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ORI1GI

LA GLANDULA PRESORA EN LA HIPER-
TENSION UROLOGICA

C. JIMENEZ DiAz y M. MORALES PLEGUEZUELO.

Institute de Investigaciones Clinicas y Médicas,
Madrid,

A pesar de los brillantes avances obtenidos
en las ultimas décadas acerca de la produccién
de renina, por el rifién, de GOLDBLATT, y el me-
canismo de génesis, a expensas del mediador
plasmatico de la hipertensina, numerosos pun-
tos esenciales han quedado irresueltos. Log es-
tudios ulteriores de GROLLMAN y cols. ', asi
como los nuestros * y los de otros autores, in-
dican que la extirpacién bilateral de los rifo-
nes en el perro y en la rata, si los animaleg vi-
ven suficiente tiempo, origina una hipertensién
arterial que se acompafa de importantes lesio-
nes del corazon y las arterias. La implantacién
de un rifién en el circulo del animal hipertenso
nefrectomizado, hecha en su sitio normal (no,
en cambio, si es en la pata), hace descender de
nuevo la hipertension (KOLFF y PAGE ¥). Todo
esto demuestra que el rifién puede liberar sus-
tancias hipertensoras y asimismo destruir sus-
tancias que elevan la presion. Esta actuacion
en ambos sentidos es un apoyo decisivo a la
tesis de una intervencién fundamental del rifién
en la regulacién de la presion arterial, Lo que
no esta ni mucho menos claro es hasta qué pun-
to en las hipertensiones de la clinica humana
la patogenia deriva del rifion y si se trata de
una sobreproduccion de renina o de un déficit
de su funcién presolitica: todavia no ha podido
demostrarse de forma inobjetable el aumento
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NALES

de renina o hipertensina en la sangre de los hi-
pertensos.

Hay, no obstante, en la préctica clinica un
tipo de enfermos en los que se puede adoptar
un punto de vista concreto en esta disyuntiva:
cuando se presenta una hipsrtensién en un en-
fermo con lesién unilateral del rifién y la extir-
pacion de este 6rgano normaliza o hace descen-
der notablemente la hipertensién. Tales casos
no son muy corrientes; con la mayor frecuencia
la extirpacién del rifién afecto hace descender
de momento la hipertension, pero pronto vuelve
a elevarse; otras veces no tiene ni ese efecto
pasajero. Esto no puede sorprendernos, porque
también ocurre en el animal con pinzamiento
unilateral seglin GOLDBLATT, en el cual, pasado
cierto tiempo, la extirpacién del rifién pinzado
ya no suprime la elevacién tensional obtenida.
Asimismo, en la clinica, la extirpacién de un
cromafinoma ya existente desde cierto tiempo
puede no suprimir la hipertensién. Se ve que
cuando el estado hipertensor perdura lo bas-
tante se hace irreversible, independientemente
ya de la supresién de la lesién del érgano que
actué como “glindula presora” por la entrada
en juego de otros mecanismos secundarios, Nos-
otros contamos con cinco casos en los que h'e-
mos obtenido la supresién de la hipertension
después de extirpar un rifibn afecto (pielone-
fritis, hidronefrosis con nefritis intersticial, ri-
non hipogenético). Cuando se da un caso en el
que esto ocurre, no hay duda de que el rifion
se habia transformado en “glandula presora”;
aqui no cabe pensar que se trata del déficit de
su funcién destructora de sustancias hiperto-
négenas, porque hay otro rifién normal, y por-




e

Tomo LVII
NUMERD 6

que esto no explicaria por qué la hipertension
ge suprime extirpando ese rifion.
Recientemente hemos tenido uno de estos ca-
sos: un hombre al que por casualidad le toman
la presién arterial y se encuentran 27/13, por
lo cual nos consulta. Subjetivamente se encuen-
tra bien; en el fondo del ojo existen ya altera-
ciones profundas con exudados, ete. En la ori-
na no hay nada anormal y la descarga ureica,
segun v, Slyke, asi como la urea en la sangre,
son normales. Ofrecia el antecedente de un c6-
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alteracion muy profunda del parénquima e in-
filtracion intersticial; los glomérulos anulados,
en su mayor parte destruidos, hialinizados: los
tubos atréficos, conservandose apenas y muy
empenecidos o con cilindros de un material hia-
lino que llena su luz; el intersticio con abun-
dantes fibras colagenas y de reticulina y nu-
merosas células redondas, y los vasos muy cons.
picuos, seguramente en parte por la desapari-
cién de otros elementos del parénquima, con la
pared sumamente engrosada.

