a [a tensión arteslal. ya que su- 
f re una caida v e r t i ~ a l  instantánea aunque sOlo análoga respecto a su efecto 
ritmo-frenador que es inayor. Este predominio vaga1 desaparece con rapidez por 
l a  labilidad bioquimica de su hormona que es destruida enzimaticamente por la 
acetilcolinesterasa, reduciendo su exceso a un nivel de equillbria patente en la 
curva de tensión y en la frecuencia cardíaca. 

2." La beta-inactlvación, al mismo tiempo, supone una alfasimpaticotonía, 
que no t iene infTujo dominante alguno sobre la tensión arterial puesto que la cur- 
va no patentiza una reacción ascendente hipertensiva que le es propla; Gnica- 
mente amortigua la hipotensión vagomimética refleja y favorece su restauración 
sin que las cifras alcanzadas sean las normales y estables, ya que se mantienen 
subnormaTes y paulatinameiite descendentes. Sobre el r i tmo s i  tiene una accibn 
predominante, imponiendo su acci6n bradisfígmica progresiva, que se estabiilza 



hasta regresar a la frecuencia de comienzo, e indudablemente complementada por 
la colinergia secundarla existente. 

3." Teniendo bloqueados los receptores 'beta-adrenérgicos, después de un 
predominio vagal Inicial fugaz, se establece un equilibrio collnérgico y alfa-adre- 
nergico que gobierna entonces la función cardiocirculatorla. 

al Si adminístramos acetilcolina. potenciaremos la vagotonia inicial. Obten- 
dremos una bradiarritrnia que puede llegar a la asistolia y una hipotensión mayor. 
Todo dependerá de la dosis y del tiempo que dure su total desintegración fer- 
mentat~va. 

b l  Si administramos noradrenalina o metoxamjna, reforzaremos el alfami- 
rnetismo existente. Lograremos una bradiarritmia sinusal más intensa o extrasis- 
tólica compleja. Entonces anularemos la vagotonía refleja y en vez de hipotensibn 
se produce una reacción hipertensiva cuya ii~tensjdad y duración está en r e l a c i ~ n  
con la dosis empleada. habida cuenta de su rápida destrucción. 

c) Si administramos atropina, el parasimpático quedará bloqueada. Entonces 
aparecer6 hipotensión y aumentará la frecuencia cardiaca sin llegar a sus iírnites 
normales. hlo quedan imperativos más que los receptores alfa-simpáticos que son 
bradicardtzantes e hipertensores. Habremos abolido el factor hipotensor y la par- 
ticipación ritmo-frenadora del vago, quedando patente solo la accién ritrno-frena- 
dora autáctona d t  los alfa-receptores. Oueremos destacar este concepto porque 
se ha generalizado la idea de que la bradicardia producida por el propranolot tie- 
ne un origen exclusivamente vaga1 reflejo y apoyan esta concepcion precisamente 
en que la atropina restaura la frecuencia cardiada, cuando sólo la restablece de 
modo parcial. 

Resumiendo loa conceptos expuestos, podemos asegurar que el propranolol 
ocasiona un marcado efecto sobre la frecuencia cardíaca, reduciéndola por adicibn 
algebraica de la abolición de la acclon ritmo-aceleradora beta-simpática y la per- 
manencia de las acciones ritmo-frenadoras alfa-simpática y parasimpática. Es decir 
condiciona un cronotropismo negativo. 

El propranolol también produce una disminución de la contractilidad porque 
reduce el tono muscular sardiaco. 

Fisiol~glcarnente el volumen minuto normal resulta aditativarnente del volu- 
men de expulsión o latido, el cual esth subordinado a la frecuencia cardíaca. La 
taquiarritmia mantiene eficiente dicho volumen minuto disminuyendo el volumen 
latido. La bradiarritrnia lo logra a expensas de aumentar cada volumen de expul- 
sión, potenciando el momento sistolfco y prolongado el momento diastólico en 
cada latido. Hay, probablemente, una intervención máxima si  no exclusiva duran- 
te  la sístole y mínima o inexTsrente durante la diástole de los receptores heta- 
adrenérgicos. 

Con nuestros medios tan rudimentarios como imperfectos. hemos podido 
comprobar un franco inotñopismo negattva, debklitarnos la contracción sistolica 
dado el estado beta-simpaticoprivo. Y como existe un cronotropisrno negativo, 
la suficiencia del volumen minuto será restringida. 

