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La pars distalis de la hipófisis ejerce una acción reguladara 

sabre el metabalisma de los hidratos de carbona, grasas y proteínas y 

sabre los fenómenos de crecimiento. Esta influencia es en parte direc- 

ta: somatrofina; y en parte indirecta: tirotrofina, adrenocorticotrofina 

y gonadotrofinas. Estas acciones pueden clasificarsc en generales: 

crecimiento y metabolismo; y en locales específicas. En este último 
caso una trofina a estimulina obra sabre un órgano determinado, 

.cuyas hormonas ejercen acciones sabre el organismo. Así par ejem- 

pIa, la gonadotrofina estimula el crecimiento y función de las gona- 

das, y a su vez éstas contribuyen a desarrollar y mantener 10s carac- 

teres sexuales secundarios. 

La acción de la hipófisis sabre 10s fenómenos de crecimiento, 
de metabolisma y función del corazón, ha sid a poco estudiada hasta 

hay. 
En los batracios, la hipófisis es un factor muy importante del 

mantenimiento del tono de los capilares. y arterioIas. La hipofisec- 

tomía total, si incluye el lóbuIo neuro-intermedio (posterior de los 

mamíferos), produce una dilatación general de dichos vasos (Krogh 

y Rehberg, 1922; Krogh, 1922; Aubrun y Porto, 1934; Aubrun, 1935) 

y es visible en 10s vasos del riñón (Pasqualini, 1938). 

En el sapo Bufo arenarum Hensel la hipofisectomía total hace 

'Caer rãpidamente la presión arterial, en 2 a 3 horas, hasta la mitad 
de su nivel normal (que es de 40 mm. Hg.) y queda definitivamente 

baja (fig. I), descendiendo un poco más los días que preceden a la 

muerte. Por eI contrario la presión atrerial no desciende después 

de la simple crancotomía 0 después de la ablación de la pars distalis 

(que es el lóbulo anterior de los mamíferos). La presión arterial 
de los sapos hipofisoprivos retorna a su nivel normal si se les inyecta 
hipófisis entera 0 su lóbulo neuro-intermcdio. La caída de la presìón 

arterial se debe, pues, a la supresión de la hormona vasotónica 
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segregada pOl' ellóbulo neuro-intermedio de la hipófisis, cuya funÓón 

es, en el sapo, un factor importante de regulaÓón de la presión 

arterial (Orías, 1934).. 
Después de extraer la pars distalis sola, la presión arterial se 

mantiene normal. Pero a los 20-30 dias se producen alteraciones 

metabólicas y se instal an síntomas asténicos que progresan hasta la 

muerte. En ese momenta la presión arterial está un poco disminuída 

y se comprueba una dilatación de los sinusoides del hígado (De 

Robertis, 1939) y de los vasos del estómago e intest~no (Roussay, 
Foglia y Fustinoni, 1937-41). 

PRESION ARTERIAL EN mm. DE Hg 
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FIGURA I. - Presión arterial. en mm de Hg, de sapos Bufo arenanun Hensel. 
Hprivos, es hipofisoprivos totales. 

La astenia del sapo sin hipófisis entera 0 sin lóbulo distal se 

aprecia al cabo de 3 a 6 semanas después de la operación y 10 lleva 
a la muerte (Roussay, 1933). Se acompaña de perturbaciones metabó- 

licas profundas, como ser: a) disminución intensa del glucógeno hepá- 

tico, moderada de la glucemia y ligera del glucógcno muscular (Rous- 

say, Mazzocco y Rietti, 1925; Roussay y Biasotti, 1930; Roussay, Di 
Benedetto y Mazzocco, 19:33; Dambrosi, 1937; Rebolé, 19:38; Riet 

Correa, 1945); b) disminución progresiva del fósforo total (30 %), de 

la fosfocreatina (33 %) y del glutation musculares (l\Iarenzi, 1933). 