Fig. 1.

lico doloroso derecho qué interpretamos como
un posible cdlico nefritico; las pielografias
demostraron una obstruccién por caiculo de
rinén y su anulacién funcional. El rinon fué
extirpado (doctor L. CIFUENTES) y desde el mis-
mo dia la presion descendido a 12 de maxima,
habiéndose mantenido entre 13 y 15 posterior-
mente, Se obtuvo en la intérvencién un rifién
hidronefrético con todo el sistema excretor
dilatado y adelgazamiento del parénquima. Con
este rifidbn en la mano nosotros reflexiona-
bamos que alli estaba la glandula hipertensora
Y que de] estudio histolégico de la pieza debia-
mos obtener conclusiones acerca de cual es el
sitio de formacion de la sustancia hipertensora.
Comunicar este hallazgo y comentar su signi-
ficacién constituyen el objeto de este eserito.

& W &

El estudio de este rifidén con las tinciones ha-
bituales demostraba en su conjunto (fig. 1) una

Fig. 2.—Glomérulo hialinizado totalmente inactivo.

¢En cual de estos elementos reside la glan-
dula presora? Analizemos mas de cerca las al-
teraciones de estas estructuras.

1) Los glomérulos.

Practicamente estin desaparecidos y se les
reconoce en algunos sitios por €l circulo de la
capsula de Bowman, abundante en fibras y en
fibrocitos; en otros se ve el glomérulo, pero in-
vadido y obliterados sus capilares, quedando
algunas células endoteliales, y sobre todo con-
Jjuntivas, en su interior. Las preparaciones con
hematoxilina-eosina, v. Giesson, Mallory-Hei-
denhain y por los métodos de DEL Rio ORTEGA,
demuestran todos estos aspectos (fig. 2) ; la re-
ticulina neoformada invade con frecuencia el
espacio glomerular (fig. 3). Es evidente que en
los glomérulos obliterados, hialinizados e inac-
tivos no puede pensarse que esté la “glandula
presora’,
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2) El aparato tubular,

En las figuras anteriores ha podido juzgarse
de la profunda alteracién de los tubos; en gran-

(Inmersién), Doble impregnacion argéntica, Fibra
de reticulina invadiendo el glomérulo,

Tubes atrificos
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des zonas estan intensamente atroficos en eam.
pos esclerosos; en otras, dond2 el epitelio gp
conserva, se ve la luz ocluida (fig. 4). Hay zq-
nas en que la tunica kasal ha desaparecido v
otras €n las que aparece distorsionada y eon
refuerzo fibrilar acusado. Los tubos no mues.
tran cepillo limitante; su luz es estrecha v el
epitelio aplanado, estando con frecuencia [ls.
nos de un material hialino que se coloréa fuer.
temente en rojo por PAS ({ig. 5). Nada mag
opuesto a una hip:rfuncion endocrina que e] as-
pecto que revela el sistema tubular, €n el cugl
es evidente que no se puede pensar que radigue
la formacion de los sustancias presoras,

3) Las vasos,

Lo que mas resalta en los vasos es, aparte
de su numero, que podria atribuirse a la des-
aparicion de otras estructuras, el grosor con-
siderable de su pared (fig. 6). Un analisis mas
cercano de este engrosamiento demu:zstra que
estd hicho en la intima, en la cual el espacio
éntre la capa endotelial y la elastica interna
€stda muy aumentado, al tiempo que la luz es
muy pequefia en relacion al grosor de la pare}l
y con frecu:incia excéntrica. Sin duda, es posi-
ble que se trate de vasos de ese tamaio inicial,
cuya intima creci6 obstruyendo en parte la luz,
como clasicamente se acepta que ocurra sobre
los vasos ligados; piro también es verosimil
(que sean vasos pequenos que han ido creciendo
a medida que su intima lo ha hecho, y por eso
parecen en los cortes tan numerosos y visibles.
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En todo caso, este crécimiento de la intima con
desplazamiento de la elastica interna y de la
muscular ¢s sumamente llamativo. Las tincio-
nes de plata demuestran fibras colagenas o re-
ticulares mas bien ¢n la media, mientras que
en la intima son poco aparentes (fig. 7), y las
de fikras elasticas (fig.8) (método d: GALLEGD)
demusstran su aumento en el seno de un depo-
sito que constituye la base d:l erecimiento de
esta zona vascular. No hay duda gue una sus-
tancia especial se ha depositado en la intima
de las pequenas :n'lm'if_ls y arteriolas que en-
gruesa esta capa v richaza las estructuras mas
externas. Otra }llTIH{Hilltld advertida es que