Wernodinámicarnente, pues, los limites aunque normales son estrechos pues- 
to que al ritmo enlentecido añadlmos la merma de la fuerza contráctil. Pero estos 
factores son Independientes. no interdependientes como se había supuesto. ya que 
el  efecto sobre la frecuencia es inmediato y el efecto sobre la potencia es más 



tardio en empezar y en retornar, coma hemos visto en las curvas eléctricas y de 
presiOn [fig. 1 y 3 ) .  

El tono vascular periferico también está relajado. No obstante, los registros 
de p r e s i ~ n  mantienen, con las salvedades apuntadas, unas cifras fisiológicas: lo 
mismo que el tono coronaria que, aunque reduzca su fTujo por la disminución del 
consumo de energía y oxigeno consiguientes al  cronotropismo e inotropisrno ne- 
gativos patentes, no representa una vasoconstriccion. 

Después de describir e interpretar e l  estudio fisiofarmacodinámico del pro- 
pranolol, no reparamos en afirmar que hemos logrado una diástole prolongada y 
fisiolbgica durante !a cual podremos realizar la práctica de la angiocoronario- 
grafía. 

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

Con la acetflcolina estimulamos el parasimpático, quedando lnmovilirada la 
víscera cardíaca y detenida la corriente sanguínea intñavascular. La parada dias- 
tokica y la intensa hipotensión instantánea [crono e inotropismo negativos abso- 
lutos y vasodilataciónl, junto con su acción broncoesphstica y mixorreica, no tie- 
nen nada de fisiolt5gicas ni son recomendables aprioristicamente. Esta acci6n es, 
sin embargo, efímera y revierte fisiológicamente por su labilidad bioquímica gra- 
cias a la acetilcolinesterasa, o farmacologicamente danda atropina que paraliza 
las fibras poctganglionares vagales y bloque la acción muscarinica descrita. 

Con el Arfonad Icanforsulfonato de trirnetafan) interrumpimos el  pasa del 
impulso a traviSs de los ganglios simp5ticos autónomos. Disminuye el tono vas- 
cular y junto con su acción dirccta vasudilatadora arteriolar potencia una brusca 
caída de ia tensibn, Esta hipotension establece una fuerte dilatacibn venosa y una 
reducción del retorno venoso a! corazón derecho y al mismo tiempo un estanca- 
miento de la sangre arterial. El c o r a z ~ n  reacciona con una taquicardia adrenér- 
gica defensiva (cronotropismo posftivo] a través de los presoreceptores caroti- 
deos. Como libera histamina, es alerglzante. Se utiliza para producir h ipo tens i~n  
controlada bajo ünestesia en cirugia, peligrosamente. Como sólo interrumpe Ta 
transmisión pesa no bloquea los neuroetectores periféricos, estimulando estos 
con catecolaminas contrarrestaremos las alteraciones producidas. 

Con la maniobra de Yaisalva o la hiperpresión intrabronquial elevamos natu- 
ral o artificialmente la presion íntratarácica, dando como resultado un aumenta 
de la  presión en las cavidades derechas que mengua retrógradamente o detiene 
e! afrujo a la auricula derecha. Esto ocasiona tarnbikn una hipotensión menos in- 
tensa que la de los agentes anteriores y una variacibn de la frecuencia cardíaca 
[cronotropismo negtivo y posit ivo]. 

Con 13 interrupción mecanica total del frujo venoso en las cavas se establece 
una hemoadinamia con la consiguiente hipotensión brusca, la cual estimula los 
broncoreceptores y cuya respuests adrenergica acelera el r i tmo [cronotropismo 
positivo). 

Asi, pues, con la acetilcolina obtenemos una cardioangioplejia, es decir, una 
asistolia en dlfrstole y una marcada hipotensidn; con el Arfonad, por angioparcsia, 
y con la manlobra de Valsalva, su sucedfinea. y la oclusiDn de las cavas por he- 



moadinamia se crea una hipotensión y una hoposistolia que se aprovecha para 
la introducción del contraste. 

Aunque tengan la ventaja de ser transitorios y reversibles, indiscutiblemente 
desde el  punto de vista diagnbsttco afiaden a la fisiapatologia de la coronariopa- 
t ia en estudio otra transgresión fisiológica y complicaciones tecnicas o aneste. 
sicac desventajosas. 

