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El caso clínico que motiva esta publicactón 
es el siguiente: 

M. L. L. , natmal de San V itero de Aliste IZa mora 1. 
de cuarenta años de edad, casada. 

Antecedentes ｦ｡ｭｩｬｩ｡ｲ･ｳＮ Ｍ ｾｦ｡､ｲ･Ｌ＠ falleció de neopla­
sia, sin precisar localización. Padre, con reumatismo 
crónico primario. No hijos. Esposo sano. 

Anteceden tes personales.-Sin interés. 
Enfermedad actual.- Dió comienzo hace dos años con 

un cuadro doloroso de localización abdominal, que mi­
ciándose en región epigástrica se irradiaba ('n forma de 
banda a dorso de tórax. Dichos dolores eran intensos. 
aunque de corta duración (5 a 10 minutos l. No tenían 
horario fijo ni guardaban relación con la ingestión d<> 
alimentos. En ocasiones, el dolor era nocturno y la des­
pertaba., pero nunca se acompañó de náuseas ni de vó­
mitos. Juntamente con este cuadro doloroso la enferma 
aquejaba astenia, anorexia y pérdida de peso, pero nun­
ca. elevación febril . El número y color de las deposicio­
nes eran asimismo normales,. Por entonces perdió 8 ki­
los de peso en cuatro meses. Su médico de cabec('ra le 
prescribió 20 gr. de estreptomicina, régimen alimenti­
cio adecuado y unos comprimidos que no precisa. Me­
joró y volvió a hacer su vida normal durante cinco m e­
ses, al cabo de los cuales reaparecieron los dolores con 
¡guaJes características que 1a vez anterior, si bien más 
acentuados, y acompañándose de vómitos de r etención, 
dificultad para la ingestión de alimentos sólidos y bue­
na tolerancia para los líquidos. Coin cidiendo con esta 
segunda época de dolores le aparecieron de manera 
progresiva y continua unos "bultos" en abdomen, cuello 
y aparato g enital externo de tamaño variado, subcutá­
neos, que no se acompañaban de prurito ni de fiebre. 
Al principio, estas tumoraciones eran espontáneament(• 
dolorosas y también a la presión; pero a m edida que 
crecían se hac!an cada vez menos dolorosas hasta ser 
totalmente indoloras al alcanzar su tamafio definitivo, 
en cuya. estado han permanecido desde entonces s in mo­
dificación. Ultimamente aqueja estrefiimiento alternan­
do con diarrea, marcada astenia y anorex1a, as! com o 
repugnancia para las grasas. No puede deglutir los lí­
quidos y tiene regurgitación con sen.c;ación de ardor re ­
troesternal. 

Con esta historia ingresa en nuestro Servicio de Me­
dicina del Hospital Provincial el d!a 3 de septiembre 
de 1954. 

La exploración p ermite recoger los siguientes datos: 
Enferma. de hábito asténico, intensamente desnutrida, 
con piel y mucosas muy pálidas, faltando la mayor par­
t e de las piezas dentarias. Temperaturas, 36,6-36,8. 
Peso, 49 kilos. Presión arterial (mercurio), 12/8. Pulso 
ritmico, latiendo a 70 por minuto •. No hay edemas. Sis­
tema n ervioso central, sin alte raciones. La exploración 
clinica del aparato r espiratorio es también normal. No 
hay ascitis. Hígado y bazo de tamaño ordinario. Génito­
urinario, normal. En cuello, tórax, abdomen y aparato 
genital externo se aprecian múltiples tumoracioncs sub­
cutáneas, semiesféricas, sesiles, de tamaño comprendido 
entre el de una lenteja y una nuez, aisladas o siguien­
do el trayecto de algunos nervios periféricos (intercos­
tales tercero y cuarto izquierdos). La superficie es lisa 

y Ja consistencia dura. No están adheridos a los planos 
profundos. Son indoloros <'spontánramente y a la Prt>­
sión. Su número total alcanza a 36 tumoraciones. En 
región epigástrica y zona subxifoidea, se reconoce por 
palpación una tumoración dura, de superficie lisa, no 
desplazable con los movimientos respirator ios. No se 
apr<>cian manchas macularrs. 

Laboratorio. Vrlocidacl de sedimrntación: primera 
hora, 11 mm.; segunda hoz·a, 30. H cmat!es, 4.200.000 
milímetro cúbico. Lrucocitos, 5.500 mm. cúbico. He­
mograma: No segmrntados, 7. Srgmrntados, 75. Linfo­
citos, 14. Monocitos, 4. Reacción <lt' Kahn, +. Reacción 
dr Meinickr, + +. J ugo gástrico: CIH 1ibrr, 0,000 gra­
mos por 1.000. Combinado, 0,073, Bilis, no contirne. San­
grr y á(;ido láctico, po::.itivos. Orina recogida por son­
deo vesical, no presenta altrraciom•s. 