La inyección de pars distalis de sapo 0 de mamífero hace desaparecer 

la astenia y aumenta el fósforo total, la fosfocreatina y el glutation 
del músculo (Marenzi, 1935) y el glucógeno del músculo y del hígado 

(Roussay, Di Benedetto y ;\fazzocco, 1933: Dambrosi, 1937). 
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EI corazón prcsenta también alteracioncs. bioquímicas y funcio. 

nales. Mcncionaremos las principales: 
19) La frecuencia cardíaca disminuye progresivamente, hasta 

alcanzar la mitad de la cifra normal al cabo de 45 días (fig. 2); la 

implantaÓón de pars distalis de sapo haec desaparecer la bradieardia 

(Orias, 1934). La frecuencia de los corazoncs linfátieos disminuye 
también en los sapos hipofisoprivos (Foglia y Braun Menéndez, 
1939) 

. 
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FIGURA 2. - C:orazón de sapos BufD prenai'll/II Hensel hipafisoprivos 0 testigos 0 

con lesión ventral del tUber delante de la hipófisis. Gráfico superiOl'; frecuencia 
cardiaca al cabo de diferentes tiempos despllés de la hipofisectomia. Gráficos 
infn-iores; cronaxia del corazón y glllcógeno can!íaco, 4 scmanas dCSPllés de la 

hipofiscctomia (Orías, 1934). 

2\>) El glucógeno cardíaco dismin !lye en 4 semanas, dcsde 0.56 

par ciento valor normal hasta 0.36 %' pero vuclvc a subir pOI' la 
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inyecèión de pars distalis a 0.56 % (Orias, 1934; Riet Correa, 1945; 

fig. 2). La inyección endovenosa de glucosa 10 aumenta mejor en 

los normales que en .los hipofisoprivos, pero las dosis elevadas de 

glucosa, por encima de 1 g./Kg. en los hipofisoprivos 0 de 9 g./Kg. 
en los testigos, producen una ligera disminuciÓn del glucógeno car- 

.cHaco (Riet Correa, 1945). 
3<1) La excitabilidad del cOTüzún disminuye en los sapos sin 

pars distalis (fig. 2). La cronaxia y la reobase aumentan progresi- 

vamente; la cronaxia normal, 1.42 m. s., sube en los hipofisoprivos 

.a 2.4 m. s. y con la implantación de pars distalis vuelve a 1.45 m. s. 

(Orías, 1934; Cicardo, 1935). 
. 

4<1) El electmcardiograma muestra modificnciones: un ensancha- 

mien to de las ondas PRy una menor altura de P y de R. Dismi- 

nuye la altura de T, que llega a ser isoeléctrica a los ] 5 días e 

invertida a los 30. Las ondas se modifican por la temperatura, 

.como en los normales, salvo que R es men os alta a baja tempe- 

ratura. La inyección de pars dista/is del sapo previene la apa- 

rición de esas modificaciones y las corrige si no están demasiado 

avanzadas (Arrighi, 1941). 
5<1) La excitabilidad del vago cardio-inhibidor disminuye tam- 

bién en general y su cronaxia se vuelve más alta (Cicardo, ] 935) 
. 

En los mamíferos, el papel de la hipófisis para mantener el nive! 

.de la presión arterial es mucho menos importante que en el sapo. 

Después de la hipofisectomía total, la presión arterial disminuye en 

término medio 18 <70 en el perro (Braun ~Ienéndez, ] 932; Page y 

Sweet, 1937; Goldblatt, Braden, Kahn y Hoyt, 1942) y un poco más 

-en la rata blanca (Wyman y tum Suden, 1934; vVilliams, Díaz, Burch 

y Harrison, 1932; Leathem y Drill, 1944; Braun Menéndez y Foglia, 
] 944; Ogden, Page y Anderson, ] 944; Beznak, 1952). La disminu- 
Óón de presión parece deberse a la ablación del lóbulo anterior, 

puesto que si se extirpa solo el lóbulo posterior se comprueba que 
la presión arterial se mantiene al nivel normal 0 desciende poco en 
d perro (Braun Menéndez, ] 932) Y la rata (\<Vyman y tum Suden, 
1934; Ogden, Page y Anderson, 1944). 

Después de una sangría rápida (1,5 % del peso corporal) la 

presión arterial cae transitoriamente; vuelve más lentamente a su 

nivel inicial en los perros hipofisoprivos (en media en 95 minutos) 

'(}ue en los testigos (en media en 45 minutos; Braun Menéndez, 

1934). 
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Es probable que la disminudón de presión arterial e 
,p 

hipofisoprivas se deba en parte a una hipofundón suprarren 

efecto, la caída de la presión puede ser prevenida por la adreno- 

.corticotrofina 0 el extracto córtico-suprarrenal (Leathem y Drill, 
1944). La presión descendida de la rata hipofisopriva vuelve a subir 

pOl' tratamientos con adrenocorticotrofina 0 desoxieorticosterona 

hasta casi alcanzar el nivel normal (Braun Menéndez y Foglia, 

1944). 