lbr._r

Fig, 6, —Arteriolas de pared muy grosera, con la intima
muy espesada, con pspacios eclaros entre el conectivo

los endotelios dejan de tener su forma aplana-
da, tomando una silueta cuboide o redondeada,
proliferando ¢n algunas zonas, con lo que for-
man como un botén endotelial asomado a la luz,
v asimismo que en el seno de la intima aparece
una abundancia de células inusitada. Los carac-
teres de estas células son variables: desde mas
tipicamente endoteliales a conectivas, redondas,
de gran niicleo y protoplasma grande, miocitos
pauci- o afibrilares y fibrocitos (fig. 9); el con-
junto recuerda vivamente d&pCCfﬂh publicados
por GOORMAGHTIGH ' en con&jos con ligadura
parcial de la arteria renal o con hipertension.
Tales alteraciones de los vasos han sido mu-
chas veces vistas por todos los autores, asi
como por nosotros, pero consideradas como una
consecuencia de la hipertension o del descenso
de]l paso de sangre que va determinando su

LA GLANDULA PRESORA EN LA HIPERT

UROLOGICA 345

oclusién progresiva. La hipertension podria ori-
ginar la elastosis por razones dinamicas o por
la insudacion de plasma en la pared (fenémeno

Fig. 7. oble impre
eticulares, interfibrilares, principalmente en la media.

Pig. & —Elastica (método Gallego).,

ion argéntica, Fibras coligenas y

L

»
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de la disoria de MCMAHON y SCHUERMEYER °).
La ligadura experimental de vasos entre dos

R — '
| ‘ﬁi ;?"}'ﬁ 4 i

. B g 2
R
T =

ML Fig. 10.—(Método PAS) Arteriola con intima muy prolife-
t 1 rada y poco tefiida.
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cabos (v. MALYSCHEW ") detérmina la activa-
cién inmediata de los endotelios, en los que ya
a las veinticuatro horas se producen prolifera.
ciones con mitosis visibles, y la transformaciép
en células muy primitivas similares al hemoej.
toblasto, pudiendo observarse células que para
ese autor son eritroblastos, promielocitos, eteé-
tera, como si se tratara de un capilar de la mé.
dula 6sea. Asimismo se observa la penetracién
de células hacia la media a través dz 1a intima
con caracteres intermedios de miocitos y fibro.
blastos. Si nosotros consideramog ahora estos
aspectos de otra manera, es en virtud de I
cuestion que previamente nos habiamos plan-

i A
]

L _.
L gty
[0 2R fette
Fig. 11.—(Azul de toluidina). Intensa metacromasia de la
intima,

teado de donde estaria la glandula productora
de la hipertension. Es natural que habiendo
nosotros * demostrado la produceién por la pa-
red arterial de una sustancia presora que pasa
al circulo, se nos ocurriera que en este engro-
samiento notable de la intima con acentuada
invasion celular podia estar la clave de la cues-
tién propuesta.

Tenemos razones para considerar la intima
de los vasos como una zona funcionalmente ac-
tiva; se sabe (STECHEL y KouNorF) que debajo
del endotelio existe una zona mesenquimatosa
sobre cuya significacion e importancia han con-
tribuido de modo poderoso los estudios de CE-
LESTINO DA CoOSTA’. En esta zona ya normal-
mente existen histiocitos, y sobre todo, interesa
resaltarlo, células cebadas, que deben segregar
heparina que se vierte a la sangre, constituyen-
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do ello un mecanismo por el cual los vasos con-
tribuyen a regular la coagulabilidad de la san-
gre que les pasa. Una pequena cantidad de sus-
tancia metacromatica que ya SSOLOJEW ha su-
puesto que debe tener significacion fisiologica,
puede a veces demostrarse en la pared arterial.