Respecto al ceteterismo selectivo es de admirar la pericia y entrenamiento 
que requiere la aventura de engastar la sonda en cada ostium coronarica en sor 
justa medida. Si la in t roducc i~n es excesiva provocará una obs t rucc i~n  corona- 
rica con sus tr istes consecuencias cardiopl6jicas o fibrilatorias: si es insuficien- 
te. la opacificacl0n coronárica es incompleta par reflujo del contraste hasta los 
senos de Valsalva. Nos preguntamos a su vez el tiempo que se malgastará hur- 
gando y el  ustressn que supone para el que esta realizando la técnica y para el 
desafortunada que necesita de su aplicación. Por otra parte. esta intrepidez no 
tiene más ventaja que la diagnóstica. Creemos que el  riesgo que se carre seria 
más aceptable s i  su utilidad fuera terapgutica, bien quirúrgica. reemplazando la 
tromboendaíteriectomía coronaria por la t romboextracci~n como practica Fogarty 
en los vasos períféricos. bien farrnacoT6gica, administrando vasodilatadores co- 
ronarioactivos o trombolíticoc directamente. La arteriografia selectiva de las co- 
ronarias tarnbien excluye el estudio de lo que llamamos por su conffguración ra- 
diológica ~ m u f i ó n  at5rticom. que integra las anomalías coronariac ostiales congé- 
nitas o luéticas, la patologia de ras sigmoideas abrticas, que tan estrecha relación 
tienen con la circulación coronaria y que tanta orientacidn dan para su corrección 
quirúrgica, y de la porcfón ascendente y cayado de la aorta [estricturas, fenestra- 
ciones, disecciones, trornboateromas, etc.1. 

En cuanto se reflere at inyector especial que permite la inyeccibn de la 
substancia opaca sola y sucesivamente en la fase diastólica seria, por su perfec- 
cibn. e l  complemento ideal de nuestra técnica y es muy superior al improvisado 
por nosotrcs. Quizás este superado en las rnodernísimas instalaciones con per- 
fecta coordinacibn electrónica entre inyección, filmación cinematográfica a gran 
velocidad y posición del sujeto. No ofrece más reparos que la exclusí0n del com- 
ponente sistolico y el que la propulsión del contraste sea demasiado violenta si 
se quiere obtener un relleno suticiente que permita la interpretación, dada la hre- 
vedad de la diástole a una frecuencia ritmica normal, con el  consiguiente peligro 
de deformación morfológica del vaso o la rnovilizacíón de un trombo. Por ello, el 
contar con una bradicardia tan intensa como hemodinámicarnente fisiolbgica y 
proporcionar la fuerza impwlsora del inyector a las presiones intraaorticas nos 
parece lo más prudente. 

Hechas estas consideraciones vamos a abordar la exposición de los resulta- 
dos angiocoronariogrificos 

Para la buena visualización del árbol coronario las cavidades cardíacas no 
han de estar opacificadas. Para obvizr dicho impedimento, en vez de introducir 
el contraste por p u n c i ~ n  directa o en auricula izquierda siguiendo fa técnica de 
Ross, lo que seria más fisiológico, es preferible el cateterismo aortico retrbgrado 



con la tecnica de Seldinger por cualquier via, procurando que el extremo de la 
sonda se sitce junto a los -ostia COrQnarla~, y que sea pluriorificial, recto o espi- 
ral para que esté favorecida la salida y dispersión del medjo radioopaco. 

Aunque parezca que Fa inyección sea a contracorriente, no es asi, puesto que 
del remanso sigrnoideo nace la circulación coronaria, mayormente durante la diás- 
tole. Estando cerradas las sígrnoideas no hay embolada ventricular y los senos de 
Valsalva expandidos obran corno cangilones. Mientras que en la sistole, al re- 
plegarse casi cubren 30s orificios coronarios y la hocnnada ventricular turbulenta 
envía la sangre hacia el trayecto aórtico. Esta realidad anatomofuncional confiere 
al flujo coronario un carácter de intermitencia a favor de la diastole. De ahí que 
aprovechemos ese momento para la repleción con el contraste. 

La angiocoronariografia obtenida ha de permitir su interpretación. Sin la niti- 
dez de la imagen radiográfica y una opacificación suficiente y completa la valora- 
c i ~ n  será dudosa. 

No todo dependerá sin embargo del arteriograrna; sino también de la expe- 
riencia del intérprete. que nunca sobre ri subestimara lo que aqukl ponga de ma- 
nifiesto. No hay que confundir un espasmo con una estenosis: e l  estrechamiento 
concéntrico y gerieralizado del primero es diferente del irregular y localizado de 
la lesión. 

Cuanto más completa sea el  estudio y mayor el numero de roentgenogramas 
- 

en todas las posiciones más firmes serán las conclusiones. Hemos podido com- 
probar que las posiciones laterales extremas derecha e izquierda provocan por la 
acción 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 anatdrnica o patolbgicamente exista 

un -predomino coronario derecho., siempre tieiie más interés la coronaria iz- 
quierda. De ahi que prefiramos la posiciiin oblícua anterior izquierda, la cual tiene 
la ventaja de permit ir estudiar todo el cayado aortico y excluir su aposición so- 
bre la imagen cardiocoronaria. 