Roentgenograma (fig. 1 1. Se apr<>cia una estenosis 

Fig. 1.-Roentgenogra.ma. E;;tcnosis duodenal v dilatación 
su praestenót ica. 

de la última porción del esófago y r egión cardial, dila­
tación supraestenótica y estancamiento de la pa.pilla 
en .esófago. Deformidad en forma de "impresión digi­
tal". La prueba de la atropina no modifica la imagen 
radiológica, como se comprueba en exámen es poste­
riores. 

CONSIDERACIONES CLÍNICAS. 

Uno de los elementos más característicos en 
el confuso cuadro patológico de la enfermedad 
de Recklinghausen son los tumores cutáneos. 
Estos se presentan, macroscópicamente, bajo el 
aspecto de neoformaciones de variados tamaños, 
semiJesféricas, sesiles o pediculadas, y a la sec­
ción, duras y de color amarillento. 

El número y localización de los tumores que 
presentaba nuestra enferma; la disposición S2-

riada que adoptaban algunos de ellos; su apa­
rición .en etapas o brotes sucesivos; el ser dolo­
rosos en su comienzo e indoloros €n fases evo· 
lutivas avanzadas; su asiento subcutáneo; la 
ausencia de elevaciones febriles y de prurito y, 
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por último, su carácter difuso, muy acentuado 
en nuestro caso, como En el publicado por AL­
BRECHT 1

, imponen el diagnóstico clínico de neu­
rofibromatosis o enfermedad de v. Recklinghau­
sen de evolución lenta. 

En el caso que comentamos, asociadas a esta 
sintomatología clínica (y estructura histológi­
ca), típicas de la enfermedad, existe además un 
síndrome esofágico y gástrico, para cuya com­
pleta caracterización nos falta el dato decisivo 
de su Estructura microscópica, pero que con 
toda probabilidad se trata de un proceso de tipo 
neoplásico de carácter maligno y cuya natura­
leza pudiera ser carcinomatosa, o-lo que cree­
mos más probable-neurofibromatosa, como lo 
sugieren sus características clínicas peculiares, 
así como la época y for¡:1a de presentación. 

Casos de neurofibromatosis cutánea con par­
ticipación visceral han sido dados a conocer re­
cientemente, entre otros, por GRILL y Kuz­
MANN 2• ECK 3 , por su parte, dEscribe Entre un 
grupo de tumores bronquialEs con síndrome de 
Pancoast una serie de estructuras histológicas 
(rosetas, empalizadas nucleares, estructuras 
alargadas neurofibromatosas - neurofibroma­
like spindl'e cell structur.::-) relacionables con 
células de Schwann degeneradas o maligniza­
das, estableciendo la conclusión de que ciertos 
grupos de los llamados tumores de Pancoast­
'l'obias son neoplasmas neurogénicos dssarrolla­
dos a partir del plExo braqmal. 

Casi al mismo tiempo, LüBLICH ' da a cono­
cer un grupo de "Tumores neurogénicos asocia­
dos al síndrome de Pancoast", inclinándose 
también hacia una histogénesis neurógena con 
preferencia a la bronquial. 

A su v-ez, WEISE 5 estudia _un caso de n euro­
fibromatosis visceral con tumores únicamente 
localizados en estómago y duodeno. 

Las degeneraciones malignas (neuroepitelio­
roa, neurofibroepitelioma) desarrolladas €n un 
cierto momento evolutivo de típicos tumores de 
Recklinghausen, tanto cutáneos como viscera­
les, no es infrecuente, y así PRESTON, W ALSH y 
Cl..ARKE 6 han podido recoger y publicar las ob­
servaciones concernientes a la malignización de 
las lesiones neurofibromatosas de 61 enfermos. 

CONSIDERACIONES HISTOGÉNICAS. 

Cuando V . RECKLINGHAUSEN ｾ＠ describió por 
primera vez en 1882 la neurofibromatosis, ya 
interpretó los tumores cutáneos como relacio­
nados con los nErvios. Suponiendo que proce­
dían de los elementos conjuntivos de los mis­
mos, les asignó el nombre de neurofibromas, es 
decir, de fibromas originados en los nervios pe­
riféricos. En este sentido no s e diferenciarían 
de los fibromas de cualquier otro órgano. Ven­
drían a estar comprendidos en los que VIR­
CHow s consideraba como falsos neuromas, es 
decir, tumores de los nervios que no conUenen 
fibras nerviosas, en oposición a los verdaderos 

neuromas, que estarían formados por la proli­
feración neoplásica de las mismas. 

Frente a la concepción fibrocitaria de RECK­
LINGHAUSEN se alzó, en 1910, la hipótesis de 
VEROCAY 0

, según la cual los neurofibromas no 
eran en realidad tales fibromas de los nervios, 
sino neoformaciones Específicas relacionadas 
con las células de Schwann, a las que él consi­
deraba, equivocadammte, capaces de dar ori­
gen a auténticas fibras nerviosas, y a los que 
denominó neurinomas. 