La somatotrofina produce también una acdón favorable, pues 

hace subir la presión descendida de las ratas hipofisoprivas, con 0 

sin estrechamiento aórtico, sin alcanzar empero el nivel de la presión 

arterial de los testigos normales correspondientes (Beznak, 1952). 

La presencia de la hipófisis no es necesaria para la producción 

de la hipertensión nefrógena. La estrechez experimental de la arteria 

renal del perro hipofisoprivo produce un aumento de la presión 

arterial (Page y Sweet, 1937; Houssay y Fasciolo, 1938; Fasciolo, 
1939; Goldblatt, Braden, Kahn y Hoyt, 1942). Se observa también 

,cl aumento de la presión cuando se deja pasar la sangre del perro 

hipofisoprivo pOl' un riñón sometido previamente a una isquemia 

renal aguda completa (Enger, Linder y Sarre, 1938). 
Sin embargo, la hipofisectomía del perro þipertenso haee des- 

cender la presión arterial a un nivel casi normal (Page y Sweet, 

1937). En la rata con hipertensión renal la hipofisectomía tOtal 

haec descender la presión arterial, pero sin alcanzar el nivel normal 
(Ogden, Page y Anderson, 1944); la inyecciÓn de adrenocorticotro- 
fina la vuelve a hacer subir (Anderson, Page, Li y Ogden, 1944). 

La extirpación del lóbulo posterior solo no produce disminuciones 

regulares de la presión de las ratas con hipertensión de origen renal 

(Ogden, Page y Anderson, 1944). 

Después de la hipofisectomía la sensibilidad a la aeción hiper- 

tensora de la renina está normal en el perro (Houssay y Dexter, 
1942) y un poco aumentada en' la rata (',ViIliams, Diaz, Burch y 

Harrison, 1939). 

Es conociclo descle hace largo tiempo que la inyección endo- 

venosa de extractos de lóbulo posterior 0 vasopresina produce hiper- 
tensión con bradicardia, que es precedida por una caída inicial de 

la. p~-esión arterial. Se produce un debilitamiento inicial transitorio 
y marcado de la eficacia del corazón debido a una constriccÏón de 

las arterias coronarias con dilataciÓn cardíaca e hipoxia del mio- 

HIPÓFISIS Y CORAZÓN 
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cardio. En algunos raros casos humanos se mencionan accidentes 0 

aún muertes, en sujctos con lesiones coronarias preexistentes. No hay 

pruebas de que estas acciones puedan ser producidas por una posi- 

ble secreción de vasoprcsina por la hipófisis del hombre u otra 
especie animal. 

La pars distalis de la hipófisis es un factor que estimula el creci- 

miento general y también el del corazón. En los perros hipofiso- 

privos muy jóvenes el crecimiento general se retrasa. Hemos estu- 

diado el peso del corazón de 5 perros con hipofisectomía total y 

2 con hipofisectomía muy incompleta. EI crecimiento del corazón 

fué menor en los 5 hipofisoprivos que en los 6 hermanos testigos 

normales correspondientes (tabla 1), no sólo si se consldera el peso 

absoluto sino también el peso del corazón en gramos pOl' cad a Kg. 
de peso corpodl. Se hubiera esperado un peso más alto del corazón 

por Kg. en los hipofisoprivos, pol' ser men or su peso corporal; pero 

TABLA 1. - Peso absoluto y rclativo (g. par Kg.) del corazón de penos operados 
alas 10-12 semanas de edad y sacrificados después de largas supervivencias. Hp., 
hipofisectomía total 0 casi; Hp. inc., hiposectomía muy incompleta; T., hermano 

testigo normal; M., machos; H., hembras. 

