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En 18'95. Oliver y Schifer descubrieron la acción hiperten- 
sora de los extractos de la' hipófisis. Howell (1898) demostró que 
esta acción es debida al lóbulo posterior de la glándula. Ya enton- 
ees. Livon (1898) supuso que la hipófisis intervenia en la regu- 
lación de la presión arterial mediante la secreción continua de una 
hormona de acción vascular. Después de él. gran número de auto- 
res han atribuido a la hiper 0 hipofunción hipofisaria ciertos sin- 
dromes clínicos de hiper 0 hipotensíón arterial. 

Sin embargo. en cl momenta actual. si bien se conoce la ac- 
ción þ.armacológica del extracto del lóbulo posterior sobre la con- 
tractilidad vascular. nuestro conocimiento sobre la secreción de una 
hormona vascular poria glándula hipofisaria y su importancia en 

la fisiologia y patalogia es muy incompleta. "y frente a un sin- 

número de teorías existen muypocos hechos que rclatar" (Tren- 
dclenburg. 1926). Dale (1932), más recientemente. también di- 
ce que nuestro conocimiento de la función normal del lóbulo pos- 
terior de la hipófisis es muy pobre. "no pudiendo discernirse pOl' 

ahora hasta qué punto actúa normal mente la substancia presora 
del lóbulo posterior en cl mantenimiento del tonG vascular nor- 
mal" . 

Expondremos a continuación los 

tomo-dínieos que prueban 0 están en 

hipÓfisis suhrl' 1a presÍ(')J] .ull'ria] 

datos experimentales y aná- 

ÌJvor de L1 influeneia de !a 

Tr.lb.1jO del Inslitulo de hsiologiJ de 1,1 ! .1lultJd de Cieneias Me'. 

die.]s de 1.1 Uni\'ersid.1d de Buenos Airl's. Director. I'rul B. /\. !louSSJ)'. 
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1. - DATOS EXPER!MENTALES 

] n 
- 1NFLUENC!J\ 01:: LA EXTIRPACIÓN Y Rl::STITUCrÓN 

CLANDULARES 

a) En animales de sangre fría. 

Krogh y Rehberg (1.922) y Krogh (I922! observaron que 
].1 extirpación de ].1 hipófisis en ].1 ran a produce a] cabo de pocas 
horas una dilatación de ]os capilares. Estos autores creen que ]'.1 

hipófisis ejerce, en ].1 rana, una acción tónica constante sabre ]os 

capilares. Además sostienen. basándose en sus experimentos, que 
existe normalmente en ].1 sangre de ]os mamíferos una substancia 

que actúa sabre e] elemento contráctil de ]os capilares cutáneos de 

].1 raGa y que sería análoga a ].1 hormona vascular drl ]óbulo pos- 
terior de ].1 hipófisis. Aubrun y Porto (1934) obsl;van que ]os 
capilares de los sapos hipofisoprivos tienen !n diámetIO 2 a ') ve- 
ces mayor que e1 normal. La dilatación de 1.1 red capilar es unifor- 
me y regular y aparece alas 24 horas de extirpada la hipófisis. 

acentuándose en 10s días sucesivos para quedar luego estacionaria 
hasta 1.1 muerte. En ]os sapos sin ]óbu]o anterior ].1 dilatactón ca- 

pilar es menor y menos uniforme: recién a] mes de operados ].1 

di]atación capi]ar se intensifica. 

Orías (1934), en investigaciones realizadas en e1 1nstituto 
de Fisiología de 1.1 Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, 
ha aportado una contribución fundamental a 1.1 solución del pro- 
blema de] pape! de 1.1 hormona vascular hipofisaria en ].1 fisiolo- 
gía normal. Su e~tudio fué realizado en sapos (Bufo arenarum 
Hens). que fueron sometidos a alteraciones experimentales diver- 
sas de su aparato infundibulo-hipofisario: craneotomía, extirpa- 
ción del lóbu]o anterior de 1.1 hipófisis, hipofisectomía total y cau- 
terización del túber. Implantó luego lóbulo anterior 0 posterior 
en cada uno de Jos grupos. Determinó ].1 presión arterial median- 
te un manómetro dl' Hg. compensador de Marcy. COll('ctado din.'c- 

ramentl' a 1.1 aorta inmediatamente antes del origen de las ilíacas. 
E] análisis de sus n umerosas determinaciotle~ muestra que: 
La extirpacióñ de la hipófisis provoca una hipotensión ar- 

. 
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PRESIÓN ARTERIAL E HIPÓFISIS 

terial que es ya evidente alas 8 horas de la operación. A la serna. 
na de operados los sapos hipofisoprivos totales presentan una hi. 
potensión franca (25 mms. Hg.) comparando con los testigos 
craneotomizac!os (40 mms. Hg.) Los sapos a los que se extirpó 
solamente eI lóbulo anterior de la hipófisis, tenian igual preSlOn 
que los testigos (40 mms. Hg.). 

AI mes de operados, tanto los hipofisoprivos totales como 
10s sapos a los. cuales se había extirpado solamente eI lóbulo ante. 

P-resióY\ aderial en lnl1'1de H!!I 

(U,1'Ið se l1tð11a de operildo s) 
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Gráfico demostrativo de los valores de la presión arterial de sa- 
pos en distintas condiciones de alteración experimental de las fun- 

ciones del aparato infundibulo-hipofisario. (Orias. 1934). 

nor, presentaban una presión arterial menor que la de los testi- 
gos, siendo esta hipotensión mucho más acentuada en los hipofí- 
sopnvos totales (V er fig. I). 

La implantación diaria de un lóbulo hipofisario, st'a ante- 
rior 0 posterior, durante una Sl'mana. es capaz de restituir y aún 
auml'ntar por sobrl' 10 normal lu~ valurl'~ Ùl' L1 P!l'sión arterial. 
descendida a causa de la extirpaClón total del órgano. 

Las lesiol1es del túber pueden causar hiper 0 hipo(ensión. pe- 

ro no modifican la hipotensión por falta de hipófi~is. 

. 

- 
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F. BRAUN MENÉNDEZ 

De IJ exposición de estos resultados se deduce; que en el sa- 
po la hipófisis contribuye normal mente a mantener la presión ar- 
terial segregando una hormona de acción tónica vascular. De 10s 

dos lóbulos de la hipófisis el lóbulo intermedio neural parece ser 

el más activo, siendo dificil determinar 1.1 parte que pueda corres- 
ponder al lóbulo anterior. Orias se inclina a pensar que, - en con- 
diciones fisiológicas y por 10 que .11 sapo se retiere, - 1.1 influen- 
cia tónica de este último sea muy reducida 0 nula en 10 que res- 

pecta al mantenimiento de la presión arterial y se basa para e110 

en que a la semana de operados los sapos a los que se extirpaba so- 

CUADR.O I 

PERROS OPERADOS Y EXAMINADOS POR EL PROF. HOuSSA Y 

EN 1921 

-- 
- 

.- 
- - 

---,~ 
\\'rro ! 

j 

Operación 
Presión art. I mms. Hg. 

-- -- 
Pu\so Dias después 

operación 
Peso 

Kgr. 

17 F 

IF 
18 I' 
18 F 

99 I' 

Hipofisoprivo 
Sin lób. post. 
Sin Iób. post. 

Tesligo operado 

Testigo oper. 

112 
115 

132 

135 

112 

95 

103 

132 

116 
140 

235 
290 
235 
251 

250 

lOA 
5,8 
9.7 

7.8 
8,3 

lamente el lóbulo anterior ticnen igual presión que 10s testigos. 
Recién a los 30 dias de la operación se observa una hipotensión 
comparándolos con 10s testigos. Esta hipotensión tardia podria 
imputarse según el autor, a "factores no vasculares, como ser 1.1 bra- 
dicardia (Orias, 1934), 0 a factores indirectos como 1.1 astenia 

general y los trastornos metabólicos que puedcn altcrar el tono de 

los vasos y quizá además a la ligera disminución de la masa san- 
guinea lirculanlL' 4UL' SL' obscrvan tardiamenle L'n los sapos sin ló 

bulo anterior de hipófisis". Además, las inyecciones de L'xtracto de 

lóbulo posterior ~ mostraron más eficaces que las de lóbulo an- 
terior. provocando ascensos más marcados y duraderos. 

418 - 
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b) En mamiferos (perro). 

I" - En::cros Dr: LA EXTIRPACIÓN OF L/\ CLÁNDULA SOBRE 

LA PRESIÚN ARTERIAL DEL pr'RRO. 

Con anterioridad a nuestras observaciones (1932) no se ha- 
bía ínvestígado de una manna sístemátíca los valores de la pre- 
sión arterial de 10s perras hipofisoprivos. Houssay (1921. obser- 

vacÍón inédita). determinó la presión arterial de un grupo de pe- 

rros operados par él y observó que el único perra con hipofisecto- 

mia total tenía una hipotensíón arterial neta (Cuadra I). Koster 
y Geesínk (1929). en dos perros hipofísectomízados (varíos me- 
ses después de la operacÍón). determinaran la presión arteríal ba- 
jo anestesía local. mediante un manómetra de Hg. conectado a la 

arteria femoral y observaran que la presión de estos perros (130 
y 125 mms. Hg.) era más baja que 1a de los testigos (170 y 153 

mms. Hg.). 