Habida cuenta del orig'2n ectodérmico de las 
células de Schwann (HARRISON 10 y ll, SPEIDEL 12 , 

13 y 14
), los tumores en cuestión no serían por 

lo tanto fibromas, sino blastomas d e naturaleza 
genuinamente epitelial (neuroectodérmica). 

Planteada la cuEstión en estos términos, el 
confuso problema de la exacta naturaleza de los 
tumorEs de Recklinghausen queda reducido al 
de la histogénesis y desarrollo embrionario de 
las células de Schwann. 

Se considera hoy que el schwannoblasto o 
lemmoblasto, célula madre del schwannocito o 
lemmocito adulto, tiene un origen s :mejante y 
un valor embriológico idéntico al del espongio­
blasto (glioblasto) o célula formadora d e la neu­
roglia central. Las células de Schwann de los 
nervios periféricos o lemmocitos serían, pues, 
ｳｾ ｧ￺ｮ＠ e sta manera de ver, una especie celular 
Embriológicamente afín a la neuroglia central. 
Sería, en una palabra, una neuroglia periférica. 

El criterio embriológico se ve reforzado por 
la semejante disposición morfológica de las cé­
lulas de Schwann con relación a las fibras ner­
viosas periféricas y la de los oligodendrocitos 
de tipo IV (glía schwannoide de Río HORTEGA) 
con relación a las fibras meduladas de la sus­
tancia encefálica o medular (neurogliona de Río 
HORTEGA Ｑ ｾ ＩＮ＠

Ahora bien, en los nervios periféricos, junto 
a las fibras nerviosas (difermciación neuroblás­
tica) y a los elementos lemmocíticos que las 
acompañan (diferenciación lemmoblástica), am­
bas de origen ectodérmico, y comparablEs las 
últimas a la glía central, se encuentran también 
formacionEs de indudable estirpe mesodérmica: 
vaina de Key y Retzius, endo, epi y p t: rineuro. 

Existe, por tanto, la posibilidad de que los 
nervios periféricos originen, tanto neoplasias 
conjuntivas o mes2nquimatosas, como neuro­
ectodérmicas o ｧｬｩ｡ｬ ｾ ｳＮ＠

La teoría fibrocitaria, fundada por el propio 
RECKLINGHAUSEN, ha sido sostenida y defendida 
posteriormente, entre otros, por MALLORY lti y 
PENFIELD 17, basándose fundamentalmEnte sus 
defensores en los siguientes hechos: 

a) Se encuentran -En los neurofibromas cé­
!ulas ramificadas y anastomosadas como en las 
neoplasias indudablemEnte conjuntivas. 

b) La existencia en los neurofibromas de 
fibras colágenas y de reticulina. Estas fibras 
son propias de los blastomas conjuntivos, los 
únicos con capacidad de originarlas. 
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Por el contrario, VEROCAY primero, y después 
de él la escuEla francesa principalmente (NA­
GEOTI'E 78 , LIIERMITTE y LERROUX '0 , MASSON ·•o, 
ｾｾＬ＠ 22, 23 y 21 ) , sostienen que las células de 
Schwann son enteramente homologabl2s a la 
neuroglia, y que los tumores de los nervios no 

F ig, 2.-Lemmocitofibroma. Células especificas. Impregna­
ción núcleo-plásmica. Elementos acintarlcs. muy largos y 

de tipo bipolar. 

son fibromas o neoplasias conjuntivas, sino neo­
formaciones de indudable estirpe glial, es dEcir, 
auténticos gliomas periféricos. 

Flg. 3.-Células especificas, de tipo piriforme, en disposi­
cion perivascular. Otro campo del corte a nterior; 1.000 x. 

Evidentemente, en los nervios puede haber 
tumores bEnignos o malignos de origen autén­
ticamente fibrob.lástico que en nada se diftren­
cian de los que se pueden originar en cualquier 
otro órgano de la economía. P Ero dada su ex­
tremada rarEza, cabe considerar que en la in-

mensa mayoría de los casos se t rata de neofor­
maciones de estirpe Ectodérmica o glial, esto es 
de auténticos gliomas periféricos. ' 

Esta concepción glial se apoya a su vtcz en 
los siguientes argumentos: 

en La técnica de Rfo HORTm \ para los elementos 
ele S. R. E. no logra teñir en los tumor<'s de Recklin­
ghausen más qu<' ciertas células pcrivascular<'s, pero 
no los "corpúsculos <'SP<'Cíficos", mientras que la mis­
ma técnica r<'V<'la abundant<'s células <'n los auténticos 
fibromas. 

1>) Las células de Sehwann s<' comportan en los cul­
tivos de manN·a totalmente distinta a la <l r los fibro­
blastos (?>fURR·n y STotT·' ｹｾﾷＩＬ＠

e) Las células de Schwann son capac('S de forma1 
tanto fibras colágl'na.'i como d<' r<'tieulina. (Para MA!;­
sox (loe. cit.), en do y perin<'Uro no S('I'Ían más que una 
t>Specic de ectomrsénquima de origen p,tram('ntr ecto­
dérmico.) 