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

El arco superior del cayado adrtico acaba en el seno de Vaisalva derecho y de 
su convexidad surge el  coronariograma derecho superior y posteriormente. Este 
adopta una morfología f a l c i f ~ r m s  de concavidad inferior hasta perderse en el  sur- 
co interventricular posterior. 

Despues aparece una leve escotadura que corresponde a la iniciación del seno 
de Valcalva 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 a6rtlco. 

El coronariograma izquierdo está constituido por un tronco principal que pron- 
to  se ramifica, dando una bifurcación en forma de horquilla de concavidad inferior, 
cuya rama derecha corresponde a la coronaria descendente anterior e interven- 
tricular y la rama izquierda a la circrrnfleja de curso lateroposterior [Rg. 61. 

Desde el punto de vista ~ I í n i c a  la imagen que ofrecemos seria suficiente para 
descartar en una cardiopatía isquérnica seria s i  estan afectados conjunta o sepa- 
radamente Iris troncos principales derechos o izquierdos y si  se trata de una obs- 
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FIG. 3. Dcmoqtrncirí.n de la posición yuxzssig- FIG. 6. ~n~ocoronar iogrnf ta  diirnntc la d i d ~  
moidcn dc I:i wndn v drl momcnro di3s1ólic0. 101c pralongad,~  provocad:^ con proprnnolril. 

truccibn generalizada o de una lesión minima localizada. sobre todo cuando cli- 
nfca o electrocardiagráficamente esta diferenciación resulta imposible. 

La angiocoronariografia tiene el singular interés clínico-diagnóstico de discri- 
minar el t ipo y grado de lesión, la participación pluri o univascular y si la al. 
teracibn es proximal a dista!, orientando específicamente Fa conducta terapéutica 
a seguir, médica o quirúrgica, pertinente en cada caso. 

También tiene interés anatbrnico. Con ella quedan patentes los patrones de 
npredominio derecho o izquierdo*. S1 se hace un estridio serlado permite desen- 
trañar la intrincada estructura vascular del miocardio, sus conexiones extracar- 
díacas, sus anastomosis vicariantes. También las especiales comunicaciones ce- 
ronariocavitarias, como el drenaje venoso-thebesiano en el ventriculo derecho que 
es diferente del izquierdo arteriocavitaria a traves de los sinusoides. 

La determinación de las variaciones del diArnetro de las arterias ~oronar ias  
es de la mayor irnpoflancia para el estudio de las drogas coronarioactivas. Noso- 
tros la hemos standarizado como atest. farmacológico de los vasodilatadores. 
Hemos demostrado que unos afectan más los troncos gruesos y otros más las 
arterfolas; que unos son más fugaces y otros poseen una acción más duradera. 
Incluso hemos comprobado que algunos no le eran a pesar de que por otros m&- 
todos en general artificiosos en boga lo  parecieran. 

Y qué duda cabe de que. desde el punto de vista fislológico. tanto en inves- 
tigaci6n animal como en !a valoración funcional de las insuficiencias coronarias 
[respuesta al esfuerzo, a la medicación, a la cirugía], resulta ser en la actualidad 
la prueba mas fehaciente para seguir las variaciones del flujo coronario. 



R. C0REI.L. H. HUESO Y R .  LLORET 

No nos queda ya más que hacer constar las alteraciones generales y electre- 
cardiogrdficas que hemos observado al introducir el medio de contraste en el 
árboE coronario. 

Las sales mejor toleradas son [as triyodadas, dado que no existe Ia subs- 
tancia ideal que tenga las mismas propiedades físicas que la sangre. En otras 
ocasiones hemos empleado derivados monoyodados, derivados del ácido meta- 
noculfónico y derivados diyodados de la piridona. La poca calidad de la opacifi- 
cación y sus reaccirines peligrosas [hipotensión cardiogenica) nos han obligado 
a desecharlos. 

Excepcionalmente, no obstante, al inyectar unos centímetros para conocer 
la posición supravalvular de Ea sonda el animal, aún bajo anestesia barbitúrica, 
entra en un fiestado epileptiformel~. También se ha establecido, quizá por sobredo- 
sificación, si hemos repetido la angiocoronariografia cinco o seis veces en el mis- 
mo animal o si le Remos aplicado distintos preparados radioopacos de modo su- 
cesivo [fig. 53. 

Rara u ocasionalmente se ha producido la muerte súbita del animal por para- 
da diastól ica definitiva previz fibri lación ventricular. 