IN\'ESTIGACIONES PERSONALES 

Métodos empleados. 

OPERATOR10S. - La hipofisectomia total se reaJizó bajo anestesia par 
cloralosa. por via transtemporal izquierda. desprendiéndose la hipófisis de su 

insereión infundibular y recogiéndola de la silla turea con una eureta. La obser- 

vaeión anátomopatológica permite comprobar que con est a técnica se consigue la 

extirpaeión total de 10s lóbulos anterior y posterior y pars intermedia. quedando 

sólo pars tuberalis adherida al infundibulo. 
Las lesiones del túber se efectuaron por la misma via; sin extraer la hipó- 

fisis sc cautc,iza al túbcr con cl gJlvanocautcrio dcsde el tall9 pituitario hasta cl 

limite postcrior dc ]os tubéreulos mamilarcs en una profundidad. 10ngitud y 

amho de , a 5 mms. 
Por la misma via sc hi/o la cxtracción del lóbulo posterior. dejando in situ 

al anterior. 10 eual pudù wrificarsc en la autopsia. 

M hodos empleados para determinar fa pres/tin arlcrlUf. 

H('mos utili/,Hlo r.1L1 1.1 lll.1yori.l de nUL'str.1S dl'tl'rmin.lciones cl m~todo dr 

ßi.lsolti I) 9]71 FUS,lelO l'n l'l ml;!c"lo P,lII'''lo,i" l'S mu\' sl'neil)o \. dl' fjcil mJ 

nl'll) ('\111'1\1\' 111 1111.1 !'I~IIJI ii.! liP' ; ,1.. ..1u,hn dc 1~: :1(\1 
- 

!l1' T11.1<., () men/)' 

Ilrn.l dl' ,11fl' \' un1d,l j'('r lIn !uh, (]v ~~('m,l ,-nn un m.1j1(lJ11C'tr<.' dt' fl~ n .lncroldc 

Hemos uttl1/,Hio i.'] m,1numi.'tro (It' 1),1dH.'n l.]]lbrJùo prc\'I,~n1l'ntl', pUl'S i.'sto pr[ 
mite 1.l inyclt)On dc ,1írt' drntrp Ji.' 1.1 (,ìfìl,H,l \' 

1.1 lcdur.l dt' L. prrsjÒn, 

I)JrJ mediI 1J prc~it\;! .'>~' 1I1\"C([.1 lIil.; (it;;,l ,.1:ìt!tLd di.' ,ìJIL' lkntru Ji.' 1.1 

. .: 19 
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<:ámara y luego se "plica L1 cámara sobre 1.1 arteria femoral 0 su rama safena en 1.1 

cara interna del muslo alga par encim,1 de 1.1 articulación de 1.1 rodilla. Con una 
mano se comprime eI manguito mientras que 1.1 otra mano 1'.111'.1 cl pulso arterial 
inmediatamente por debajo de 1.1 cámara. Cuando desaparecc el pulso se haæ 
1.1 lectura en eI manòmetro. 

Es neccsario cuidar ciertos detalles de t~cnica para suprimir en 10 pÙ5Ible 13s 

<:ausas de error que pueden ser las siguientes: 

La presión inicial de la cimara debe ser de unos ") a 4 cms. de Hg. menor 
que la presión arterial del perro. Esto debe hacerse por tanteos sucesi\'os hasta 

determinar 1.1 presiòn inicial más con\'eniente en cada casa. Si 1.1 presión inicial 
de 1.1 cámar" es muy inferior a la presión arterial que se \..1 a determinar. se corre 
eI riesgo de comprimir la arteria directamenie con los dedos y obtener por cons;- 
guiente un \'alor inferior .11 verdadeJo. Si por ;1 contrario. 1.1 presiòn dentro de 
1.1 cámara es mayor 0 igual que la presión arterial del perro. tendremas un resu[- 
tado falso por exceso. 

Debe repararse bien el curso de 1.1 arteria y comprimirla con 1.1 cámara per- 
pendicularmente sobre el pIano resistente opuesto por eI musio. La palpaciòn del 

pulso por debajo de 1.1 cimara de be haeerse abarcando 1.1 arteria con das dedos 

para evitar su deslizamiento. pues, ello pod ria haeernos cre'er que el pulso ha des- 
.aparecida por efecto de 1.1 compresión y haeer una lectura que resultará falsa. 

EI ammal puede estar parada 0 acostado pero debe estar tranquila. debienda 

praeurarse que no tiemble. 
. 

Control del método. 

Biasatti hiza comparaeianes de los \'alares de presión 

con su m~tada con los que se obtienen mediante un manòmetro 
a 1.1 arteria carótida. Encontró que ambas m~todos dan \'alares 
biendo en general más difereneia que I cm. de Hg. 

Hemos repetida las comprobaciones de Biasotti con el mismo resultado. Hi- 
cimas además 1.1 comparaciòn de los \'alores de presión abtenidos con eI procedi- 
miento palpatorio con los valores dados por el gráfico de presión arterial obtenido 
mediante el manómetro óptico universal de Wiggers. 

En un perro de 76 Kgs. anestesiado can cioralasa. insertamos en 1.1 arteria 
femaral derecha un manómetro óptico uni\'ersal de Wiggers. Determinamos 1.1 pre. 
sión de 1.1 arteria femoral izquierda con eI métado de Biasatti mientras se inscri- 
hia simult,ineamente cl gráfico de presión. Hemos podido comprobJr de esta 

manera que e1 error del método es de alrededor del 7 (~. "I comparJr los \',1[ore> 
obtenidos COP eI rnétoda palpataria can 1.1 presión Mx. determinada por eI ow 
t odo de \\ïggers. 

P.1fJ el rcgistro de IJ.'ì \',Ui,h:ionl's rJpid,lS de IJ pr\.'sión IHU\'th.'JJ,lS pur l'lL'nl 

I'l{) por \nYI.'(~'\\)n th' ,hth'IL,lin,\ ~, "hok pt'ptonhl) l'\ tnl'tl)J() luJ!JJlt)flt) Ill) <-111) 

Jl'.\ul!<lJo~ [.IIl ll)fl(C)r<Llntc'\ (.01110 Y.1 10 hcmos \L'Íi.tI,lJ(J \\.' fequicfl' L'n l'<.;IO'ì 

l,lSOS 1.1 llludiJ Il.l(iun prl'\î.1 elL' 1.1 !Hl'SlÓn iniei.ll Jentlo de 1.1 (,lmJr.1 (h' flLlnL'f.1 

que l'SL1 "l'l tlnu\ ) I -t ems. de Hg. rnl'nor qUl' L1 pn:siÓn .lrteri.11 J Olcdirse. 1.1 

arterial abtenidas 
de Hg. canectado 

parecidas no ha- 

--\20 
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rapidez de las vanaClOnes no da tiempo a hacer las pruebas necesarias para cal- 

-cular correctamente la presión inicial conveniente y se obtienen val ores propor- 
cionales a las variaciones reales de presión. pero más bajos que ella si la presión 

sube y más altos si la presión baja. 

Con las limitaciones señaladas y empleando una técnica correcta para su 

dplicación. este mé,odo es de una gran utilidad. pues permite el conocimiento de 

los valores de presión arterial sin perturbar en absoluto al animal: es además 

sencillo y pr.ictico. se pueden hacer todas las determinaciones que se quiera du- 

rante un tiempo indeterminado. EI error propio del método es suficientemente 

pequeño como para permitir su utilización en experimentos en que las variaclO- 

nes de presión a determinarse no sean demasiado rápidas. 

RESULTADOS OBTENlDOS 

Hemos efectuado todas nuestras determinaciones en perras 

mansos y tranquilos, manejándolòs con suavidad y paciencia pa- 
ra cvitar cualquier modificación tensional por causas emotivas. En 

algunas ocasiones se registró 1.1 presión intracaratídea conectando 

una aguja gruesa con un manómetra de Hg. 
EI cuadra II muestra las presiones arteriales encontradas en 

25 perras hipofisoprivos. Los valores de presión anotados para 
cada perro representan el término medio de varias determinaciones 

realizadas en días distintos. En general s~ presión arterial es baja 
. 

(pramedio 108 ::i::: 1,4 mms. Hg.), si se 1.1 compara con 1.1 de los 

testigos (127 ::i:::,0,87 mms. Hg.) (ver cuadra IV). Los únicos 

perros a los que se les encontró una presión sanguínea superior a 

120 mms. Hg. fueran los hipofisoprivos NO 120, 167 y 366. Al 
primera de ell os sólo se Ie efectuó una determinación. Al hipofi- 
soprivo 167 se Ie pudo observar solamente hasta 6 días después 

de 1.1 operación (en este perro 1.1 presión arterial determinada an- 
tes de 1.1 operación era de 140 mms. Hg.). pues f ué sacrificado. EI 

último es un hipofisoprivo castrado. 