Fig. 4. - Tercera variante. Disposición general del armazón 
co1ageno en forma de gruesas t rabécu1as, en tre las que se 
aprecia un fino rnrejado que corresponde en gran parte a 

las prolongaciones ccJulat·es o neurltides; 100 X. 

Según PoLAK ｾＮ Ｌ＠ "las ideas fundamentales dz 
VEROCAY y MASSON, no bien demostradas por 
estos autores, tienen en los trabajos experimen­
tales de MURRAY y STOUT, y de HARRISON Y 
SPEIDEL, así como en los morfológicos de Río 
HORTEGA, pruebas tan irrefutables que, poco a 
poco, serán menos los defensores de la teoría 
fibroblástica y más escasos los argumentos 
para defenderla" . 

Siguiendo la misma pauta de Río HoRTEGA 
para la clasificación de los tumores del sistema 
nervioso central, POLAK 27 ordena los tumol'l2S 
de los nervios periféricos de la siguiente ma­
nera: 

Indiferenciados: 

Lemmoblastoma o lemmoepitelioma. 
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Diferenciados: 

Lemmocitoma (neurinoma de Verocay y schwan­
noma de Masson). 

Lemmocitofibroma (n€urofibroma de Reckling-­
hausen). 

Lemmocitoma terminal (neuronevus de Masson). 

Todos ellos pu-. den encontrarse en la llamada 
enfermedad de Recklinghausen. En efecto, no 
existe una estructura histológica propia o espe­
cífica de esta enfermEdad, que hoy se considera 
como una diátesis neuromatosa, con perturba­
ción general del organismo, manifestada en for­
ma de nevus pigmentarios o vasculares: mela­
nodermia, manchas pardas de la piel, gigantis­
mos locales, alteraciones óseas o viscerales, per­
turbaciones tróficas y psíquicas asociadas a tu­
mores cutáneos múltiples (neurofibromas, glio­
mas, neurinomas) en la llamada forma perifé­
rica. Hay, además, una forma central con tu­
mor2s encefálicos (neuroblastomas) y otra for­
ma mixta con tumores centrales y periféricos. 

La multiplicidad de las lesiones descritas in-

Flg. 5.- Núcleos fibroblásticos. Carbonato de plata 

dica claramente, según Río HORTEGA ｾｬＧ Ｌ＠ que su 
desarrollo está relacionado con un factor cons­
titucional disontogenético en el que puede ad­
vertirse un cierlo carácter familiar hereditario 
(SEAN CHENG SIANG 30, ｃａｔａＮｾｉａ Ｌ＠ GALLICO y MA­
GRI 31 ). 

Sin embargo, en la enflermedad de Recklin­
ghausen se encuentra por lo general un tipo de 
tumor que corresponde a lo que este autor 
llama neurofibroma Río HoRTEGA, lemmocito­
ma, y PoLAR, le:mmocitofibroma, en cuya cons­
titución histológica intervienen tres clases o es­
ｐ ｾ ｣ｩ･ｳ＠ celulares : lemmocitos, fibroblastos e his­
tiocitos. 

Las primeras, llamadas "células especificas" por Rlo 
HORTEGA "', .. y M, son las que dan a la ncoformación 
carácter g-lial y están representadas por lemmocitos su­
mamente mo<iificados. Se presentan como elementos 
alargados con protoplasma filamentoso o acintado (neu­
rítides de Rto HORTEGA, figs. 2 y 3). El núcleo es fusi­
forme y estrecho, rico en cromatina.. E stas células son 
homologables a los oligodendrocitos centrales de tipo 
rv. Suelen ser bipolares, aunque se pueden encontrar 
elementos tri o tctrapolar('S. Las prolongaciones celu­
lares o neuritidcs se disponen en t ractos o bandas de 
Orientación varia, acompañados de mayor o menor can-

tidad de haces colágenos verdaderos. Sin embargo, su 
disposición general difiere esencialmente de la estruc­
tura d(' los fibromas comunes (fig. 4); las r eacc10nes 
tintoriales son a veces semejantes, pero nunca idénticas 
a las de la colágena. En las buenas tinciones se ve que 
las células especificas son siempre individuales y no 

Fig. 6.-Zona laxa de la misma tumoración, en la que se 
advierten histiocitos movilizados y polinucleares nl'utrófilos. 

Ausencia de fitras. Carbonato de plata; 450 X. 

forman redes m smcitios o al modo de los elementos 
conjuntivos. Como corresponde a s u naturaleza pura­
mente glial, los lemmocitofibromas no forman jamás 
fibras nerviosas. Las que a veces pueden cont ener son 
siempre preexistentes y nunca neoformadas. Suelen es­
tar además en grados más o menos avanzados de de­
generación. En las lesiones antiguas y bien establecidas 
no se encuentran ni siquiera vestigios. Los núcleos celu­
lares no forman nunca tampoco estructuras rítmicas o 
en empalizada, detalle característico de los neurinomas. 