Es curioso el control electrocardiográfico de estos fenómenos. El estado 
cenvulsivo 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 r i tmo sinusal a fibrilo-flúter ventricular terminal sin Fase extrasistOlica previa 
monitoria. 

Estos accidentes de intolerancia no dependen directamente de la compo- 
sicién quimica, de la concentración, viscosidad y riqueza yódica ni de Ta veloci- 
dad de inyeccidn, aunque como es natural tengan una influencia indirecta. Como 
son esporádicos e individuales, dependen más de la idiosincrasia o diatesis del 
animal. Es un problema capilarotóxico disreactivo. Las sales muy hipertónicas y 
y predominantemente sOdicas suelen ser peor toleradas. 

Aparte de estos incisos desagradables, la opacificación coronaria provoca 
también ciertos cambias detectables sólo por el electrocardiograma, ya que por 
su fugacidad no tienen mayor repercusibn. 

La invasión del radiocontraste desencadena una dismunición de la resistencia 
vascular coronaria, por la brusca expansión segrnentaria que supone. Sobreana- 
dimos al flujo coronario normal e l  liquido radioopaco. Existirá, pues, una real pero 
insignificante vasodilatación c hipotensión coronarias como respuesta al estimulo 
que provoca sobre los receptores velumétricos locales. 

Las aLteteciones de l a  curva electrocardiagráfica corresponden a deforma- 
ciones del segmento ST y de la onda T. Morfolbgicamente consisten en desplaza- 
mientos par encima y por debajo de la línea isoeléctrica del punto J y del segmen- 

t o  ST y en la negativisacióln a bifasismo I-, + ]  de la onda T. Igual son superpo- 
nib1es a los patrones de insuficiencia o isquemia coronaria subepicárdica o su- 
bendocárdica que a los de la accibn o intoxicación digit i l ica [fig. 2 y 4). 

Las consideraremos, pues: 
7 . 0  Inespecíficos. 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 aparición en igualdad de 

condiciones. 



3." Inconstantes. Mientras en unas veces se hacen ostensibles, en otras 
faltan. Incluso en el misma animal en una demostración angiocoronariográfica 
surgen y esthn ausentes en otra u otras consecutivas. 

Además de estos cambios morfológicos, queremos destacar no sólo el  que 
el resto de la curva permanece intacta cine tarnbien que el complejo GRS sufre 
ligeras variaciones de voltaje y, sobre todo, que el ritmo se enlentece cclno reac- 
ción defensiva frente al incremento del caudal coronario [figs. 2 y 41. 

Quizá con un estudio vectorcardGogrBfico o electrocardiográfico mas amplio y 
completo que el  nu5stro se puedan especificar mejor las variaciones descritas. 

La adaptacldn del gasto coronario a las necesidades miocárdicas tiene una 
regulación autdnoma metabólica y, por tanto, independiente del sistema nervioso 
vegetative, aunque en su autoregulación adaptativa si que infTuye secrandariamen- 
t e  sobre la vasomotllldad vascular, lo mismo que otros factores mecánicos ex- 
tracoronarios, por ejemplo el  dist lnia momento de la revolución cardíaca. No ocu- 
r re 10 mismo en la fase de contracción sistólica miocárdica que en la relaja- 
cién diastdlica; y tampoco tiene la misma influencia sobre la arteria roronaria 
izquierda que sobre la derecha. 

Durante la sistole ambas coronarias se hacen más flexuosas y la potente 
compresión miocárdica del ventrículo izquierda exprime el  vaso reducienio al mí- 
nimo el flujo coronario, que para algunos llega a Fnvertir su curso, mier  ras que 
el  ventrículo derecho de paredes más delgadas afecta poco al contr-arse el 
flujo de su arteria correspondiente. 

Estos cambios debimétricas se han comprobado por fluxirnetria electromag- 
nktica. viéndose con claridad en las curvas correspondientes a cada coronaria las 
diferencias expuestas. 

El componente sistdlico del ffujo coronario es siempre muy reducido y sólo 
suficiente para mantener eil riesgo de los troncos epicárdicos y nulo para las ra- 
mas intraniurales. 

El momento preciso de irrigacidn coronaria plena ea la diástole. La relajación 
muscular favorece el paso de la sangre dentro del vaso distendido. Además. la 
duracibn de esta fase del ciclo cardíaco es mayor y al estar cerradas las sigrnoi- 
deas, por su forma y posicibn, juegan un papel semejante al de los cangilones de 
una noria en el abastecimiento hernatico coronario. Por ello, la perfusión -oronaria 
no s6lo estará en ratón directa de la presión media aortica sino que t¿ ?bien el 
ventrículo ejerce en esta fase diastdlica una acción aspirativa que a- gura e! 
cierre valvular herrnetico y empuja la sangre acelerando su transito int :corona- 
ñio, como ya hemos demostrado experimentalmente. 