0(' los I') perros con ll'sión de túber sólo uno rr<1 nl'taml'ntl' 

hipotl'nso (T 171,. El proml'dio dl'l grupo (12-1 

Hg. I L'S ma~ 0 ml'nos igu.ll qUL' cl dL' los IL'stigos 

0.94 
1127 

mms. 
O.R7 

mms. Hg.J. 

En 10s prrros sin lóbu]o postrrior L1 prL'sión artrrial l'S li- 

grr.lml'nIl' mL'nor qUl' b dl' los IL'SIigos (proml'dio 120 1.2 

.121 



E. BRAUN MENÉNDEZ 

mm. Hg.) (vcr cuadro V). Es cierto que en estos animales, aún 
cuando la técnica operatoria sea inobjetable, siempre quedan res- 
tos de las pars intermedia y pars tuberalis. Pero en cambia en 

cuatro de los perros con lesión de túber la cauterización destruyó 
comp1etamcnte e1 1óbulo post~rior según 10 rcvc1ara la autopsia, y 

tampoco en ellos se observó hipotensión arterial (ver cuadro II I) . 

CUADRO II 
PERROS HIPOFISOPRIVOS 

N'.> 
Peso 

Kgr. 

- 

--- 
- ,- Presión arterial 

milimetros Hg. I Días desJ?ués 
operaClOn 

108 I I 90 

In 13 105 
I 15 I I ]05 
120 ] 0.5 130 
]22 7 ] 15 

])2 ]] ]00 
]45 7,) 97 
] 58 9.8 ]04 
]6õ 7.2 ]07 
]67 ] 2.5 ]25 
]68 7.5 97 
169 ] 0 ]1) 
]72 5.5 ]1) 
171 6.6 ] I I 

]74 ]] JI) 
175 I) ] 12 
359 7.) 105 
)63 10 ]]') 
366 8.5 1)5 
)67 5.2 87 
372 7 ]05 
)80 9 95 
396 7.5 1]0 
-104 9 105 
-1]5 6.6 ] 10 

253 
2](, 

94 
] 47 

. 

])2 
7-1 

74 
124 
45 

6 

4] 
]Oh 

58 
58 
50 
50 

301 
265 
265 
227 
22) 
108 
45 
)3 
47 

I'rcmedio can su error probable 108 c:f:: 

--~, ------- ---- l)cs\,iaciÓn standard 

1:11 ('I() IJí 1:\ I\:YI U:](')0; 1)1 

'\:\Tf R lOR 

Determinacíón 
cmenta 

I 15-95 

I 1090 

14 

, ] 0.8 

I '-;11(:\( I,) 1)1 ] ,'HHllJ 

f\ do') pCITf\S hipofisoprivos y a dos testigos Sl' les inyect0 

-t_~ 
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diariamente por via intraperitoneal extracto de lóbulo anterior de 
hipófisis. La dosis in yectada era de 7 c.c. de extracto por Kg. de 

peso, equivalente cada c.c. a 0,20 grs. de glándula fresca. Los re- 
sultados están expuestos en el cuadra VI. Como podrá apreciarse, 
las variaciones obtenidas no fueron significativas, no pudiendo 

concluirse por el pequeño aumento de presión observado en los 

perros sin hipófisis que la inyección de extracto de lóbulo anterior 

~: 

!. 
I. 

CUADRO III 
PERRaS CON LEsrÓN DE TúBER 

---- 
- - . 

------..-------.. -- -- ---- 
. - .. - 

{ N" Peso 
Kgr. 

Presión arterial 
milimetros Hg. I Días después 

operación 
Lóbulo 

posterior 

137 12.5 123 84 Hay 
150 8 132 52 Hay 
161 8.4 130 23 Falta 
164 9.5 127 23 Hay 
170 10,5 120 104 Falta 
171 8 106 90 Hay 
221 130 12 ? 

222 9,5 J 23 92 ? 

224 10.1 ] 25 265 ' 

225 128 92 ? 

226 125 59 Falta 
227 12] 9 Falta 
383 ] 25 156 ? 

Promedio con su error probable 124 ::t: 0.94 

Dcs\'iación standard 
' 

::t: 4.75 

de esta glándula eleve la presión arterial de los perras hipofisopri- 

vos. No repetimos la experiencia porque los animales soportaban 
mal la inyección de cantidades tan gran des de extracto (alrede- 

dor de 50 Cc.) y con frecuencia se infectaban. 

1. - REACCJÓr--; OF l.OS Pt.RROS HIPOt.ISOPRJVOS A LA 

IIIPOII~SI()0: 1:\1'1 RI:\l1 0J11\I ['OR SA0:C;RÍA 

Iniciamos esta investigación con el fin de comprobar si en 

los perros hipofisoprivos existia algún trastorno de la regulación 

.- 423 



E. BRAUN MENÉNDEZ 

de la presión arterial que se manifestara en la marcha de la recupe- 
ración tensional después de someterlos a una hipotensión por san- 
gria del 1.5 7r de su peso corporal. 

En dos grupos de perros. 9 hipofisoprivos v 5 testigos. se de- 
terminó previamente la presión arterial según el método de Bia- 
sotti. Luego se les sometió a una sangria equivalente al 1.5 'ì; de 

su peso corporal. La extracci6n de sangre se hizo bruscamente. sin 

CUADRO I V 

PERROS TESTIGOS NORMALFS 

N'! Peso Presión arterial 
Kgr. milímetro Hg. 

I 11 131 
2. q l); 
3 7 1,0 
4 is 1+0 
:; 7.' I,S 
Ó 1+ 1 ".' 
7 'J I ., ~ 
R II I., 7 
q 12.5 120 

10 I' 122 
11 <).5 12; 
12 1 ., I, I 
I ) 1,.3 1,0 
1+ 1,. ì 125 
15 18." 1,0 
16 1 5., 1,0 
17 7,6 125 
18 12.8 115 
19 6.8 125 
20 7.1 120 
21 10.S; I )'j 

Promedio con su error probable 127 -+ 0.87 
--._---- 

- 

-~. --- -- 
- 

I )cs\,;.lción standard -f- iJ 

anestesia. por 1.1 arteria carotida. Una vez terminada 1.1 sangria Sl' 

ùcterminÓ 1.1 presiÓn arterial uùa 10 .1 I') minutos hastJ que c'<; 

ta recuperó su nivel inicial. anotánùose cl liempo transcurriùo. 
En ambos grupos 1.1 sangria provoco un ùescenso brusco d~ 

1.1 presión arterial de ) a 4 cms. Hg. En 1m perras testigos 1.1 re 
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I'RESIÓN ARTERIAL E HIPÓFISIS 

<:uperación se logró rápidamenle, Ilegando la presión a su nivel 
inicial entre 25 y 70 minutos después de la extracción de sangre. 

(Término medio, 45 == 4 minutos). En los perras hipofisoprivos 
la recuperación del nivel tensional inicial requirió un tiempo sen- 
siblemente más largo. En un solo perro (Hp 166) fué éste menor 
de 75 minutos. En este animal -- un hipofisoprivo castrado cuya 
presión sanguinea inicial (115 mms. Hg.) era mucho más alta 

que 1'1 término medio de la serie - la hipotensión pravocada por 
la sangria sólo duró 35 minutos. En los demás perros hipofiso- 

f'IGURA 6 

Representación gràfica de 10s valores de presión arterial de perros 
hipofisoprivos totales, sin lóbu!o posterior, con lesión de túber, 

y de perros testigos normales, 

privos, 1'1 tiempo necesario 

sión arterial varió entre 75 

minutos) (ver cuadra V II 

para recuperar 1'1 valor inicial de pre- 
y 110 minutos (término medio 95:i::7 
y figura ì). 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

De Ios d,llOS "XIWflJ1l,'nL1ks ljU,' heJ1lus l'XPUl'Slo s,' J,'JUll' 
que la hipòfisis liene a]guna IntluenCla sobre b presión ,utertal: 
las expl'riencias de Krogh delTIueslran ].1 influencia de 1.1 hipófi 
sis sobre e] lono de los capilares, 

- 
-+ 2 5 
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Las experiencias de Orias no dejan lugar a duda de que esta 
glándula "contribuye normalmente en 1'1 sapo a mantener la pre- 
sión arterial segregando una hormona de acción tónico vascular". 
Demuestra cstI' investigador que 1'1 lóbulo posterior (intermedio- 

CUADR.O V 

PERROS SIN (ÓBULO POSTERIOR 

- - 

N" Peso Kgr. 
Presión arterial 
milímetros Hg. 

Días des. P. ués 
1-- - 

-- -- 
Autopsia 

operaclon 

-. 

182 

186 

187 

188 

8 125 

12) 
120 

III 

85 

48 

40 
40 

Falta L.P. 
Falta L.P. 
Falta L.P. 
Falta L.P. 

Promedío (on su error probable 

Dcsviación standard 

120 =i:: 1.2 

::t.. ) 

neural) es mucho más activo que cl anterior. cuya infIuencia tónica 

seria muy reducida 0 nula en 10 que respecta al mantenimiento de- 

la presión arterial. 

CUADRO VI 

- 

-- -- -_.-.~._~ 
Fecba de 

Presiõn antes Presiõn desp. 

Perro 0 )eración In)'ectado desde cl Inyec. extrac. inyec. extrac. 
en mms. Hg. en mms. Hg. 