Peso Peso Corazó n Edad SuPer- 

Perro Sexo orporal corazón 
g/Kg 

al operar 
vivencia 

peso de<ode la 
Kg g corporal semanas operación 

45 Hp ... ......... 
\1 4.3 36 8.4 10 135 

45 T 
..,. ........, 

M 4.7 50 10.0 10 145 

96 Hp ........... 
H 7.4 40 5.4 12 284 

92 T 
....,.". ...,. 

H 17.0 137 8.0 12 284 

98 Hp inc. .,..... 
M 16.4 110 6.7 12 404 

100 Hp .... ........ 
:\1 9.2 85 9.2 12 404 

101 T 
. ... ......... 

Ivl 16.0 172 10.6 12 404 
102 T 

'" """" -, 
:\1 17.2 174 10.0 12 404 

AT .. ,- ... .,...... 
H 6.7 52 7.7 10 138 

B Hp . . . . . . . . . . . .. 
M 4.2 28 6.6 10 138 

C Hp. inc. """'" 
H 6.4 31 4.8 10 138 

D T 
..... ,... '" '" 

:\1 9.8 64 6.5 10 138 
E Hp .... .... ..". -. 

M 3.7 22 5.9 10 138 

se obscrvó 10 contrario, 10 que prueba que la hipoplasia cardíaca 

era bien real. En los 2 hipofisectomizados incompletamente, el peso 
del corazón fué bajo, a pesar de que el crecimiento corporal era 

bueno. 
En los perros hipofisectomizados cuando eran ya adultos y su 

crecimiento había concluído, el peso absoluto 0 relativo del corazón 
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no cambió. El peso del corazón en gramos por Kg. de peso corporal, 
fué igual al de los perros normales y como en eUos aumentó menos 

que el peso corporal (tabla 2). Los perros hipofisoprivos adllitos 

mantuvieron 0 aumentaron su peso corporal y su buen estado 

general. 

TABLA 2. - Perros hipofisoprivos simdo ya adultos. Peso del corazón (en g.) en 
relación con el peso corporal (en Kg.). 

N úmero de IH'rros 
Peso corporal 

Kg 

Peso del corazón 
en gram,os pOl' Kg 

de peso corporal 

6 
7 
6 
3 

menos de 7 
7 a 7.9 
8 a 8.9 
9 a 10.5 

8.06 
7.07 
7.35 
5.5 

Por 10 tanto, en los perros hipofisectomizados muy jóvenes hubo 

retraso del crecimiento general y del cardíaco. El peso del corazón 

(en g. por Kg. de peso corporal) fué menor que en los hermanos 
testigos. En los adultos no se observaron cambios. 

Las perturbaciones metabólicas producidas por la hipofisecto- 

mía son más marcadas en la rata que en el perro. En las ratas hay 

además una reducción del apetito y una disminución de peso pro- 

gresIVa, síntomas que no se observan generalme.nte en el perro. 
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FIGURA 3. - Peso del corazón de ratas hlancas machos, en por dentos. Medias. 
Linea /lena: Corazón de 105 hipofisoprivos en por ciento de sus testig05. Linea 
interrumpida: Corazón de sus testigos opcrad03 sin extraer la hipófisis. Linea de 
1~untos y rayas: Corazón de los hipofisoprivos en por dent:> del peso COIl sus 

propios testi!(os no operados. 

En la rata blanca se obscrva que la hipofisect -mía produce una 
atrofia del corazón (McQueen-Williams y Thompson, 1940; H. Hous- 

. 

say, 1947) que progresa mucho durante los p--imeros días (fig. 3). 
La disminución del peso del corazón (-33%) (s e'lrj ntc ;J Ia de 
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hígado (-:)0%), más fuerte que la del peso corporal (-15 a 18%) 

y del timo (-20%), pero menor que la del baw (-52%), el riñón 

(-56%), las glándulas endocrinas (-60%) y sobre todo que la de 

los órganos sexuales (-80 a 90%) 
, en el macho (H. Houssay, 1947). 

Cuando se somete las ratas hi pofisoprivas a una alimentación 

forzada suficiente, pOl' medio de una sonda gástrica, el peso corporal 

aumenta. EI crecimiento es sin embargo escaso y forman menos 

proteína y mucho más grasa que los testigos. El peso de los órganos 

endocrinos disminuye en elIos, como es habitual, porgue no produ- 

cen las estimulinas 0 trofinas hipofisarias especificas. Los órganos 

viscerales perdieron aÚn peso, pero menos que en los que se alimen- 

tan espolltáneamente, salvo cl hígado que aumentÓ en'los dos sexos 

y el corazÓn en los machos (tabla :j). (H. Roussay, ] 94í). En otras 
I 

TAIIL\ ,L - VariaciÓn par % de los FCS[)S iniciaks del corazón y corporal, al cabo 
de 50 dias. en ratas blancas de alndulor de ]00 gr. de peso al ser operadas 

(H. E. .J. HOllssay. 1947). 