Acompañando a las células específicas, gliales, hay 
siempre mayor o menor cantidad de fibrob!astos (figu­
ra 5) y de histiocitos fijo.s o movilizados (fig. 6) sin 
particularidades especiales.. Suelen ser más viEibles y 
abundantes en las zonas laxas de la tumoración. A 
veces constituyen extensas zonas exclusivamente celu-

Fig. 7. Constitución general del tumor a pequeño aumento. 
Hematoxilina-casina ; 100 X. Ahajo, y a la derecha, zona de 
aspecto fibroso. Arriba, y a la izquierda, otra exclusiva-

mente celular, pseudosarcomatosa. 

lares, sin fibras, que pueden dar lugar a una apariencia 
p.sedosarcomatosa. Analizándolas detenidamente, con 
ayuda de técnicas adecuadas, es posible llegar a esta­
blecer su exacta naturaleza, al menos en la mayorfa de 
los casos. No obstante, se ha descrito la malignización 
de este componente conjuntivo del tumor (fig. 7). 
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RESUl\IEN. 

Los tumores cutáneos que acompañan a la en­
fermedad d€ Recklinghausen son neoformacio­
nes de carácter gliomatoso y proceden de las 
células de Schwann de los nervios, a las que se 
considera hoy como homólogas a la oligoden­
droglia central. Nunca contienen fibras nErvio­
sas. Son primitivamente benignos, aunque pue­
den malignizarse en el curso de su ｾｶｯ ｬｵ｣ｩ ￳ｮＮ＠
Se asocian a múltiples lesiones de diversos ór­
ganos y sistemas, pudiéndose señalar en el con­
junto de la afección un ciErto carácter disanto­
genético familiar. Se destacan los aspectos vis­
ceralEs de este complejo cuadro nosológico con 
:notivo de exponer el estudio clínico. radioló­
gico e histológico de una enferma afecta de 
esta enfermedad. 
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SUMMARY 

The skin tumours accompanying von Reck­
linghausen's disease are neoformations of glio­
matous nature derived from Schwann's nerve 
cells; these cells and central oligodendroglia 
are at prEsent regarded as homologous. The 
tumours never include nerve fibres. They are 
originally benign but may become malignant 
in the course of the disease. They are associa­
t fd with multiple involvements of various 
organs and systems. A certain dysontogenic 
nature may be detected in th<' condition as a 
whole. !he ｶｩｾ｣･ｲ｡ ｬ＠ aspe?ts of this complex 
nosologiCal enbty are pomted out with refe­
n nce to the clinical, roentgenological and his­
tological study of a patient suffering from this 
disease. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Hauttumoren, die bei der Recklinghau­
senschen Krankheit auftreten, sind gliomatose 
Neubildungc.n und stammen von dtn Schwann's­
chen Zellt n der Nerven ab, die heutzutage 
als homolog zur centralen Oligodendroglia be­
trachtet wcrden. Sie enthalten niemals Nerven· 
fasern, sind primitiv bcnigne, wenn sic auch im 
VErlauf der Entwicklung malign -.verden kon­
nen. Sie treten zusammen mit multiplen Laesio­
nen der verschiedensten Organe und Systeme 
a uf: und im ｇｾｳ｡ｭｴ｢ｩｬ､＠ der Affcktion kann 
man einen gewissen familHiren dysont ogenetis­
chen Charakter beobachten. Man beschreibt 
besonders die visceralen Eigenarten dieses 
komplizierten nosologischen Bildes und behan­
delt das klinische, roentgenologische und his­
tologische Bild einer Patientin, die unter dieser 
Krankheit litt. 

RÉSUMÉ 

Les tumeurs cutanées qui accompagnent la 
maladie de Recklinghausen sont des néoforma­
t ions de caractere gliomateux et procedent des 
cellules de Schwann des nerfs. On les considere 
aujourd'hui comme des homologues a l'oligo­
dendroglie centrale. Ils n e contiennent jamais 
de fibres n erveuses et sont primitivament bé­
nins, quoique pouvant se maligniser pendant leur 
évolution. Ils s'associent a de multiples lésions 
de divers organes et systemes pouvant signaler, 
dans !'ensemble de l'affection, un certain ca­
ractere disontogénétique familier. On souligne 
les aspects viscéraux de ce tableau nosologique 
complexe, afín d'exposer l'étude clinique, radio­
logique et histologique d'une malade atteinte 
de cette maladie. 



T<WO LVII 
NC.MERO 5 

LOS PRESORRECEPTORES DE LA CIRCULACION 297 

CONTRIBUCION AL CONOCIMIENTO DE 
LOS PRESORRECEPTORES DE LA CIRCU­

LACION 

V. SORRIBES-SANTAMARÍA. 

Profesor Adjunto de Patolog1a Médica. Facultad 
de Medicina de Valencia. 

