
TEMAS DE ACTUALIDAD. 

VALOR ACTUAL DE LA PRUEBA PRESORA DEL AGUA 

FRIA ("COLD PRESSOR TEST") 

por e1 doctor 

BLAS MOIA 

Frente a la ignorancia de la causa 0 causas que provocan la 

hipertensión arterial crónica esencial del hombre, diversos autores 

se han preocupado de conseguir un método que permita identificar 

cuáles son los individuos predispuestos al desarrollo 0 aparición 

de la enfermedad hipertensiva, para tratar de someterlos a procedi- 

mientos 0 cuidados que impidan 0 demoren la aparición y desarrollo 

de la fase hipertensiva. Para ello, se ha partido de la hipótesis de 

que el futuro hipertenso es, durante mucho tiempo, un predispuesto 

constitucional que antes de manifestarse como un hipertenso perma- 

nente reacciona con respuestas tensionales exageradas a los estímulos 

comunes 0 normales de diversa índole 1. 

Por su simplicidad y fácil realización Hines y Brown,2, 3, 4 han 

propuesto sumergir una mana pu agua fría a 40, como el método 

más sencillo para desencadenar esas respuestas tensionales exageradas 

en 10 que ellos consideran, el individuo predipuesto, dividiendo así 

a los pacientes norma 0 hipertensos en hipo e hiperreactores, según el 

grado y duración de la respuesta provocada. 

La técnica de esta prueba presora al agua fría es bien sencilla ". 

EI pacíente de be estar acostado, explicándosele en qué consiste la 

prueba para que no tenga temores 0 preocupaciones con respecto al 

procedimíento a que va a ser sometido. Desde 24 horas antes no 

debe ingerir 0 recibir droga alguna, tales como sedantes 0 vasodilata- 

dores, que sea capaz de modíficar la capacidad de reacción del sistema 

vascular. Después de 20 a 60 minutos de reposo con el enfermo 

siempre acostado y luego de efectuadas numerosas determinaciones 

tension ales hasta conseguir un nivel basal aproximado, en el que 

la presión no sufre ya oscilaciones, se deja el aparato de presión. 

colocado en un brazo y la mano del ladoopuesto se sumerge en agua 
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helada (40C, con diferencias no mayores de un grado en más 0 en 

menos en el momenta de efectuar la inmersión de la mano) hasta 

la altura del codo. Con ~a mana todavía en el agua se efectúan dos 

mediciones de la presión arterial al final de 10s 30 y 60 segundos. 

La cifra más alta de estas dos determinaciones, obtenida mientras la 

mana está todavia en el agua fría, se considera como un indice de la 

respuesta. Tan pronto como se efectúa la ú1tima medición -de los 60 

segundos, se retira la mana del agua fria y se efectúannuevas deter- 

minaciones tensionales cada dos minutos hasta que la presión arterial 

vuelva al nivel primitivo que tenía inmediatamente antes de efectuarse 

la prueba. 

Con esta técnica, la respuesta máxima ocurre habitualmente alre- 

dedor de los 30 segundos. En los sujetos normales la presión read- 
quiere habitualmente su nivel pristino dentro de los dos minutos de 

sacada la mana del agua fría. En cambio, en los hipertensos definidos 

este período de recuperación puede verse prolongado. 

Como se trata de una respuesta vasoconstrictora, la simple medi- 

ción de la presión sistólica no suministra datos de valor concreto. 

Par ello, es un índice más seguro la valoración de las modificaciones 

de la presión diastólica, siendo siempre preferible anotar cuidadosa- 

mente los cambios en ambas presiones, sitólica y diastólica. Se con- 

sidera hiperreactivo el sujeto cuya presión sistólica aumenta 20 mm. 
y la diastólica 15 mm. por encima de la basal; siendo el dato más 

seguro si, a raíz dela prueba, la presión sistólica alcanza a 140 mm. 
y la diastólica a 90 mm. 