Hipofísoprívo 282 ]] -V-932 I).VI al 21-VI-9)2 112 122 

Hípofisoprivo 283 9.V.932 13-VI al 21.VI.932 110 112 

Testigo normal - 27.VlII . 4.IX-932 123 124 

Testigo normal - 27-VIII - 4.IX-932 125 124 

NUl'stras observJciones demuestran. por unJ parte. que los 

perros privados de la hipófisis tienen una prl'sión arterial menor 

que la de los testigos. siendo esta difrrencia significativa desde eI 

126 - 
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punto de vista estadistico. Por otra parte. los perros en los cuales 

falta el lóbulo posterior 0 a los que se ha lesionado el túber tienen 
una presión arterial más 0 menos igual que la de los testigos. 

En resumen. los trabajos de Orias parecen demostrar que 1'1 

lóbulo posterior es el más activo en cuanto a la acción de la hipó- 
fisis sobre la tonicidad vascular: en cambio nuestras observaciones 
nos hicieron suponer que la hipotensión observada en los perros 
hipofisoprivos era una consecuencia de la falta de una secreción del t 

CUADR.O VII 
HIPOFISOPRIVOS TESTIGOS 

- 

Tiemp.f -- 
. - '-P~ -.. I ... 

n.Presi6n -- 
Peso 

Presión Tiemp. 

N.o 
S~ngría s~nguine~ de re 

N.o 
so 

r angri~ sanguíne~ de re- en 
ems.3 inicia} en 3' 

. . I 
Kgrs. cuper. K cmt. 'Olcta cuper. 

mms. Hg. minut. grs. 
mms. Hg. minut. 

-- 
- 

359 7.3 109.5 105 75 I 7.6 114 125 40 
363 10 150 115 105 2 12.8 192 115 70 
366 8.5 127.5 135 110 3 6.8 102 125 50 
367 5.2 78 87 35 4 7.1 106.5 120 25 
372 7 105 105 130 5 10.8 162 135 40 
380 9 135 95 90 
396 7.5 112.5 110 120 
404 9 115 105 75 

415 6.6 99 110 120 

-- 
- 

Término media - 107::!:: 3 95::!::7 124::!:: I 45::!::4 
Desv. standard ::t: 12 ::':: 21 ::!::6 ::!:: 14 

Error probable ::!:: 8 ::!::14 ::!::4 :::!::: 9 

lóbulo anterior. Creemos que aún no puede concluirse con certi- 
dumbre que en los mamiferos la acción tónico vascular pertenezca 
a uno de los lóbulos con exclusión del otro. 

En decto. si es al lóbuIo posterior sólo aI que atribuímos la 

dPtitud de Sl'gregar una hormona de arrión tóniro vascular. nos re- 
sulta dificil explicar por qu.:: I': en los sapos hipofisoprivos con 
tensión baja la implantación diaria de un lóbulo anterior durante 
una semana logra restituir la presión y aún provocar hipertensión: 

- 427 
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2": en los perros con lesión de túber en los cuales. según se com- 
probó en la autopsia. la cauterización destruyó completamente el 

lóbulo posterior. la presión arterial era sin embargo normal. 
Si al contrario consideramos al lóbulo anterior como único res- 

ponsable de la acción tónico vascular de la hipófisis. no podremos 

explicar par qué la extirpación del lóbulo anterior en eI sapo es 

seguida de una hipotensión poco marcada y muy tardía. 

Creemos que mientras no existan nuevas pruebas experimen- 

HGURA 7 

Gráfíco de los valores de la presión sanguínea de perros norm~les 
e hipofisoprivos despu';s de una sangria del 1.5 (;; del peso cor 

poraJ. 
En t sangria. 

Perros testigos normaJes. 
Perros hipofisoprivos. 

tales dl'bl' consiul'rarse que la hipófisis segrega una hormona de 

.1CClon tónieo \-aseuJar y que los eft:dus de Ia L'xtirpaoón de un.l 
de sus poreiones puedl'n ser compensados por ]a hipcractividad de 

las porciones restantes. Esta hipótesis nos explicaría todos 10s fl' 

nómenos obsrrvados y que anotamos en forma de 

128 
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CONCLUSIONES. 

En el sapo la extirpación total de la hipófisis provoca hi- 
potensión neta y acentuada (falta total mente la secreción hipofisa- 

ria). La extirpación de su lóbulo anterior solamente provoca una 
pequeña hipotensión tardia (probablemente debida a factores in- 
directos, astenia general. trastornos metabólicos, ete.). 

La implantación diaria de lóbulo sea anterior 0 posterior, du- 
rante una semana, es capaz no sólo de restablecer eI déficit tensio- 
nal sino aún de provocar hipertensión (cualquiera de los dos lóbu- 
los implantados tendría en este caso suficiente cantidad de hormo- 
na como para compensar eI déficit de la misn1:l causado por la ex- 
tirpación del órgano). , 

De los dos lóbulos el más activo parecl' ser el posterior según 

se desprende de la comparación de la acc!Ón de los extractos del ló- 
bulo neural y del lóbulo anterior. 

En perras privados de hipófisis se observa una hipotensión 
evidente. 

Esta hipotensión puede atribuirse a la falta de una secreción 

de esta glándula que repercuta directa 0 indirl'~tamente sobre eI 

mecanismo vasomotor en alguna de sus partes (central. periférica, 

areo reflejo regulador). 
No puedl' atribuirse en cl perro al lóbulo postçrior la exclusi- 

vidad de esta acción sobre la presión arterial. pues la pérdida del 

lóbulo posterior en su totalidad no provoca hipotensión. 
En los perros privados de hipófisis existe un trastorno del 

mccanismo regulador de la presión sanguínea que se manifiesta al 

ser sometidos estos animales a una sangria equivalente al 1.5 :In 

de su peso corporal. 

2.-0ATOS CLINICOS 

Oesde que se descubrió \a acción hipertensOJ;a de \os extractos 
Je hirófisis (Oliver y Sch:ifer. ] 895 I cierto nÚmero de clinicos ha 

,ltrihuírl<;, a ]a hirer 0 hirofunción de la hirófisis un papc! en Ia 

gl'nesis de L1 hiper " hipotcnslón artcri,1Ies. 

Rcnon y Delille I 190ï) describm un sindromc caracteriza- 

do pOl' descmso de la presión arterial. aceleración del pulso. ete.: 

que atribuycn a una insuficiencia hipofisaria y que ]a opotcrapia 

.\29 
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hipofisaria haría desaparecer. Azam ((907) 
la frecuencia de este síndrome de ínsuficiencía 

so de las enfermedades toxiinfecciosas. 

DeIiIIe (1909) cree que además del síndrome de insuficiencia 

hipofisaria existe un síndrome hiperhipofisario que se caracterizaría 

por hipertensión y bradicardia. Dice eI autor que la existencia de 

hipertensión arterial de origen hipofisario es posible y hasta pro- 
bable. pero no es todavía segura. Gutman (1921) atribuye la hi- 
pertensión a la glándula pituitaria. y Holmes (1926) encuentra 

que la mayoría de los tumores de la hipófisis van acompañados de 

hipotensión arterial. Kerppola (1924) cree que lahiperfunción hi- 
pofisaria debe intervenir en la aparición de una hipertensión arte- 
rial. En apoyo de su creencia cita que sobre 6 acromegálicos en 4 la 

tensión arterial estaba elevada. Por otra parte, el cxamen radiográ- 
fico de 20 hipertensos reveló que en todos existía un au men to de 

tamaño de la siIIa turca. 
En los últimos años los estudios anátomo-clínicos de Cushing 

Ie han permitido atribuir un papel importante a la hipófisis en 

ciertos fenómenos vasculares. 

escribe su tesis sobre 

hipofisaria en eI cur- 

LA PRESIÓN ARTERIAL EN LOS ADENOMAS DE: LA HIPÚHSIS 

Del estudio de las influencias patológicas que sobre eI orga- 
nismo producen los adenomas de las glándulas de secreción interna 
(a 10s que en general se atribuyen funciones hipersecretoras) pue- 

den deducirse en parte las funciones normales de estas glándulas. 
Es interesante, pues, estudiar cómo se comport a la presión arterial 
en presencia de las distintas variedades de adenomas hipofisarios. 

Correspondiendo a cada uno de los tres tipos de células des- 

criptas en la adenohipófisis (células cromófobas, basófilas y acidó- 
fiIas) existen tres tipos de adenomas: 

a.) El adenoma cromófobo. 

Como excepción a la regia. al adenoma cromófobo no se Ie 

atribuye función hipcrsecretora: al contrario. es una caracteristlCa 
de esta clase de adenomas IJ presencia de signos y ~íntomas de hipo- 
pituitarismo. De acuerdo a los caracteres protoplasmátícos de las 

células de que está formado, éstas no tendrían función secretoria. 