Cátedra: Profesor M. Bliii..TRÁ."< BÁGUE:NA. 

OBJETO DEL TRABAJO. 

Ha sido nuestro propósito doble: por una 
parte, ratificar en nuevas experiencias, y con 
modificaciones de la técnica quirúrgica, así 
como de la técnica utilizada para la inscripción 
de la presión arterial-esta vez sin pinzar el 
tubo de conexión entre la arteria femoral del 

de los factores que más han contribuído estimu­
lándonos a que reanudásemos nuestras experien­
cias por estos nuevos derroteros han sido los 
resultados obtenidos por los brillantes trabajos 
del profesor .JIMÉNEZ DíAZ y su escuela, estu­
diando experimentalmente en perros el meca­
nismo de la hipertensión por excitación del cabo 
central del vago en el cuello, hipertensión que 
aparecía en nuestras experiencias por extirpa­
ción del simpático más "craneal" o P. G. S. C. 

La denominación de más "craneal" al P. G. 
S. C. es justa en atención a dos hechos. Por una 
parte, a su situación más cercana al cráneo, 
casi en su base en el perro, en donde su extir­
pación es difícil, y delante de la segunda o ter­
cera vértebra cervical en el hombre; por otra, 
porque entre sus cuatro grupos de ramas efe­
rentes, el primero, denominado grupo de ramas 
superiores o craneales, se divide a su vez En 

Fig l. 

perro y el manómetro inscriptor para poder ob­
servar la marcha de la presión arterial a través 
del acto quirúrgico-, la elevación de la presión 
arterial provocada por la extirpación del pri­
mer ganglio simpático cervical, y observar, por 
otra, la influencia que esta extirpación podía 
ejercer sobre la curva de hipertensión arterial 
provocada por la adrenalina administrada por 
vía endovenosa. Las condiciones de trabajo han 
sido las mismas que en comunicaciones ante­
riores, estudiando algunas influencias del pri­
mer ganglio simpático cervical sobre la fisiopa­
tología del LCR y la barrera hematoencefálica. 

ANTECEDENTES Y CONCEPTOS PRELIMINARES. 

Independientemente del objetivo de nuestras 
primeras comunicaciones estudiando el primer 
ganglio simpático cervical, a las que hacemos 
i'eferencia en los trabajos mencionados ante­
riormente, observamos que la extirpación bila­
teral del primer ganglio simpático cervical 
(P. G. S. C.) del perro produce una elevación 
bien manifiesta en todos los casos de la presión 
arterial, sirviendo como ejemplo esta gráfica 
(figura 1), correspondiente al caso número 3 de 
los trabajos publicados y a los que anterior­
mente hemos hecho alusión. 

En este último sentido pensamos continuar 
nuestros trabajos, tanto más cuando cada día se 
van haciendo más numerosos los casos en los que 
desde el punto de vista médico y quirúrgico se 
actúa sobre los ganglios simpáticos. Pero uno 

dos grupos: uno, posterior, que se dirige hacia 
el agujero rasgado posterior, conexionándole 
con el IX, X y XII par, y el anterior, que con 
la carótida interna penetra en el cráneo por el 
conducto carotídeo, constituyendo el plexo ca­
rotídeo y plexo cavernoso de distribución ende­
craneal para la inervación vascular, ｭ･ｮ￭ｮｧｾ｡Ｎ＠
etcétera. 

El simpático cervical se encuentra en íntimas 
relaciones anatómicas con el llamado nervio de­
presor de Cion, conocidas desde los trabajos de 
CION y DUDWIG en 1886, y que a partir de los 
importantes trabajos de ｈｅｒｉｾｇ＠ se les denomi­
na, conjuntamente con los procedentes de los 
senos carotídeos, nervios presorreceptores y 
presorreceptores de la circulación por KocH 
-destacado discípulo de HERIXG--al encontrar 
inadecuada la denominación anterior, ya que 
por estos nervios no sólo se puede producir 
una elevación de la tensión, sino una caída. 
en cuyo mecanismo juegan un papel puramen­
te centrípeta! y no verdaderamente regulado­
res de la presión, como quiere KAHN. Los ner­
vios aórticos, o antiguos nervios depresores o 
nervio de Cion, son de morfología y camino va­
riables de una a otra especie de animales, y 
aun dentro de la misma, por lo que en parte está 
justificada la frase de algún anatómico como 
TES'IUT de que "el nervio depresor es un ramo 
nervioso que corresponde a la Fisiología más 
bien que a la Anatomía macroscópica". Ahora 
bien, las células nerviosas que le pertenecen se 
encuentran en el ganglio nodoso del vago. ínti­
mamente pegado en el perro al P. G. S. C., con 
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quien guarda íntimas relaciones que se dan tam­
bién en el conejo, uno de los animales en donde 
mejor se ha estudiado el nervio depresor de 
Cion, y en el hombre, en donde es difícil seguir 
su distribución. 

el simpático íntegro sometidos a las mismas 
condiciones de trabajo y a sobrecargas de la 
misma adrenalina en idénticas cantidades, ins­
cribiendo en manómetros de mercurio las grá­
ficas de la presión arterial, estudiando compa-

Flg. 2. 