Analizados estos factores extravasculares, vamos a interpretar ra in t -  l iención 
que tienen sobre la circulacibn coronaria los factores vegetativos y hr nonalec 
intrínsecos, para poder fundamentar fisiofarmacológicamente la beta-ina :ívacién 
simpit ica. base en la que apoyamos nuestro trabaja. 

Mientras para unos el vago es ~oronarioconstñictor, para otros es asodila- 
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tador. Histológicamente no se ha encontrado inervación pneurnogástrica del árbol 
coronario. Como produce bradicardia, e! metabolismo cardíaco se reduce, el gaste 
coronario tambikn y el contenido en oxigeno del seno coronario está incrementado. 
Vistas así las cosas, puede considerirsele vasodilatador. Además, la vagoestimu- 
lación libera su transmisor hioquímico, la acetilcolina, que es vasodilatadora por 
su accibn sobre los receptores gama o muscarinicos parasimpáticos. 

Respecto al simpático no existen dudas sohre su distribuci~n anatómica en 
las arterias coronarias. Se le ha considerado vasodilatador. Su estimulacbbn Itbe- 
ra sus hormonas ncurotransmisoras tanto para los receptores alfa como para los 
beta. 

En efecto, aumentan el gasto coronario. Sin embargo. el contenido en oxígeno 
del seno coronariri disminuye. por 10 que es lógico admitir que la vasodilatación 
puede obedecer a un aurnerito del metabolismo que provocan, enmascarando asi 
su efecto realmente vasoconstrictor. Esta interpretación la confirma el hecho de 
que al bloquear la accidn cronotropa e inotropa positiva deT simpático dicha su- 
puesta acciOn vasodilatadora no se transforma en constrictora. 

El papel del simpSitico y el de sus transmisores es, pues. vasoconstrictor, 
debiendose considerar la vasodilatacirjn observada como una consecuencia meta- 
bolica incrementada, 

Parece ser que sobre el corazbn no existen mas que receptores beta-sim- ' 

páticos. 
Podemos definir como receptor. desde el punto de vista farrnacológico. aque- 

llas estructuras moleculares biológicas que reaccionan con las moleculas de cual- 
quier droga, fáirmaca u hormona con especificidad molecular. Estos receptores 
tienen aproximadamente el tamaño de la rnol6cula con la que interaccionan. 

En cuanto exista una concentración adecuada en la vecindad del receptor, 
tendri lugar la interaccfón receptor-substancia. X por lo general es una reacci~n 
fisica reversible. 

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

Ello nos permite asegurar, pues, que la misma manera que la anatomía nace 
de las manos del disector estamos descubriendo una neuroanatomia que no tiene 
mas bisturí que el: fisiofarmacol6gico. 

Así se ha visto que los receptores alfa-adrenergicos provocan hipertensión 
y bradicardia, mientras que si estimulamos las hetareceptores simpáticos provo- 
camos hipotensión y taquicardia. 

Hasta hace peco contabamos s610 con inhibidores alfa-adrenérgicos. Sin em- 
barga, 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 acción bradicardizante. 

Tenemos tambfen otros en estudio, como el KO-592 Boehringer, la hidrobu- 
tamina y el isoptín, para comprobar su acción bloqueadora de los beta-receptores, 
si es de tipo com~etit ivo, su duración y sus diferencias. 

También si su afecto crnnotropo negativo es el primero en aparecer o no y 
si la acción dromotropa e inotropa negativa son interdependientes o secundarias a 
dicha acción cronotropa primaria e si existen receptores diferentes para cada una 



de dichas acciones e incluso con diferente distribucidn segmentarfa de los mismos 
en cada rama coronaria. 

'Estas acciones ROS obligan a ser precavidos en su aplicacidn en las casos 
de insuficiencia cardíaca manifiesta o latente, en los casos de bloqueo atrionven- 
tricular de distinto grado y también en los cacos donde haya un componente bron- 
coespástico, puesto que la beta-inactivací~n lo aumentaría dado que la beta- 
estimutación es broncodilatadora. 