4}O -- 
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Este adenoma. el más común de los tres. casi nunca adquiere ca- 
racteres malignos. Creel' confinado en la silla turca y al crecer com- 
prime al resto de la glándula hasta tal grado que a veces quedan 
apenas rastros de la misma. Los síntomas clínicos que produce son 
atribuíbles a la inactivación de la hipófisis por compresión. Son. 

pues. síntomas de hipopituitarismo. Luego si siguen creciendo dan 

síntomas quiasmáticos que requieren la intervención quirúrgica. 
Holmes (1926) encuentra que en 10s adenomas cromófobos la 
presión arterial es rara vez mayor de 100 mms. Hg... 

Según Cushing 
(1930) "en los pacientes con grandes adenomas cromófobos. - 

que permanecen confinados en la silla turca y comprimen el lóbulo 
posterior pero no afectan al hipotálamo. - generalmente se en- 
cuentra una presión arterial sistólica baja (menos de 100 mms. Hg. 
en 1'1 ~ 1 j{! Y menos de 110 en 1'1 46 % de 10s casos)". 

b) El adenoma acidófilo. 

Es sabido que 1'1 gigantismo y la acromegalia son dos cuadros 
patológicos ligados a la existencia de un adenoma hipofisario for- 
mado en su mayor parte por células que contienen gránulos eosi- 

nófilos. 

La presión arterial en los acromegálicos puede ser baja. nor- 
malo alta .Es casi seguro que 1'1 estado de la presión no depende 

de factores atribuibles directamente a la hiperactividad de las célu- 
las eosinófilas sino a efectos indirectos del tumor; compresión del 

resto de la glándula (síntomas de hipopituitarismo). hiperactividad 
secundaria de otras glándulas de secreción interna. Davidoff (1926) 
en 100 casos de acromegalia "ùbservados en el hospital encontró en 

el 30 % de 10s casos que la presión arterial era menor de 120 mms. 
Hg. Rowe y Lawrence (1928) encuentran en 1'1 28 j'c de 10s ca- 

sos de acromegalia una presión arterial inferior a 120 mms. Hg. 
Existen varios casos en que se halló una presión arterial baja 

(BassoI'. 1921. Jung. 1926. ete.). Otros autores han encontrado 
hipertensión arterial (Alessandri, 1905. Phillips. 1909. Packard, 
1910, Cushing y Davidoff, j9U, Yater, 1928, Claude 190j y 

Claude y Baudouin, 1911), Según Henstell (1933) para estable 

cer el verdadero est ado cardiovascular de un acromegálico. es nece- 

sana observarlo durante un período prolongado. pues estos enfer- 
mos suelen presentar hipertensiones transitorias 0 paroxísticas, 

- .fì I 



E. BRAUN MENÉNDEZ 

Humphry y Dixon (1910) publican un casade acromegalia con 
hipertrofia cardíaca y Iigera hipertensión arteriàl en el que se com- 
probó 1.1 presencia de substancias presoras en la orina. Debemos 
señalar que como 10 demostraron Abelous y Bardier en todas las 

orin as existel1 substancias presoras. 

c) Los adenomas basófilos. -- Basofilismo pituitario. 

Cushing escribió, en 1930: "Los clínicos durante muchos 
años han estado intrigados por un síndrome peculiar (impropia- 
mente Hamado poliglangular. pues todos los síndromes pituitarios 
son esencialmente poliglandulares) caracterizado par una exagera- 
ción de los caracteres secundarios del sexo. E1 presumir que este 

síndrome pudiera deberse a los elementos basófilos de la hipófisis 

era natural pues había datos que indicaban 1.1 relación probable de 

estas células con la hormona sexual. En la autopsia de una víc- 

tima de este síndrome, que murió de una afección intercurrente, 
cl Dr. Teel ha tenido la suerte de encontrar un pequeño pero evi- 
dente adenoma basófilo de la hipófisis asociado con cambios hiper- 
tróficos del ovario. Es un descubrimiento que promete esclarecer 

mucho de 10 que hasta ahora ha sido dudoso". 
En 1932 describe un síndrome (basofilísmo pituitario) 

caracterÏzado por adiposidad pletórica aguda. distrofia sexual, hi- 
pertricosis y amenorrea, hipertensión arterial, vergetures abdomi- 
naIl's y acrocianosis marmórea de las extremidades; a veces hiper- 
glucemia. policitemia y osteoporosis. En 5 de los 8 casos autopsia- 
dos encontró un adenoma pituitôrio que en 3 casos estaba compues- 
to por elementos basófilos. Este síndrome que antes se atribuÍ3 a 

una hiperfunción de la corteza suprarrenal - pues es común en- 
contrar en la autopsia una hiperplasia córticosuprarrenal - debe 

atribuirse según Cushing al adenoma pituitario. Poco después 

( 1932) en un nuevo articulo an uncia que ha aumentado el 

n úmero de casos estudiados siendo ya II y que en 6 de ellos se 

ll1contró en la autopsia un evidente adenoma basófilo de 1a hipó 
fisis. 

Según Lcvtof1 (1 q14 J dcbc sin embargu mJf1tcnl'fse el [('r 

mlno de sindroml' u enfnmedad multiglandular para aqucJ\os casos 

l'n Ios que están a!cctadas varias gIánduIas de secreción intnna sin 

que sc pucda ascgurar con confianza cuáJ de e]]as ha sido primiti 

.Î)l. . 
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vamente afectada. Leytion. Turnbull y Bratton (1931) describen 
dos casos de síndrome multiglandular en los que la lesión causal 

parecía ser un carcinoma del timo. En uno de estos casos se hicie- 

ron cortes seriados di! la hipófisis no encontrándose adenoma ba- 
sófilo. Ley ton (1934) describe poco después dos casos más de sín- 

drome multiglandular debido aparentemente a neoformaciones no 
pituitarias. 

Cushing (1933) vuelve sobre el tema y reconoce que ya que 
el hipersuprarrenalismo y posiblemente otros trastornos endócrinos 

son capaces de provocar un síndrome similar al que ha descripto co- 

mo propio del adenoma basófilo de la hipófisis. es inseguro por 
ahora acordar demasiada confianza al síndrome clínico por sí solo 
y sólo deben aceptarse como seguros aquellos casos en que se ha 
efectuado un examen anátomo-patológico. Hasta esa fecha existían 
17 casos estudiados en 14 de los cuales se comprobó un adenoma 
basófilo pituitario. De los tres casos negativos en uno solo se ha- 
bían hecho cortes seriados de la glándula (caso de Ley ton. Turn- 
bull y Bratton). 

Para explicar por qué mecanismo un adenoma basófilo puede 

causar el complejo síndrome por él descripto. Cushing enumera y 

discute variasposibilidades: 

I" de que el adenoma basofilo actúe simplemente vertiendo 
en la circulación una' hormona específica. 

2" de que el adenoma tenga una influencia excitadora sobre 
1'1 lóbulo posterior provocando así una mayor secreción de este ló- 
bulo 0 una modificación de la misma. 

3" de que una harmona basófila actúe secundariamente por 
acción estimulante sobre otros órganos de secreción interna. 

En cuanto a la hipertensión arterial que casi invariablemente 
está presente en este síndrome cree Cushing que debe atribuirse a un 
,'xceso de secreción de] ]óoulo posterior, detcrminado par la in "a 
slon del lóou]o posterior por ]as ccquIas oasófiIas, ~iendo esta in"a 
sión una d,' las C1LlcterÌsticas del adenoma basófiIo, "Hasta ahara. 
dice Cushing, Ia hipntensión arterial d,' Ius desórdenes pluri~lan 

dulares ha sido atribuída a ],1 suprarrenal; pero la hiperplasía de 

]as glándulas suprarrena]es en c'stos c,.,sos .lfecta só]o Ia cortezil 
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mientras la substancia medular cuyas células cromafinas elaboran 
la adrenalina permanece histológicamen te inal terada" . 

Cushing expone nuevamente su teoria de la activación de la 

neurohipófisis en un trabajo reciente (1934). La hormona activa 
del lóbulo posterior deriva de 1a pars intermedia, cuyos elementos 

celulares cuando están completamente maduros no pueden distin- 
guirse de las células basófilas de la pars anterior. El citoplasma 

maduro de estos elementos celulares se transforma en el producto 
de secreción (cuerpos hialinos de Herring) el que se vierte en el 

tercer ventrículo pasando por el tallo pituitario. El grado de inva- 
sión del lóbulo posterior por las células basófilas originadas en la 

pars intermedia sería una medida dç la actividad. del lóbulo neuro- 
glandular. La infiltración masivadel 1óbulo posterior por células 

basófilas como se observa en el adenoma basófilo y en casos fata- 
les de eclampsia e hipertensión debe interpretarse como indicativa 
de una exageración del proceso secretorio normal. la cual sería res- 

ponsable de 1a hipertensión arterial presente en estos estados. 

Antes de Cushing otros autores habían seùalado ya un au- 
menta de células basófilas en la adenohipófisis en enfermedades 

que comúnmente están acompañadas de hipertensión arterial. 
Berblinger (1920-1919) fué el primero en llamar la aten- 

ción sobre el aumento de los elementos basófilos del 1óbu10 ante- 
rior de la hipófisis en casos de enfermedades renales avanzadas. 