NUESTRAS EXPERIENCIAS. 

La extirpación del P. G. S. C. la hemos lle­
vado a cabo con simplificación de la técnica, 
sobre t"do en la disección de la vaina del pa­
quete neurovascular del cuello, no siendo ne­
cesario ejercer una tracción para hacer una di­
sección roma del neumogástrico y llegar hasta 
$U ganglio nodoso pegado al P. G. S. C. cerca 
de la base del cráneo, ahorrándonos tracciones 
innecesarias. 

Una vez comprobada la elevación de la pre-

rativamente los resultados que a continuación 
comunicamos. 

RESULTADOS. 

La extirpación del r. G. S. C. provoca una ele­
vación de la tensión a ｾｴｲ＾ｲｩ｡ｬ＠ en todos los perros, 
como puede observarse en la figura 2, donde se 
aprecia una elevación de más de 30 mm. Hg., y 
de 50 mm. Hg. en la figura 3, en donde tras 
esta elevación inicial desciende 25 mm. Hg., 
quedando en esta elevación aproximadamente. 

Fig. 3. 

sión arterial tras la simpatectomía, en otros 
nuevos perros hemos procedido de la misma 
forma, sometiéndolos una vez estabilizada la 
gráfica de Ia presión obtenida en la arteria fe­
moral tras la extirpación del P. G. S. Ca sobre­
cargas únicas, dobles y hasta triples de 0,2 mi­
ligramos de adrenalina al 1 por 1.000, disueltos 
en 1 c. c. de suero fisiológico. El peso de los pe­
rros siempre ha oscilado entre 6 y 7 kilos. De 
la misma forma hemos procedido en perros con 

En la figura 4 puede observarse la típica cur­
va farmacológica de la adrenalina sobre la pre­
sión sanguínea obtenida por nosotros en una 
única sobrecarga de 0,2 mg. de adrenalina al 
1 por 1.000 en un perro con simpático íntegro 
y bajo las condiciones generales de nuestro tra­
bajo. 

En la figura 5 puede observarse lo m_ism?, 
pero con doble sobrecarga en perro con simpa­
tice íntegro. 
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Fig. 4. 

perros simpatectomizados a los que se les hizo 
una única, doble y hasta triple sobrecarga de 
adrenalina en idénticas condiciones experimen­
tales. Bajo este denominador común hemos ob­
servado la modificación de la curva hiperten­
siva adrenalínica bajo tres variantes, que son 
las siguientes: 

a) Aplanamiento de las curvas tensionales 
de la adrenalina y recuperación precoz de la 
presión arterial previa (figs. 6 y 7). 

b) Inversión de la curva adrenalínica, re­
cuperación rápida e hipotensión residual (figu­
ra 8 con doble sobrecarga). 

e) Fenómenos hipotensivos intensos con fal­
ta de recuperación (fig. 9). 

ｃｏｍｅｾｔａｒｉｏｓ＠ Y CONCLUSIONES. 

Del mismo modo que en los perros corres­
pondientes a las figuras 4 y 5, procedemos con 

La hipertensión arterial obtenida tras la ex­
tirpación del P. G. S. C. está en relación con 
dos hechos: uno, la interrupción de ciertas vías 
nerviosas presorreceptoras de la circulación, y 

Fig . 5. 

Fig . 6. 

Fig. 7. 
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Fig. S. 

en segundo lugar, con las alteraciones origina­
das en la circulación cerebral tras la extirpa­
ción del P. G. S. C. y el grupo de ramas supe­
r iorEs o cranEales. En relación con el primero 
de los dos hechos, es natural que al fallar por 

manifiesto en sus correctos trabajos que los pre­
sorreceptores guardan íntima relación con la 
circulación cerebral. GOLLWITZER - MEIER y 
SCHULTE han demostrado la constricción de los 
vasos de la retina, expresión de la constricción 
de los vasos endocraneales con variaciones de 
presión en el seno carotídeo. 

En la actualidad se considel'a a los nervios 
del seno carotídeo y de la aorta como una uni­
dad funcional y las distintas exdtacione::; de 
los nervios presorreceplorcs de la circulación 
tienen iguales efectos. Sin embargo, muy dis­
tintas son las reacciones después de la interrup.. 
ción de uno o varios nervios presorreceptores. 

A la luz, pues, de todos estos hechos se pue­
de concluir que con la extirpación del P. G. S. C. 
se extirpan ciertas vías presor receptoras, dis­
minuyendo el "Tonus" momentáneamente de la 
unidad funcional presorreceptora, que conduce, 
por una parte, a la elevación de la presión ar­
terial. y por otra, a la va.soconfitricción vascular 

F'ig. D. 

extirpación parte del "Tonus" de algunas vías 
presorreceptoras de la circulación se eleve la 
tensión arterial. Por lo que se refiere al sEgundo 
de los dos hechos, WESTENRIJK ha puesto de 

Extirpación pr-e.sorreceptores 

1 
_¡, 

cerebral, que contribuye también a la aparición 
de hipertensión arterial como mecanismo com­
pensador para mantener constante el aflujo de 
sangre cerebral. 