Hines y Brown 2, 3, 4, ii, G, 7 han realizado numerosas investiga- 

ciones en sujetos normales e hipertensos, a distintas edades de la 

vida y con 0 sin antecedentes familiares de hipertensión arterial 0 

enfermedades vasculares. Según ellos, cuando se toman las precau- 

ciones anotadas al describir la técnica de la prueba y se la repite siem- 

pre en las mismas condiciones, las respuestas son prácticamente siempre 

iguales, con un pequeño margen de modificación en más 0 menos. 

Otros autores han encontrado, sin embargo, variaciones mucho más 

apreciables en el mismo individuo, al repetir la prueba en distintas 

oportunidades, pero Hines y Brown atribuyen estos hechos a errores 
de técnica. 

En la mayoría de los individuos hipertensos, la prueba deter- 

mina reacciones positivas con respuestas tension ales muy exageradas, 
de dos a seis veces mayores que las que suministran los -normoten- 
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sos. Término medio, el aumento es de 46.6 mm. para 1a máxima 

y 30.9 mm. para 1a minima 5. Este hecho no puede dejar de ser 

comentado. En efecto, sea 0 no exacto el criterio de 10s autores, de 

pretender demostrar con ello que 1a hiperreactividad vascular es un 

factor etio1ógico importante en 1a génesis de 1a hipertensión esencia1. 

10 cierto es que, en 10s hipertensos de este tipo, hay por 10 común. 

una evidente falta de equilibrio en 10s mecanismos encargados de man- 

tener norma1es 1as reacciones tensiona1es frente a 10s variados esti- 

mu10s externos. En ese sentido, es también de mucho interés seña1ar 

que Miller y Bruger 
8 han observado que, mientras que el 76 '10 de 

10s hipertensos esencia1es son hiperreàctores a1 frio, 1as respuestas ten- 

siona1es en once nefriticos crónicos con 0 sin hipertensión. fueron 

simi1ares a las de los normotensos no hiperractores. Estas conc1usio- 

nes son simi1ares a las de Alam y Smirk 9, pero no concuerdan, en 

cambio, con 1as de Gazmuri Ojeda y Sepulveda 9a. E1 número de en- 

fermos estudiados es, sin embargo, demasiado pequeño. razón por la 

cual se necesitan nuevas investigaciones para aceptar como exacta la 

conc1usión de que el hallazgo de una respesta hiperreactora en un su- 

jeto hipertenso exc1uye la posibi1idad de una afección renal crónica co- 

mo factor etio1ógico. Por otra parte, en apoyo de estas observaciones, 

está el hecho de que el perro normal es habitua1mente hiporreactor, y 

sigue siéndolo cuando se 10 transforma en hipertenso renallo. 

Finalmente, en pacientes anteriormente hipertensos, pero en 10s 

cuales y como consecuencia de una fall a cardiac a 0 a1gún otro factor, 

la presión se muestra normal en e1 momenta del examen, 1a prueba 

del agua fría sigue originando respuestas tension ales exageradas como 
1as de 10s hipertensos. "En consecuencia. se puede decír de estos pa- 

cientes que 1a hiperreacción a 1a prueba del agua fría es un testimonio 

de hipertensión previa, que se vuelve transitoriamente 1atente" 5. 

Hasta 1a fecha, no se han podido sacar conc1usiones definitivas 

sobre 1a causa por 1a cua1 ciertos hipertensos esencia1es no aparecen 

como hiperreactores. 