Este autor (1930-1932) encuentra aumento del número de basó- 

Was en una tercera parte p,e individJ,\os norm ales y en dos tercios 

(66.8 7c) de los 71 enfermos renales examinados. Encuentra tam- 
bién cifras elevadas en casas de hipertensión arterial permanente 

can hipertrofia cardíaca. en esClerosis renales y sabre tad a en la' 
esclerosis maligna y la uremia. El autor considera que el aumento 
de las células basófilas es una consecuencia de la perturbàción de la 

función renal. 

Kraus y Traube (1928) encuentran aumento de las células 

basófilas en hiperesténiws a hipertensos. En indíviduos asténicos 

(diabetes. tisis. oquexia cancerosa. trastornos de insuficiencia su- 

prarrenal. ete. I hay disminucíón. Skubizenki (1925) considera que 
el aumento de las células basófilas determína una elevación de la 

presíón sanguínea y poliúrea. 

.; ) 'i .~- 



J'1<ESIÓN ARTERIAL E HIPÓFISIS 

OTROS DATOS CLÍNICOS RESPECTO A LA INFLUENCIA DE LA AN- 
TEROHIPÓHSlS SOBRE LA PRESIÓN ARTERIAL 

Rowe y Lawrence (1928) estudian los síntomas clínicos de 
400 casos con síndromes hipofisaros. Oividen sus casos de acuerdo 

con el estado funcional de la hipófisis en hipo (-), hiper (+) y 

dispituitarismo (::!::). Los datos que se refier~n a la presión arterial 
y al pulso tal como figuran en el .trabajo original, los hemos orde- 
nado en el siguien te cuadro: 

./ 
Sistólica (T. M.) 

/' 
~I, l\1enor de 110 

Presión arterial"" 

-. 
mm. Hg. 

Diastólica (T. M. 
(; men or de 65 

mm. Hg. 

FUNCION HIPOFISIARIA 
+ ::!:: 

I 17 mm Hg 165 mm Hg 1 13 mm Hg 

27 

72 mm Hg 

o >9 

45 mm Hg 73 mm Hg 

14 23 

83 por m. 72 por m. 

14 43 

26 

Fulco (trrmino media) 
(if igual 0 menor 

a 70 por m. 

72 por m. 

43 

Es digno de consideración el hecho de que mientras en el 

27 '1<-- de los casos de hipopituitarismo se encontró una tensión 

arterial máxima menor de 110 mms. Hg. no se encontró una cifra 

tan baja en ningún caso de hiperpituitarismo. También es llama- 
Ùva la diferencia entre los términos medios de la presión sistólica 

según se trate de casos con hipo 0 hiperpituitarismo. 

Las observaciones de diversos autores concuerdan en que en 

los síndromes hipopituitarios netos (caquexia hipofisaria de Sim- 

monds. lesiones traumá-ticas con destrucción de la glándula. ete.) la 

hipotensión arterial es la regia. Reverchon y Worms (1921) des- 

criben un síndrome aparecído a raíz de una lesión traumátíca de 

la hipófisis por fractura de la base del cráneo. En la autopsia se 

encontró que 1.1' glándula estaba Tl'ducida a una masa nodular fi 

brosa pobre en cdubs. Entre otros sintomas de hipofunción pitui- 
taria existia una neta hipotcnsión arterial. 

Schellong (19') 1) señala en casas de caquexia hipofisaria 

(enfermedad de Simmonds) un trastorno de la regulación circu- 
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latoria que se caracteriza por una caídà profunda de la presión ar- 
terial al pasar de la posición acostada a la posición de pie 0 des- 
pués de realizar un pequeño trabajo corporal. EI descenso es tan 
brusco que provoca vértigos y desvanecimientos. Este trastorno del 

mecamsmo regulador de la presión arterial sería debido según 

Schellong a una hipofunción hipofisaria especialmente de las célu- 

las del lóbulo anterior, pues un tratamiento a base de un preparado 
de lóbulo anterior de hipófisis (Präphyson) mejoró a los enfer- 

mos. 

Steinitz (1932) cita un casu de caquexia hipofisaria con hi- 
potensión arterial en el cual la tensión descendia considerablemente 

con el ejercicio. 

Calder (I 932) hace una revisión de todos los casos de en- 
fermedad de Simmonds publicados (70 casos). Siempre que se ha 
señalado el valor de la presión arterial existente, ésta ha sido baja. 
EI mismo autor (1932) relata el caso de un negro de 19 años con 
todos los síntomas de la enfermedad de Simmonds, entre los cuales 

una hipotensión acentuada (Mx 84 y .Mn. 62 mm. Hg.). Un tra- 
tamiento a base de inyecciones de extracto acido de lóbulo anterior 
de hipófisis (Antuitrin) restablecíó la salud recuperando la presión 
arterial su valor normal. 

Martini y Pierach (1926) encuentran con frecuencia en su- 
jetos hipotónicos una disminución del tamaño de la silla turca y 

creen que esto pueda ser una indicación de una hipofunción hipo- 
fisaria, como causa de la hipotenia, 

Castex (1929) no cree que la hipófisis intervenga en la gé- 
nesis de la hipertensión arterial; "cuando ésta aparece en el cursu 
de afecciones hipofisarias, puede responder. 0 bien a la acción me- 
cánica ejercida por el proceso glandular sobre los centros vasomo- 
tores hipotalámicos 0 bien a factores extra hipofisarios". 

Haupt (1931) encuentra que la inyección de hormonas del 

lóbulo anterior de la hipófisis (Prolan y PrähormonJ provoca un 

.un au men to del volumen minuto en las embarazadas. Agrega que 
en el embarazo existe un aumento del volumen minuto pudiendo 
Ilegar en los últimos meses a un valor mayor en un 80 (( a! que 
exístía antes del embàrazo. Cree que, en parte por 10 menos. puede 

l'xplicarsl' ésto por una mayor .secrl'ción del lóbulo anterior de la 
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hipófisis. ya sea por acción directa sobre los vasos 0 por acción in- 
directa por su influencia sobre la tiroides. 

MüIler y Bock (1929) publican el caso de un joven de 16 

años con un cuadro típico de distrofia adiposogenital con una pre- 
sión sistólica de 180 mm. Hg. sin síntomas renales. Con reposo 

prolongado la presión descendió a 160 mm. Hg. La adminisrra- 
ción de extracto de lóbulo anteríor de hipófisis (Präphyson) la. 
hizo descender a 124 mm. Hg. Dos años y medio después el pa- 
ciente se encuentra bien y la última determinación de presión (julio 
1931) revel a una máxíma de 141 mm. Hg. (Müller y Parrisius. 
1932, p. 51). Estos autores han observado 8 casos análogos y 

concluyen que no cabe duda de que en ciertos casos de "así llama- 
da" hipertensión esencial. cuando existen conjuntamente sintomas 
de mal funcionamiento hipofisario la administración de los pre- 
parados glandulares correspondientes puede ser seguida de resulta- 
dos terapéuticos satisfactorios. 

Müller y Parrisius (1932) para explicar la hípertensión ! an 

frecuente en la menopausa adoptan la idea expuesta por Cummings 
(1921) de que existe en el cuerpo ,amariIIo una substancia quími- 

ca que ya sea directamente (por vasodilatación) 0 iÍ1directamente 

(por inhibición de suprarrenales 0 hipófisis) actúa provocando un 
descenso de la presión arteríal. 

SECRECIÓN DE LA HORMONA DEL LÖBULO POSTERIOR EN EL 

LÍQUIDO CÉf'J\LO-RAQUÍDEO 

El extracto de lóbulo posterior es hipertensor y se supone por 
eso que este lóbulo segrega normal mente una hormona hiperten- 

sora. Pero como bien dice Houssay (1922 ì para considerar a la 

substancia activa de los extractos como Ena hormona habría que 
"demostrar que eIIa es fisiológicamente segregada a la sangre. linfa 
o líquido céfalu-raquideo y que luego produce cfectos fisiológicos", 

Muchos son los autores que han trabajado expcrimentalmen 
Ic' para vcrillcar 1.1 hlpotCSlS ell' qUc' 1.1 Sl'([ÙîÓn lIL- 1.1 hlpófislS Se 

vinIc cn cl liquido cdalo L1quidl'o, 

Thaon (1907) y Livon I I (J08 I sugiricron csta via de ex 

creción, Herring (1908) haIIó particulas granulosas y coloidales 
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de la pars intermedia en la pars neuralis y en cl tallo y las pudo 
seguir mediante técnicas apropiadas hasta su paso al contenido ven- 
tricular. Cushing y Goetsch ( 1 910) encontraron que el líquido 
céfalo-raquideo humano concentrado produce hipertensión y bra- 
dicardia al ser inyectado par via endovenosa a animales de expe 
rimentación; además dilata la pupil a de la rana y contrae el útero. 
vejiga e intestino. Creen los autores que el principio activo es aná- 
logo a la pituitrina. 