Disminución "Tonus" hipertensión. 

t 
Vasoconstricción cer ebral - Ｍ ＭｾＭ - - Ｈｾｦｬ･ ｪ ｯＩ＠ - -- -- -----

ｲｾ＠

Cuando en estas condiciones, pasados los pri­
meros momentos, se inyecta adrenalina, a dife­
rencia-como hemos visto en las gráficas-de 
lo que ocurre en los perros íntegros, la curva 

adrenalínica de la presión arterial se aplana o 
invierte. A ello contribuyen dos hechos: por 
una parte, la hipcrreflexia de las vías presorre­
ceptoras que han quedado íntegras, que inten-
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tan restablecer el equilibrio con un aumento de 
su "Tonus", y por otra, el fracaso vasomotor 
por anoxia de los centros nerviosos vasomoto­
res como consecuencia de la vasoconstricción 
cerebral adrenalínica, que se suma a la que ya 
existía previamente. 

La acción de la adrenalina sobre la circula­
ción cerebral parece ser que es del mismo s ... n­
tido que la ejercida sobre los vasos coronarios, 
es decir, de vasodilatación, ya que según los 
trabajos de TRENDELENBURG y REIN la adrena­
lina vasodilata la carótida primitiva e interna 
mientras que la externa se contrae, ocurriendo 
lo c?ntrario durante el sueño, lo que explicaría, 
segun EPPINGER, LASZLO y SCHURMEYER la or­
topnea de muchos cardíacos. Es decir, la reac­
ción vascular de ｐｅｾＢｄｅ＠ de la situación funcio­
nal de respuesta. La vasodilatación provocada 
por la adrenalina viene a ser explicada por po­
seer una inervación colinérgica que resulta es­
timulada por la adrenalina, que es vasodilata­
dora cerebral de una manera activa y no de una 
manera pasiva como se creía, es decir, como 
consecuencia de la hipertensión general que pro­
voca. Distintas circunstancias varían sus efec­
tos (SAUTER). 

La vasoconstricción cerebral originada por la 
extirpación de algunas vías presorreceptoras y 
la extirpación del P. G. S. C. crean una situa­
ción funcional de respuesta distinta que hace 
vasoconstrictora a la adrenalina hasta el punto 
de comprometer el metabolismo de los centros 
nerviosos, que al fracasar por anoxia de una 
manera r ápida junto al "Hipertonus" de las vías 
presorreceptoras restantes provocan el aplana­
miento y hasta la inversión de la curva tensio­
nal circulatoria de la adrenalina. 

Este fenómeno nuestro de la inversión de la 
curva de la adrenalina vendría a ser como un 
mecanismo central, pero comparable al perifé­
rico del fenómeno de Dale o inversión ergota­
mínica de la curva adrenalínica. 

Hemos de expresar nuestro agradecimiento al profe­
sor GARCIA BLA:'-ICO, catedrático de Fisiología de la Fa­
cultad de Medicina de Valencia, que nos permitió tra­
bajar en su laboratorio, tanto en nuestros primeros tra­
bajos como en estos ulteriores estudios. 
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SUMMARY 

The removal of the first sympathetic cervi­
cal ganglion in the dog gives rise to an increase 
in blood pressure by virtue of two mechanisms: 
interruption of prEssoreceptor nerve paths. 
which cause the pressor tone to ､ｾ｣ｲ･｡ｳ･Ｌ＠ and 
cerebral vasoconstriction. Under such condi­
tions the adrenaline graph of blood pressure 
becomes flat or is reversed. The mechanism of 
such phenomena is discussed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Beim Hunde erzeugt die Exstirpation des 
ersten sympathischen Halsganglions eine Blut­
druckerhohung auf der Basis von zwci Mecha­
nismen: Unterbrechung der nervosen pressore­
ceptorischen Bahnen, die den Drucktonus he­
rabsetzen und cerebrale Vasokonstriktion er­
zeugen. Unter diesen Verhaltnissen wird die 
Adrenalinkurve des Blutdruckes flacher oder 
sogar invertiert. Der M:echanismus dieser Phae­
nomene wird diskutiert. 

R:ESill1E 

L'extirpation du premier ganglion sympathi­
que cervical chez le chien produit une augmen­
tation de la pression artérielle, comme suite de 
deux mécanismes: interruption des voies ner­
veuses présoréceptrices qui diminuent le tonus 
presseur, et vasoconstriction cérébrale. Dans 
ces conditions, la courbe adrénalinique de la 
pression artérielle s'applatit ou s'invertit. On 
discute le mécanisme de ces phénomenes. 
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