En 10s sujetos cuya presión arterial basal no excede de 140/85, 
1a prueba del agua fría só10 produce respuestas tension ales exageradas, 

aunque habitual mente de mucha menor magnitud que 1as de 10s hiper- 

tensos, en un reducído número de casos, que no excede habitual mente 

delIS %. E1 porqué de tales reacciones y su verdadero significado 

con respecto a 1a posibi1idad de desarrollo de futura .hipertensión, 

son 10s puntos más discutib1es del asunto. 
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Hines 5 
sostiene que este tipo de reacción vascular exagerada 

representa una fase "prehipertensiva" del sindrome que se denomina 
hipertensión esencial. Cita en apoyo de esta tesis los siguientes argu- 
mentos: 1) la hiperreacción en los normotensos es igual a la que pre- 
senta el 95 % de los hipertensos; 2) en los hipertensos que pOl' 
falla cardíaca 0 cualquier otra causa, la presión arterial desciende a 10 

normaL la prueba sigue siendo positiva; 3) la frecuencia de hipe- 
rreactores entre los niños se aproxima a la frecuenciacombinada de 

hipertensión e hiperreactores entre los adultos; 4) los normotensos 
hiperreactores provienen generalmente de familias con alta incid~ncia 
de afecciones cardiovasculares hipertensivas, al revés de 10 que sucede 

can los hiporreactores; 5) algunos de los normotensos hiperreactores 
han desarrollado posteriormente hipertensión. 

Los puntos 3, 4 y 5 merecen una discusión más amplill y deta- 
llada para poder valorar con exactitud el significado de esta prueba 
clínica. 

Es ex acto que con gran frecuencia los hiperreactores normotcn- 
sos provienen de familias con afecciones cardiovasculares hipertensivas. 
demostrando el comportamiento de las reacciones tensionales en 10 

pares de mellizos 7, que siguen las leyes de la herencia. Entre los 

hipertensos hiperreactores, el antecedente familiar de enfermedad hi- 
pertensiva es 5 veces más frecuente que entre los hiporreactores. Ade- 
más, sc ha encontrado que cuando ambos padres son hiporreactores, 
ninguno de los hijos presentó hipertensión 0 fué hiperreactor; en 

cambio, cuando ambos padres eran hipertensos, el 95 % de los hijos 

fueron hiperreactores; si sólo un padre es hipertenso, la frecuencia de 

hijos hiperreactores se reduce al 43 % 7. 

Las cosas no parecen, comportarse, sin embargo, de manera tan 

sencilla. En efecto, de ser exact as las conclusiones anotadas, la fre- 
cuencia de hiperreactores no debería aumentar con 1a edad, 10 cual, 
a pesar de 10 consignado pOl' Hines, no resulta exa(~o a 1a 1uz de 1rt'> 

observaciones de Pickering y Kissin 11 y sabre todo, de Russek y 

Zohman 12. Los últimos auto res encuentran. estudiando 350 mari- 
neros entre 40 y 69 años de edad, que tanto en 10s hipo como en 
10s hiperreactores, 1a in ten sid ad de 1a respuesta aumenta con 1a edad 

y que en 10s sujetos normotensos, el número. de hiperreactores au- 
menta del 24.7 % entre 40 y 49 años de edad al 56.7 % entre 60 

y 69 años de edad; m cambio, en 10s indlvlduos cuya pleSlon ane- 
rial varió entre 140/85 y 160/100, e1 número de 10s hiporreactorel> 
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sólo aumentó del 66.7 % al 75.8 70, para iguales edades. Esto 
demuestra que la hiperreacción es más común entre los sujetos con 
presión arterial aumentada, pero que al envejecer, las diferencias. 

entre ambos grupos se reducen notablemente. Tales haUazgos ven- 
drían a demostrar también que la hiperreacción vascular dependería 

de un aumento de la irritabilidad de los centros nerviosos, un efecto 

de los cambios vasculares que se asocían al envejecimiento. En ese 

sentido, es interesante recordar que, en más de 100 sujetos en las 

últimas décadas de la vida, no hipertensos y sin antecedentes de 

hipertensión previa, Hines y Brown 13 han encontrado cambios en las 

arteriolas retinianas del típo hipertensivo, siendo todos hiperreactores. 