Peso 
corporal 

Peso 
del corazón 

.\limcntacié>n ad Jibitllm 

49 hipofi,oprivas machos 
]() testigos mach,.s .,... !) hipofisoprivas machos trataclas con I bipÓ. 

fisis dc rata pOl' dia 
... 20 bipofisoprivas hembras 

J() tesrigos hem bras ..'" 
(j hipofisoprivas hcmbr;:s tratadas con I bipÓ. 
fUs dc rata pOI' dia 

-15 
+ 57 

+,\1 
-17 
+15 

+ 50 

-53 
+ ]8 

+ 2,\ 

-- 
2:-) 

+ 2;) 

.\limentaciÓn fOrlada 

+ 2 

14 hipohsoprivas machos 
]2 testigcs m,\chos .,.. .. II hipofis"Frivas hendna" 
15 tcstigos hcmlnas .' ........ 

. 

Ij hipofisoprins hembras tratadas ('on 
de hipófisis frc"a de buc)', pOl' dia 

+',0 
+ 10 

+ 19 

+ 21- 

0.1 g. 
+'F> + 58 

+ ]4 
+ ]2 

- 8.7 

+2"> 

investigaciones semejalltes (Samuels, Reinecke y Bauman, 1943) cl 

peso corporal sobrepasó cl peso inicial, pero cl del corazÓn era aÚn 

men or gue en los testigos. Esos experimentos muestran que un 
régimen rico en calarías y en proteínas puede mejorar el crecimiento 
del corazÓn de Ia rata hipofisopriva. 

EI peso corporal y el del corazÓn aumentaron en las ralas hipo- 
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HIPÓFISIS Y CORAZÓN 

fisoprivas tratadas pOl' inyecciones subcutáneas de una hipófisis de 

rata fresca pOl' día (tabla 3; H. Houssay, 1947). 

EI aumento de peso del corazón producido 1301' la somatotrofina 

en la rata hipofisopriva es proporcional al aumento de peso corp:J- 

ral (H. Houssay, 1953). 

La hipertrofia cardiaca se obtuvo en ratas hipofisoprivas, tra- 
tándolas con dosis más altas de somatotrofina, sin neccsidad de qu:: 

hubiera aumento de presión arterial. La acción hipertrofiante es 

aumentada pOl' dosis de tiroxina y no es aumentada por la desoxi- 

corticosterona. La cortisona disminuye la hipertrofia cardíaca, pro- 

vocada por la somatotrofina (Gramlpre y Raab, 1953). 

En las ratas sometidas a alimentación forzada y que recibieron 

cliariamente un extracto de lóbulo anterior, eI peso corporal aumentó 
(35 I~)) y el del corazón (69 %) en re!ación con sus pesos iniciaJes 

(H. Houssay, 1947). 
' 

El tratamiento con lóbulo anterior 0 somatotrofina previene la 

atrofia cardíaca de las ratas hipo[isoprivas y restaura la presión san- 

guínea aproximadamente el valor normal (Beznák, J 9S3) 
. 

La hormona de crecimiento (l00 /lg.) no modificó eI peso de los 

corazones normaIcs, con 0 sin estrechamiento aórtico. Pero dismi- 

nuyó la atrofia del corazón de las ratas hipofisop1;ivas (10 % en lugar 
de J 7 (X,). En los hipofisoprivos con estrechez aórtica, can soma to- 

tro[ina el corazón IIegó a tener el peso de los nonnales. En todos 

estos experimentos las variaciones de la presión arterial evolucio- 

naron paralelamente con las del peso del corazón y cl ventrículo 

izquierdo (Beznak, J 952) 
. 

En el hombre se han hecho muchas observaciones. En ]os craneo- 

faringiomas que comprimen cl taIlo pituitario, la presión arterial está 

disminuída; en los tumores cromófobos grandes de la hipófisis es 

frecuente hallar, pero no siempre, una presión arterial disminuída 

(H. Cmhing, 1930). En 63 casos la presión sistólica era menor de 

120 nllll. Hg. y en 13 era inferior a 100 mm. Hg. En 2 I personas de 

m,is de S5 aIÎos la presión era superior a 140 111m. Hg., en II pasaba 

]70 ml11. Hg. y en 2 había 216 a 230 111m. Hg. (Younghusband y 

coI., 1952). 