La acción cronotropa negativa que aprovecharnos en nuestra técnica la logra 
regulando la repolarización y evitando el efecto de las beta-catecolaminas. que al 
ser taquicardizarites acortan los espaclos R-R y 0 - T  del electrocardiograma. En SIJ 

mecanismo de acción también se ha demostrado que reducen la depleción de po- 
tasio intracelular y los niveles de consumo de oxígeno, disminuyendo ei metabe- 
lisrno miocárdico y coadyuvando por tanto a esta acción específica ritmo-frenadora 
Aunque se suele atribuir al vago esta acción brandicardizante, como una influencia 
refleja, hemos podido comprobar que no existe paralelismo entre la vagotonía 
inicial fugaz y la progresiva y duradera disminución de la frecuencia cardíaca. A l  
quedar bloqueados los beta.receptores se establece un equilibrio entre el vago 
y los alfa-receptores. que quedan exclusívarnente sensibles a !a acción de los 
transmisores bioquimicos correspondientes y cuyo resultado es precisamente la 
bradicardia existente Esta sugerencia hipotética la hemos confirmado al com- 
probar que estimulado 30s alfa-receptores can noradrenalina o metoxamina existe 
una verdadera sinergia farmaicodinárnica obteniendo una disminución de la fre- 
cuencia exagerada. 

Todos estos conceptos fisiológicos y farrnacolbgicos nos han promovida P 

hacer út i l  esa prolongaci6n de la fase diastólica, sin repercusión hernodlnárnica 
importante, siguiendo los pasas de la técnica descrita para rearizar durante la 
misma la visualización angiocrironariogrática. 

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

Nos limitamos a presentar una idea hecha realidad. Exponemos un estudío 
preliminar experimental, sopesando los riesgos y ventajas que pueda implicar, con 
el  mayor rigor cientifico y deontológico. El futuro y los demas decidirhn el que se 
adopte como s~miotécn ica angiocotonariográfica en la clínica de las arterias co- 
ronarias. 

CONCLUSIONES Y RESUMEM 

Se expone un estudio fisio-tarmacologlco del propranolol, antagonlsta compe- 
t i t ivo $e Ios receptores beta-adrenergicos puerto que su farmacodinamia da como 
resultado un efecto beta-adrenanérgico. 

Como el concepto de receptor es una hipbtesís sin base histol6gica demos- 
trada y difetenciada, podemos asegurar que estamos descubriendo una anatomía 
neuroautónoma que no tiene más bisturí que el fisio-famacológico. 

Condiciona un  cronotropismo negativo por adición algebrl ica de la abolición 
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ritmoaceleradora betasimpática y la permanencia de las acciones ritmofrenadoras 
alfasimpática y parasimpática. 

La noradrenalina y metexamina alfamiméticas obran sinérgicamente potencian- 
do la bradicardia y anulando la transitoria hlpotensién angotónica Inicial. 

La atropina vagoantag~nica abole la participcion ritmofrenadora parasi mpática, 
quedando imperante la frecuencia cardíaca au t~c tona  de los alfa-receptores, Iiife- 
r ior a la normal. 

Condiciona un inetropismo negativo que es Independiente, no Interdependien- 
te, del cronotropismo rlegativo. El efecto sohñe la frecuencia es inmediato y el 
efecto sobre la potencia es más tardio en empezar y en retornar. 

El tono vascufar periferico y coronario estan relajados. Las cifras tensionaies 
se mantienen, sin embargo. fisiológicas. Y aunque el flufo coronario se reduzca 
por disminuir el consume de energía y de oxígeno consiguientes al crono e ino- 
tropismo negativos, no representa una vasoconstr1cci6n. 

El propranolol condiciona una bradicardia tan intensa como hemodindrnica- 
mente fisiol6gica, con unas diactoles prolongadas. durante las cuales realizamos 
la práctica de la angiocoronariografia. 

Efectuamos unas consideraciones, mas comparativas que criticas, sobre otros 
métodos creados hasta ahora [acetl lcol ina, Arfonad, maniobra de Valsalva, cate- 

terismo selectivo, inyector d ias t~ l i co ,  ocluci0n de las cavas). 
Realizamos una exposición de la anatornfa radiográfica, sistematizándola topo- 

gráficamente en incidencia obllcua anterior izquierda, que es la bptirna. Describi- 
mos los coronaringramas derecho e izquierdo y lo  que llamamos por su conffgu- 
ración radioldgiea urnuñ6n aortovalvularm. 

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. 

Resaltames la importancia que la angiocoronariografia t iene desde el punta 
de  asta clinico-diagnostico y de orientación terapéutica. anátomo-radiológico. cc- 
ronario-fisiológico y como ~etests farrnacolbgico de los vasodilatadores coronario- 
activos del que tanta experiencia tenernos acumulada. 

Destacamos los incisos desagradables que ocasionalmente se producen du- 
rante la opacificacfón cernnaria y los fugaces y reversibles que únicamente se 
detectan en el electrocardiograma. 

Actualizamos los conceptos fundamentales sobre los factores mec5nicos ex- 
travascularec y los factores vegetativos intramurales qeu intervienen en la auto- 
regulación de la circulación coronarfa. 