Esta teoria cuenta con varios partidarios. Edinger (1911) 
es uno de ellos. Oehme C. y M. ( 1 918) han obtenido vasocons- 
tricción intensa en los vasos de la oreja del conejo al perfundir lí- 
quido céfalo-raquideo. Cow (I? 14) ad mite como probado el paso 
de la secreción del lóbulo posterior al líquido céfalo-raquideo; la 
actividad secretoria aumentaría por efecto del paso a la sangre de 

una substancia de origen duodenal. Para este autor en perros nor- 
males sólo existiría una minima cantidad de pituitrina en cl líqui- 
do céfalo-raquídeo en condiciones normales. Dixon y Cow (1921) 
insisten en que el líquido céfalo-raquideo de gatos y perros es in- 
activo. pero que recogido después de una inyección endovenosa de 

mucosa intestinal 0 de ovario. adquiere la propiedad de hacer con- 

traer el útero y otros órganos musculares lisos aislados. Dixon 
(1923) demostró que el líquido céfalo-raquídeo de los perros con- 
tiene una substancia occitócica de propiedades químicas y fisioló- 
gicas análogas a la pituitrina. Para él el lóbulo posterior de la hi- 
pófisis vierte su secreción en el líquido céfalo-raquídeo. 

Tredelenburg (1924) y Miura (1925) confirman esto y 

prueban que no es posible hallar la substancia después de extírpa- 
da la hipófisis 0 después de ocluir el tallo pituitario. Geesink y 

Koster (I 929) también demuestran la presencia de gran cantidad 
de substancia occitócica en el líquido céfalo-raquídeo del perro nor- 
mal y en menor cantidad en el perro hipofisoprivo. Karplus y Pec- 

zenik (1930) muestran que la estimulación eléctrica del túber en 

animales aumenta la cantidad de substancia occitócica y melanofo- 
rética presentes en el liquido céfalo-raquideo, Zondek y Krohn 
( 19) ) t prueban que la pars intermedia elabora una hormona pig 

mentaria. intermedia. y .que esta substancia puede seguirse a través 

del tallo. túbrr hasta el líquido céfalo-raquídeo del tercer ventrículo. 
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En cambio Giusti y Houssay (1911), Carlson y Martin 
(1911) y Wassing (191 3) no pudieron confirmar los resultados 
de Cushing y Coetsch. Jacobson (1920) encontró que el líquido 
céfalo-raquideo humano y bovino concentrado tenia una acción 

depresora seguida por un efecto presor cuando se Ie inyectaba en 

las venas. Interpreta el efecto depresor como debido a las sales 

(pues conseguia igual resultado por inyección de un líquido con- 
teniendo en ig\lal proporción las sales del liquido céfalo-raquideo) 
y quizá en parte a la histamina; y el pequeño asc'enso secundario 

como una reaccÍón al efecto depresor primario y no como conse- 
cuencia de la presencia de pituitrina. Herring P. T. (1921) tam- 
poco encontró cantidades apreciables de pituitrina en el líquido cé- 

falo-raquídeo desecado obtenido del cuarto ventrículo del gato. 

Aunque no pueda considerarse definitivamente comprobado 
que 1.1 hormona del lóbulo posterior sc vierte en el líquido céfalo- 

raquideo, los trabajos experimentales citados apoyan decididamen- 
te esta teoría. Por otra parte, el extracto de lóbuto posterior de hi- 
pófisis tiene acción hipertensora cuando se inyecta por via intra- 
rraquidea, como 10 comprobara Houssay (1918). Leimdörfer 
(1926) obtuvo cl mismo resultado. Cushing (1931) mostró que 
la ínyección de pituitrina en los ventrículos laterales es seguida de 

un ascenso de presión arterial. Heller y Kusunoki (1933) inyec- 

tan pituitrina en 1.1 cisterna y observan pequeña hipertensión con el 

animal anestesiado. Si el animal está despierto la misma dosis pro- 
voca una hipertensión tres veces mayor. Heller y Urban (1934) 
demuestran que la pituitrina se destruye lentamente en el líquido 
céfalo-raquideo, durando varios horas la acción presora de dosis 

grandes de pituitrina inyectadas en la cisterna. 

~. 

LA I-IIPERTENSIÓN EN LAS TOXICOSIS GRA VÍDICAS Y EL LÓBULO 

POSTERIOR DE LA HIPÓFISIS 

Hofbaun (1918 I, considcrando los efectos presores y anti- 
diuréticos del extracto de lóbulo posterior de hipófisis y que du- 
rante el emharazo l'xiste un aumento de tamaño de 1.1 glándula. 
sugiere que 1.1 eclampsia y en general bs toxemias de! embarazo, 
pueden ser debidas a una hiperactividad del sistema hipofisario y 

adrenal. 
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Para Rossenbeck (1927) la ecÎampsia sería debida a un 
trastorno de la hipófisis. 

Küstner y Biehle (1927) realizan una serie de experimentos 
utilizando como reactivo la acción de la hipofisina sobre los mela- 
nóforos de la piel de la rana. La acción de la mezcla de hipofisina 

con suero de mujer no embarazada. no difiere apreciablemente de 

la de la hipofisina pura. aunque es algo más débil. EI suero de 

mujeres embarazadas y especialmente el de parturientas. refuerza la 

acción de la hipofisina. En cambio.el suero de puérpera inhibe la 

acción de la hipofisina. De estos experimentos concluyen los auto- 
res que durante el embarazo y el parto existe un aumento de la 
cantidad de hipofisina de la sangre. En el puerperio la sangre con- 
tendría muy poca hipofisina y es posible que contenga además al- 
guna substancia que se oponga a la acción de la hipofisina. 

Nuevos experimentos conducen a Küstner (1928) a afirmar 
que en la eclampsia existe un aumento de la actividad de la hipó- 
fisis y un aumento de la cantidad de hormona de lóbulo po~te- 
rior en la sangre. 

La intoxicación 

caría la hipertensión. 

eclampsia. 

Ehrhardt (I 929) utilizando también en sus experimentos 
cåmo test la acción sobre los melanóforos de la piel de rana. IIcga 
;a la conclusión de que existe en la placenta de mujeres con eclampsia 

una substancia análoga a la hipofisina. substancia que no se en- 

cuentra en placentas de mujeres normales. 

Fauvet (1931) intoxica ratas con hipofisina y consigue pro- 
vocar lesiones en riñón e hígado análogas a las que se encuentran 
en estos órganos e.n la eclampsia y que son consideradas como ca- 

racterísticas de esa enfermedad. Aun cuando Ohligomacher (1931) 
discute el'valor probatorio de estos experimentos. Fauvet (1914). 
en un estudio muy co~pleto sobre el tema. insiste en afirmar que 
1.1 eclampsia y las toxicosis gravidicas (Hydrops gravidarum. nefm- 
patías de embarazo. ete.) son debidas J una hipcrsecreción patoló 
gica del lóbulo posterior de b hipólisis. 

Hoffmann y Anselmino ([931). Anselmino y Hoffman 

(I 931) y Anselmino. Hoffman y Kennedy (191 Z) demuestran 
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que existe y que es posible aislar de la sangre de pacientes con 
toxemias del embarazo y eclampsia. el principio antidiurético del 

lóbulo posterior de hipófisis y una substancia vasopresora aparen- 
temente idéntica al principio presor de esta glándula. Extráen e~tos 

principios de 1.1 sangre por ultrafiltración del plasma ligcram~nte 
acidificado. Este ultrafiltrado libre de proteina es neutralizado cui- 
dadosamente en el momenta de investigar su acción antidiurética 
y vasopresora. 

Para avaluar la actividad antidiurética del extracto utilizan 
estos autores una modificación del método de Kestranek. Molitor y 

Pick. En 24 casos de albuminuria tóxica del embarazo y eclampsia 

en que clínicamente sc comprobaba la existencia de edemas. se de- 
mostró que existían en la sangre grandes cantidades de una subs- 

tancia de acción antidiurética. Esta susbtancia es idéntica al princi- 
pio antidiurético de la hipofisina. como él es destruída por 10s áka- 
lis débiles y por la irradiación con luz ultravioleta y es absorbida 

por el tako. 
. 

La in yección de lOa 1 2 c. c. del ul tra fil trado obtenido de 

casos de nefropatías y eclampsia del embarazo cuya presión arterial 

era superior a 180 mms. Hg.. provocó hipertensión arterial neta 

en el conejo (procedimiento de Koch y Mil's). Una nueva inyección 

administrada después de terminado el efecto de la primera. produce 
un efecto más débi1. Este efecto presor no se consigue con la inyec- 
ción de una cantidad doble de ultrafiltrado obtenido de la sangre 
dè embarazadas sanas 0 de mujeres no embarazadas. Igual qu:: e1 

principio antidiurético esta substancia hipertensora es destruida por 
los álcalis y por la irradiación con luz ultravioleta y es absorbida 

por el tako. 10 cual muestra su analogia con los principios deriva- 
dos de la glándula. Sin embargo. existe una diferencia: la in yec- 
ción subcutánea del ultrafiltrado en cuestión provoca hipertension. 
10 que'no se--consigue con 1.1 inyección de extracto glandular. el eual 
debe ser inyectado en 1.1 vena para obtener efeeto hipertensivo. 