En la caquexia hi pofisaria puede haIlarse la presión arterial 
baja, normal 0 aumentada. La media no es netamente diferente de 
la de 10s individuos normaIcs 0 Iigeramente asténicos. Una presión 
inferior a 90 mm. Hg. fué hallada en 38 % de 101 casos verificados 
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en la autopsia. A veces la hipotensión fué tan baja como en la 

enfermedad de Addison. Hay que llegar a la conclusión que la hipa- 

tensión, en esos casos" coincide con una mala nutrición y no es tan 

marcada como en la enfermedad de Addison (Escamilla y Lisser, 
1942) 

. 

Sheehan (1939) ha comprobado que en la mayor parte de los 

casas de hipopituitarismo no se observa la caquexia; clemostró que 
la causa más frecuente de insuficiencia hipofisaria es la necrosis del 

lóbulo anterior consecutiva alas hemarragias obstétricas. Anali- 
zando los casos publicados y con verificación anatómica, camprobó 

que las pulsaciones eran generalmente normales. EI cIectrocardio- 

grama tenía generalmente un bajo voltaje. La presión arterial sistá- 

lica estaba: en 9 Lasos entre 80 y 99 mm. Hg., en 8 entre 100 y 119, 

en 6 entre 120 y 139 Y en 5 entre 140 y 160 mm. Hg. 
Según Sheehan y Summers (1949), en 26 casos de insuficiencia 

hipofisaria el peso medio del corazón fué de 207 g. (margen 150 a 

290), estando el de los sujetos normales entre 260 y 340. Hubo, a 

veces, en las fibras masas basófilas grandes similares a las que se 

observan en el mixedema: En la mayoría de los casos huba un grado 
moderado de ateroma de la aorta. 

Perkins y Rynearson (1952) han examinado esos trabajos y las 

publicaciones más recientes. EI corazón aparece habitUalmente pcquc- 
ño a los rayos X, 10 que contrasta con el agrandamiento que se 

observa a veces en el mixedema. EI electrocardiograma figura en 
20 cas(')s, de los cuales 13 mostraron un bajo voltaje; en 4 de eIlos 

la oncla T era negativa en las derivaciones II y III; en 3 casos se 

menciona irrcgularidad del ritmo. Esas modificaciones son' muy 
semejantes a las del mixedema y el tratamiento can la tiroides puedc 

proclucir una normalización. La media de las prcsiones sistólicas 

fué de J 08 mm. Hg.; 34 enfermos tenían una presión sistólica ent.c 
90 y 95 nun. Hg., otros 45 entre 100 y 135, Y 11 entre 140 y 240 mm. 
Hg. La mayoría de las presiones bajas fueron observadas en los 

dos 0 trcs últimos meses de existencia, mientras que la mayor parte 
de las presionas altas fueron comprobadas varias meses 0 aii.os antcs 
de Ja muerte. 

Las enfermedaclcs carclíacas se observan como una complicación 

frccucnte dc la acromegalia. Se han publicado numerosas historias 

clínicas, exámenes electrocardiográficos y autopsias. Se encontrarán 
buenos resúmenes madernos sabre el tema en las publicaciones dc 
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Courville y Mason (1936), Bartelheimer (1947) y Hejtmancik, 
Bradfield y Herrmann (1951). 

Todavía no se ha estudiado la influencia de la insuficiencia 

hipofisaria y de los extractos u hormonas hipofisarios sobre el meta- 

bolismo del corazón y su capacidad fun cion aI, ni 1a de otros estados 

patológicos hipofisarios. Se conoce la acción depresora del corazón 

y constrictora de las arterias coronarias que pueden provo car la 

inyección de extractos de 1óbulo posterior de la hipófisis de mamí- 
feros. 