Los mencionados autores califican a estos pacíentes como hipertensos 

latentes y atribuyen los cambios vasculares no a la hipertensión 

arterial sino a la exagerada reactividad vascular; más lógica resulta, 

sin embargo, la interpretación de Ruzzek y Zohman. 
Por otra parte, las estadísticas de Chesley y Chesley 14,sobre 359 

pacientes, las de Feldt y Wenestrand 13, sobre 350 sujetos normoten- 

sos, así como las de Russek 16, sobre 200 marineros por encima de 40 
años de edad, demuestran, en forma casi categórica, que no existe 
la pretendida relacíón entre el cold pressor test y herencia hiperten- 

siva, sostenida por Hines y admitida por Broggs y Oerting 17. 

EI dato de que la frecuencia de hiperreactores Iln los niños en 

edad escolar alcanza al 18 ;10 U 
Y que esta cifra iguala a 1a frecuencia 

de hipertensos e hiperreactores adultos, lejos de apoyar la hipótesis 
del propio autor, Hines, la invalida, desde el momenta que, como 
hemos visto, 1a frecuencia de hiperreactores aumenta en forma extra- 
ordinaria en 1as últimas décadas de la vida. Y este mismo dato, 
habla en contra de la última sugestión de Hines, la de que, contra- 
ria mente a los hiporreactores, los hiperreactores son hipertensos en 

potencia que con cierta frecuencia se transforman posteriormente en 

hipertensos manifiestos. Así. según dicho autor, mientras que nin- 
guno de 10s 21 hiporreactores normotensos, desarroUó hipertensión 

en e1 término de seis años, el 38 % de los 24 normotensos hiperreac- 

tores se volvió hipertenso. De admitir este criterio como exacto, 

tendría que producírse fatal mente una disminucíón del número de 

normotensos hiperreactores a medida que el sujeto avanza en edad, ya 

que lógicamente, alrededor del 38 ;10 de eUos dejaría de ser normo- 
tenso para transformarse en hipertenso. Es decir, que a medida que 

el sujeto avanza en edad tendría que aumentar la proporcíón de hiper- 
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tensos hiperreactores y disminuir 1a de normotensos hiperreactores, 
por transformación de por 10 menos el 38 70 de éstos en aquéllos. 
En cambio, 1as estadísticas de Russek y Zohman 12, confirmando 1as 

de Pickering y Kissin 11 y otros autores, demuestran todo 10 contrario. 
Nada hay, fina1mente, que permita individua1izar el mecanÍsmo 

que origina 1a hiperreacción tensional a1 agua fria u otras estimu10s. 
Además de 1a hipótesis de Ruzzek y Zohman, de una mayor irrita- 
bi1idad de 10s centros nerviosos, por 10s cambios vascu1ares propios 
del envejecímíento, debemos cítar 1as observacíones de Engle y Bin- 
ger 18, quienes encuentran que 1as reaccíones tensiona1es a 1a prueba 
del agua fría en 10s hipertensos hiperreactores, son notab1emente me- 
nores, durante el período de hipotensión provocado par 1a inyección 

subcutánea de 2.5 mg. de aceti1-oeta-metílco1ina, 10 que permitiría 

suponer que, en 10s hiperreactores, 10s vasos sanguíneos periféricos 

reaccíonan más acentuadamente que en 10s norma1es, tal vez porque 
existe una disminución de aceti1co1ina en 1as terminaciones de 10s ner- 

vios vasodilatadores. 

De cua1quier manera, no se ha demostrado, como vemos, que 

"la respuesta anormal a1 estímu10 presor al frío, resulte en los hiper- 

reactores del mismo mecanísmo que interviene en 1a enfermedad 

hipertensiva" 19. 

En síntesis, 1as investigaciones actua1es no autorizan en manera 

a1guna a aceptar que 1a hiperreacción tensional a1 frío testimonie 1a 

existencía de un estado prehipertensivo, siendo discutib1e que los que 
1a presetnan tengan mayor tendencía que 10s hiporreactores al des- 

arrollo posterior de 1a hipertensión arterial del tipo esencial. 
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