Por [a eomparaeíón dl' los síntomas qUl' exístrn en las toxi- 
cosis gravídic.1s y \;Js .1cciones fisiológíc.1S de 105 cxtractos de lóbulo 

posterior de hipófisis 0 los síntom.1s que presentan los .1nimales de 

experiment.1ción intoxicados por hipofisina. encucntran los .1utores 

señalados. nuevos argumentos en favor de la teorí.1 que atribuye a 
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una hiperfunción del lóbulo posterior de la hipófisis la causa de las 

toxemias del embarazo. Los principales síntomas de estas toxicosis 
son: la tendencia a la retención de agua, la hipertensión arterial, 
el coma, las convulsiones, el edema pulmonar, la hipoexcitabiliJad 
galvánica y la tendencia a espasmos capiIares. Todos estos sínto- 
mas pueden conseguirse en animales de experimentación por la in- 
yecÓón de extracto de lóbulo posterior de hipófisis. También pue- 
den reproducirse experimental mente inyectando hipofisina a ratas, 
las lesiones anátomo-patológicas renales y hepáticas características 
de la eclampsia (Fauvet, 1934). 

Molitor y Pick (1925-26) y otros han observado que ciertos 

narcóticos e hipnóticos disminuyen la actividad de las hormonas 
del lóbulo posterior de hipófisis 10 cual explicaría el buen resu'ta- 
do del método preconizado empíricamente por Stroganoff en 1923, 
método que Ie permitió obtener un porcentaje de muerte de 1,7 '7e 

en 230 casos de eclampsia (Fauvet, 1934). En efecto, los narcóti- 
cos e hipnóticos que empleara Stroganoff son casual mente los que 
actúan inhibiendo la acción de las hormonas del lóbulo posterior 
de la hipófisis. 

Este con junto de datos y pruebas experimentales constituye, 
sin duda, un importante apoyo en favor de la tcoria que, para ex- 
plicar los trastornos observados en la eclampsia y en las toxicosis 
del embarazo, invoca una intoxicación par exceso de secreción del 

lóbulo posterior de la hipófisis. Sin embargo, no pueden acep- 
tarse estos datos como definitivos, puesto que se discute aún sabre eI 

valor de las comprobaciones experimentales que constituyen la 
base de esta teoria (O,hligomacher, 1933), Bickenback y Rupp 
(1934). 

CON CLUSI ONEs 

1" 
- El adenoma basófilo de la hipófisis es causa de un ~ín- 

drome complejo (Cushing I acompañado casi IOvariablemente de 

una hipertensión arterial. Es muy probable que esta hipcrtensión 
~ea dehida a una hipcractividad de la hipófisis. ya sea pur 13 hi. 
pcrsecreción en la sangre'de una substancia originada en las céluIas 

basófilas del adenoma 0 por una influencia excitadora de las cé!u- 
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las basófilas sobre el lóbulo posterior. el que vertiría en exceso su 
secreción en el ventrículo medio. La comprobación de un aumec to 
del n úmero de cél ulas basófilas en la hipófisis en casos de otras en- 
fermedades acompañadas de hipertensión arterial (5erblinger. 
Kraus y Traube. Skubizenki. Cushing) apoyan esta presunción. 

20 - En casos de hipofunción de la hipófisis (compresión. 
destrucción. atrofia de la glánduIa) Ia presencia de hipotensión ar- 
terial es la regia (Rowe y Lawrence. Reverchon y Worms. y Cill- 
der). En algunos casos existe además un trastorno de la regulación 

circulatoria (Schellong. Steinitz). 
30 - Los experimentos y las observaciones clínicas parccen 

demostrar que la eclampsia (uno de cuyos síntomas caracterísu-:os 

es la hípertensión arterial) es debida a la intoxicación del organis- 

mo por una hipersecreción del lóbulo posterior de la hipófi3is. 

Kraus y Traube. Skubizenki. Cushing) apoya esta presunción. 

t 
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RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS 

L 'hypophyse est nécessaire pour maintenir Ie niveau de la pression artérielle 
chez Ie crapaud. Aprés hypophysectomie on observe une hipotension nette et 

précoce. L'implantation journalière des lobes neuro-intermédiaire où glandulaire 
fait remonter 1a pression des crapauds hypophysoprives. Le lobe neuro-intermé- 
diaire a une action plus intense et plus prolongée que Ie lobe glandula ire, Après 

J'extirpation du lobe glandulaire seul on observe une hypotension peu accentué~ 

et tardive qui est attribuable a des facteurs indirects à savoir: asthénie générale, 

troubles métaboliques, ete. (Orias, 1934). 
La presion artérielle des chiens sans hypophysc est abaissée: par contre elle 

cst normale chez les chiens sans lobe postérieur d'hypophyse où à tuber lésé, On 
constate aUSSl chez Ie chien hypophysectomisé un trouble du méchanisme 

régulateur de la pression sanguine qui s'exteriorise par la plus lente récuperation 
du niveau tensionel après une saignée equivalente au 1,5 'I, de son poids 

corporel. 
Ces experiences monrrent que chez Ie crapaud et peut être aussi chez Ie 

chien, I'hypophyse sécrete une hormone vaso-pressivc. On ne peut attribuer avec 

certttud I'action vaso-pressive a aucun des deux lobes avec exclusion de l'autre, 
L 'auteur suppose que les dfets de l'extirpation d'un des deux lobes de l'hypo- 
physe peuvent êrre compensés par l'hyperactivité du lobe restante, 

On signale les observations anatomocliniques de Cushing et d'autres 

,1ut<:urs: ces observations viennent a l'appui de l'hypothese d'une influence de 

J'hypophyse sur la pression artérielle chez l'homme, 

SUMMARY 

Total remo\',l1 01 the hvpophvsis on the toad produces ,1 J11,1rked ,wd 

prrSIStl'IlI ,11[ní,ll h\'putl'n.\ion' which (.In he. not only compl'ns.1tl'd for. but ('\'('0 

OHf(Ompl'nS,lled. hy daily implantation of either glandular or intermedion<:ural 
hypophyseal lohes. The intermedioneural lobe seems to he more effective. If the 

anterior lobe alone is remond, the blood-pressure drop is de!.1\'ed and not so 
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considerable. being probably due to indirect factors such as the general astenia. 
metabolic disturbances. ete. (arias). 

Hypophysisless dogs obviously show a lower blood-pressure than normal 
enes; if only the posterior lobe is ablated. or when the tubercinereum is injured. 
rhe blood-pressure remains normal. The blood-pressure regulating mechanisms 
ale also impailed in hypophysectomized dogs as shown by 'the incomplete and 
delayed blood-pressure recovery after bleeding amounting to 1.5 per cent of 
the body wheight. 

These experiments clearly show that the hypophysis secretes into the blood 
stream a hormone acting on the vascular tonus of the toad and perhaps also 
of the dog. It is difficult to ascribe to any particular lobe the exclusive rôle 

concerning this action. because. as the author believes. the effects due to the 

ablation of one of them may be compensated for by the hyperactivity oJ the 

remaining portions. 

fUIlliermole. 
specia1!y those of 

human beings too 

many anatomo-clinic observations which arc reviewed. and 

Cushing. arc decidedly in favor of the hypothesis that in 
the hypophysis influences the blood-pressure. 

ZVSAMMENF ASSVNG 

Die gänzliche Extirpation der Hypophysc hat beim Frosch deutliche und 
starke Hypotension zur Folge. Die tägliche Einsetzung cines Hypophysenlappens. 
sowohl des vorderen wie des hinteren. ist nicht nur imstande das Blutdruck 
deficit aufzuwiegen sondern kann sogar Hypertensiön hervorrufen. Ocr hintere 
der beiden Lapen scheint der aktivere zu sein. Wenn man nur den Vorderlappen 
entfernt. so ist die darauffolgende Hypotension gering und spät; wahrscheinlich 
ist diese auf indirekte Faktoren zurückzuführen; allgemeine Astenie. metaboläre 

Störungen. u. s. w. (arias. 1934). 
Die Hunde bei welchen die Hypophyse entfernt wurde zeigen deutliche 

arterie1!e Hypotension; Hunde ohne Hinterlappen oder mit Tuber Läsion 

weisen normale Blutdruck auf. Bei Hunden mit entfernter Hypophyse besteht 

ausserdem eine Störung des den Blutdruck regulierenden Mechanismus. welche 

deurlich wird wenn diesen Tieren Blut im Verhältnis von ].5 '/; des Körper- 
gewichtes entzogen wird. 

Diese Experimente beweisen dass beim Frosch die Hypophyse ein gefäss- 

tonisches Hormon ausscheidet und möglicherweise auch beim Hund. Mit Sicher- 
heit kann man keinem der beiden Lappen cine aussch!iessliche Wirkung in diesem 

Sinne zusprechen. Ocr Vertasser nimmt an. dass die durch Extirpation einer der 

Teile do Hypoph"s: hn\'orgoufenen \\'irkungen durch die H\'peraktivität der 

ICstlichen Tede k0mpensiert werden kann 
l:s wl'rden Wl'ltnhln dll' ,1n,lt0n1U khnlsdll'n Bl'oh,h:h(ungl'n n~rs(hil'dl'n('r 

I\utoren .1lItgefiihrt und im besondnen die \'0n Cushing. welche entschieden die 

Hypothese dass auch I",im Menschen die Hypoph)'se aut die Blutdruck Ein- 
wirkung ha!. stiil/en. 

- 449 