La escuela de Selye ha realizado numerosos trabajos sobre la 

acción del exceso de hormonas hipofisarias de producir enfermedades 

cardiovasculares. He aquí algunas de sus conclusiones: 

Los extractos totales de lóbulo anterior de hipófisis (L A P) han 

producido la hipertrofia del corazón en varias especies animales. 
Esto se debe probablemente a 1a acción combinada 

\ 

de la somato- 

trofina, adrenocorticotrofina y tirotrofina contenidas en esos prepa- 
rados, pues las tres hormonas tienden a hipertrofiar el corazón. Esa 

administración tiene poca tendencia a producir la hipertensiÓn, l-a 

hialinosis y 1a nefroesclerosis, salvo que los animales hayan sido sensi- 

bilizados por una nefrectomía unilateral y un régimen rico en cloruro 
de sodio y rico en proteína; en esas condicion~s puede observarse 

hipertensión, miocarditis, nefroesclorosis maligna y nefritis en la 

rata. La hialinosis cardíaca y la nefroesclerosis evolucionan parale- 

1amente, pero el extracto hipofisario produce rara vez la hialinosis 

fuera del corazón ydel riñón, pOl' ejemplo en los vasos arteriales del 

cerebro 0 del mesenterio, como se observa con la desoxicorticosterona. 

En ausencia de las suprarrenales, el extracto hipofisario (L A P) 

no produce la nefroesclerosis y las lesiones vasculares; esto hace 

pensar que la hialinosis cardiovascular y la hipertensión producidas 

por el extracto anterohipofisario serían condicionadas por la supra- 

rrenal. La cortico-adrenal segregaría por acción de la hipófisis: a) 

por una parte hormonas cuya acción sería semejante a la de la 

,desoxicorticosterona (minerales corticoides) y que provocarían las 

lesiones; b) pOl' otra parte, segregaría glucocorticoides que serían, 

en general, antagonistas de las precedentes. La cortisona 0 la adreno- 

corticotrofina aumentan 1a hipertensión, cI peso del corazón y las 

lesiones renales producidas por el extracto antero-hipofisario, pero 

,in provo car la periarteritis nudosa de los vasos mesentéricos. 

La somatotrofina (S T H, hormona de crecimiento) hipofisaria 
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purificada produce las mismas acciones nefrotóxica, vasotóxica e 

hipertensora que los extractos hipofisarios, pero con dosis menore;;. 

Se observa necrosis fibrinoide 0 hialinosis de las arterias pequeñas 

y arterial as del corazón, con focos de degeneración hiali-na de las 

fibras cardíacas (degeneración de Zenker); 10 más aparente son las 

playas histiocitarias difusas 0 circunscriptas. Estas lesiones son seme- 

jantes a las que se observan en las hipertensiones experimentales y 

en la hipertensión malign a human a (Goormaghtigh y Boels, 1952). 

La hipertrofia del corazón y la miocarditis producidas pOl' la 

somatotrofina son intensificadas par la desoxicorticosterona. En cier- 

tos casas, a1gunas semanas 0 meses despué, de la interrupción del 

tratamiento combil)ado, se ve aparecer una hipertensión fatal con 

lesiones de periarteritis nudosa y de ncfroesclerosis. La cortisona 

pucde prevcnir las lesiones cardiovascularcs producidas pOl' la soma- 

totrofina. 
La nefroesclerosis provocada por la desoxicorticosterona se pro- 

duce en ausencia de la suprarrenal, pero no se observa si {alta la 
hipófisis. La nefroesclerosis producida pOl' la somatotrofina no se 

produce en ausencia de la suprarrenal. 

La somatotrofina parece hacer segregar adrenocOTticotrofina, 

hipofisaria, pues aumenta un poco el peso de las suprarrenales, 

acción que no se observa si la rata es hipofisopriva. Aumenta tam 
bién la sensibilidad del organismo a algunas acciones de la desoxi- 

corticosterona. 

En los hombres normales la adrenocorticotrofina produce a veces 

un poco de e!evación de la presión arterial, pero puede producir 
también signos electrocardiográficos de hipopotasemia, los cuales. 

pueden corregirse administrando cloruro de potasio. 