Nos limitamos a presentar una idea hecha realidad, sancionando sus riesgos 
y ventajas. cientificas y deontológicas, para que pueda adoptarse como una nueva 
serniotecnica angiocoronariográfica. 

A new technic o f  coranery arteriography is described. The enlarged diastolic 
t ime consecutive to  the decreased heart yate by means of the use of proprano- 
lol i s  considered. The propranolol acts as a B-sympathetic antagonist. A number of 





La aateritls de Buerger y la arteritis de Takayasu 

F. MARTORELL 

Departamento de Angiología del lnstltuto Policlinlca de 
Barcelona [España] 

La arteri t is de Buergcr y la arteri t is de Takayasu son enfermedades de las 
arterias de t ipo intlamatorjo no específico, que se presentan en personas jóvenes 
en epoca de actividad genital. En Las dos enfermedades el factor hormonal e hi- 
perergico juegan un importante papel. 

La anatomia patológice es muy parecida en las dos enfermedades. Todas las 
capas arteriales están alteradas. No hay depósito de l ipidos ni írnpregnación cál- 
cica. La intima, la media y la adventicia presentan lesiones inflarnatorias con 
predominio de la lntiltrací6n palinuclear en la capa externa. Esta periarteri t is fu- 
siona la arteria a la vena y engloba los tejidos vecinos. La luz arteria1 está este- 
nosada u ocluida del todo por un tromba o por tejido fibroso Tleno de peqclenas 
cavidades vasculares. Pueden hallarse celulas gigantes. 

Estas lesiones inflarnatorias se localizan en las arterias distales en la arteri- 

t i c  de Euerger, mientras en la arteri t is de Takayasu lo hacen en las arterias cen- 

trales, aorta y origen de Tos troncos supraattrticos, de las arterias renales o de 
las iliacas. 

DIFERENCIAS Y SEMEJANZAS ENTRE LA 

ARfERtTlS DE BUERGER y LA ARTERITIC DE TAKAYASU 

CARACTERISTICAS ARTERITIC DE BUERGER ARTERlTlS DE TAKAYASU 

Edad 

Anatomia Patolbgica 

Sexo 
Tabaco 

Velocidad de Sedimentacidn 
Globular 

tocalizaci6n 

Miembros mas afectados 

Trastornos Tr~ficos 

Tratamiento 

20-40 anos 
Panarteritis 
Masculino 

Gran influencia 

Normal 
Distal 

Inferiores 
Frecuentes 

Prednlsona-Fenil butazona 

20-41) años 
Panarteritis 
Femenino 
No influye 

Acelerada 
Proximal 

Superiores 
Muy raros 

Prednisona-Fenilbutazona 



Por esta localizació.n, !a arteritis de Buerger origina trastornos isquérnicos en 
los miembros, con mayor frecuencia los inferiores. Los trastornos tróficos son 
frecuentes y precoces en 1.2 arteritis de Buerger, en tanto son muy raros en la 
arteritis de Takayasu. 

Clínicamente, la arteritis de Buerger da lugar a claudlcacién intermitente. 
síndrome de Ravnaud, Ulceras y qangrenn La arteritis de Takayasu origina un sin- 
drorne de Martor~l l  si ocluye el origen de los troncos cupraaórticos, una hiper- 
Zensi~n si estenosa el origen de las renales y un síndrome de Leriche si acFuye 
la bifurcación aostoil iaca; siendo más frecuente en las extremidades superiores. 

El tretarnfentc, rneciicb es el mismo en los dos casos: administración de pred- 
nisona y fenilbutzzona. Si hien. en la arteritis de Buerger es indispensable la 
supresión del tabaco y en la arteritis de Takayasu la supresión de focos sépticos. 

RESUMEN 

En un breve estudio se presentan las semejanzas y diferencias entre la ar- 
teritis de Buerger y la arteritis de Takavasu. 1-as dos se presentan en edad de ac- 
tividad genital. tienen una anatomía patológica semejante y responden bien a la 
teraperitica antiinflamlitoria. Se diferencian por el sexo, por la localizací0n de \as 
lesiones, pos la influencia del Tabaco y por la presencia de trastornos t r~f icos.  

In a brief study. the slrnilaritiec and the differences between the Buergeñ's 
Arteritis and Takayasu's Arteritis are presentad. Both show in genital activFty age, 
they have a similar pathologica! anatomy and respond well ta antiinflamrnatory 
drugs. The dlfference depends of the sex, the localizatian of the leslons, the in- 

fluence of tobacco and the presence of trophic dlsturbances. 
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