RESUMEN 

De esta revista puede decirse que la hipófisis influye sabre los 

procesos metabólicos generales y del corazón, aunque estos últimos. 
han sido aún poco estudiados. La insuficiencia hipofisaria afecta al 

corazón en grado muyvariablc, según las especies. Disminuye su 

crecimiento (perros, ratas) 0 produce alguna atrofia (rata) 0 difi- 
culta su hipertrofia (rata); estos fenómenos parecen rc1acionados 
~on el menor anabolismo proteico y crecimiento característico de la 
msuficiencia hipofisaria. En algunos animales (sapo) hay trastornos. 
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funcionalcs y bioquÍmicos intensos, que acompaíian a perturbacioncs 

profundas del metabolismo y funcionamiento general. En mamí- 

feras no se han observado hasta ahora. En la insuficiencia hipofi- 

saria humana hay a veces algunas modificacioncs cardíacas. En la 
acromegalia se observan con bastante frecuencia cnfermedades cardio- 

vascularcs. Experimentalmente, la administración prolongada y 

cxccsiva de hipófisis total y somatotrofina, en ratas scnsibilizadas par 
ncfrectomía unilateral y dicta rica en protcínas y cloruro de sodio, 

producen hipertcnsión arterial, hipertrofia carclíaca, hialinosis arte- 

rial, nefroesclerosis, etc. 
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RÉSUMÉ 

L'hypophyse a de l'influence sur les procès métaboliques géneraux et du 

coeur, bien que ces derniers ont été très peu étudiés. L'insuffisance hypophysiaire 

affecte Ie coeur très variablement selon les éspèces: Sa croissance diminue (chiens. 

rats) , ou il se produit quelque atrophie (rat), ou son hypertrophie est difficultee 
(rat) ; ces phénomènes paraissent être relationnés avec une diminution de l'anabo- 

lisme proteïque, et la croissance charactéristique de lïnsuffisance hypophysiare. 

Dans quelques animaux (crapaud) il y a des intenses perturbations fonctionnelles 

et biochimiques qui accompagnent des profonds bouleversements du métaholisme 

et du fonctionnement géneral. Dans l'insuffisance hypohysiaire humaine il y a 

des fois quelques modifications cardiaques; dans l'acromégalie on observe assez 

souvent des maladies cardio-vasculaires. 

Expérimentalement, l'administration prolongé-e et excessive d'hypohyse totale 

et de somatotrophine, dans des rats sensibilisés par une nephrectomie unilatérale 

et une diète riche en proteïnes et clorure de sodium produisent de l'hypertension 

artérielle, de l'hy'pertrophie cardiaque, hialinose artérielle, néphrosclérose, etc. 

SUMMARY 

The pituitary gland influences general and cardiac metabolism. In hypo- 

pituitarism, cardiac involvement varies in different species: its growth is decreased 

(dogs, rats), produces an atrophy (rat) or hinders cardiac hypertrophy (rat). 
These changes are probably mediated through the decreased protein anabolism 

and lower growth of hypopituitarism. In some animals (buffo) general, functional 

and biochemical disturbances appear. In human hypopituitarism and in 

acromegaly, cardiac disturbances are sometimes seen. Prolonged administration 
of whole pituitary glands and of somatotrophins to unilaterally nephrectomized 

rats on high protein and high NaCI diets, produces arterial hypertension, cardiac 

hyperthopry, arterial hyalinosis, nephrosclerosis, ete. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Hypophyse beeinflusst die allgemeinen Stoffwechselvorgaenge~ sowie die 

des Herzens, wenn auch letztere noch wenig untersucht wurden. Die Hypophysen- 

insuffibienz affiziert das Hen je nach der Tierart verschiedengradig. Sic 

wermindert das \Vachstum (Hunde, Ratten) des Herzens, oder erschwert seine 

Hypertrophic (Ratte); (liese Erscheinungen scheinen in Beziehung zum gerigeren 

Eiweis,aufbau und Wachstum, die fuer die Hypophyseninsuffizicnz charakteristlsch 

sind, zu stehen. Bei einigen Tieren (Frosch) zeigen sich heftige funktionelle un'! 
biochemische Stoerungen, begleitet von tiefgehenden Veraenderungen des Stoff- 

wechsels und dr Funktionn im allgemeinen. Bei der menschlichen Hypophysén. 
insuffizicnz gibt es manchmal einige Heraveraenderungen. Bei der Akromegalie 
beobachtet man ziemlich haeufig Herz- und Gefaesstoerungen. 1m Versuch erzeugt 
die dauerncle unci uebermaessig Verabrichung von Gesamthypophyse und Somato- 
trophin bei Ratten, die durch einseitige Nephrektomie und eiweiss- unci koch- 
salzrdche Kost sensibilisiert sind, artericllen Hochdruck Herzhypertrophie, 
Arterienhyalinose, Nephrosklerose u.s.w. 
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