En las preparaciones con el peryédico de
Schiff (fig. 10) nosotros encontramos una tin-
cion débil de la sustancia fundamental de la in-
tima. Esto constituyvé otro indicio por el cual
consideramos necesario ver si se trataba de una
sustancia metacromatica. Las preparaciones con
el azul de toluidina depararon el hecho, para
nosotros muy trascendente, de la intensa meta-

Fig. 12.—(Azul de toluidina), Células cebadas grandes en

el conectivo.

cromasia violada de toda la intima; en la figu-
ra 11, a diversos aumentos, se ve con toda cla-
ridad el fendémeno, Este hallazgo demuestra qu:
el engrosamiento de la intima se debz al depo-
sito o producecion “in loco” de una sustancia
metacromatica, por lo tanto no colagena ni hia-
lina. En las mismas préparaciones nos sorpren-
dié el gran aumento de células cebadas que
aparecen €n el intersticio renal; mast-zellen
grandes con numerosisimos granulos de meta-
cromasia roja aparecen muy numerosas, con fre-
cuencia cuatro o cinco en cada campo de in-
mersion (fig. 12). Células similares, aunque no
en esta abundancia, se sorprenden también en
la intima de los vasos, principalmente peque-
nos. En algunos epitelios tubulares se ve atro-

D
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citosis de particulas de idéntica metacromasia
a la del deposito de la intima (fig. 13).
Después de estudiado este caso hemos queri-
do ver si este fenémeno era constante o casual;
yor eso hemos revisado ante todo el rifién de

Fig, 14.—(Azul de toluldina).
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otra observacion anterior, y reciente, nuestra,
sobre una nifia con gran hipertension, que des-
aparecié al extirpar un rifion hipogenético con
pielonefritis, y que por tanto era, como este ac-
tual, un rifdén glandula presora. Efectivamente,
en los vasos se ve similar depodsito de sustan-
cia metacromatica, aunque en aquellos en que la
intima no era ain muy gruesa, y €l mismo au-
mento de células cebadas era visible en el co-
nectivo intersticial y en la pared arteriolar (fi-
gura 14). En otro caso de pielonefritis inters-
ticial con hipertensién, muerto de uremia, el
mismo estudio ha revelado resultados semejan-
tes, cuyas descripciones, por ser similares los
hallazgos, no nos parece necesario reiterar.

COMENTARIOS,

En ¢l rinén convertido en ‘“glandula preso-
ra", productor de una hipertension que desapa-
rece cuando se extirpa, se presentan una serie
de caracteres histolégicos interesantes. Los glo-
mérulos y los tubos pueden estar anulados y los
inicos aspectos activos corresponden a la pa-
red de los vasos y al conectivo. En la pared vas-
cular se asiste al crecimiento notable de la in-
tima con infiltracién por células procedentes
del endotelio activado, histiocitos, fibroblastos,
etcétera; el engrosamiento de la intima se debe
a la existencia de una sustancia que parece un
mucopolisacarido por la metacromasia violada
que exhibe. La interpretacién habitualmente
dada al engrosamiento de la intima ha sido
més bien pasiva como resultado de la agresion
al vaso; nuestro punto de vista actual es que
verosimilmente el cuadro descrito traduce la
“activacion de la intima vascular”, durante la
cual se deposita la sustancia metacromatica, po-
siblemente producida en la misma pared por el
aumento de células especificamente formadoras.
La tesis defendida por MONTGOMERY y MUIR-
HEAD '' de que el depdsito de la intima estd in-
tegrado por material de la lisis de la capa mus-
cular, no podemos compartirla porque hemos
visto la misma sustancia metacromatica en va-
sos con la media normal. MUIRHEAD, TURNER ¥y
GROLLMAN " supusieron también anteriormente
que la lesion de la media precedia a la de la in-
tima en la arteriopatia con hipertension del pe-
rro nefrectomizado. Ultimamente, estudiando la
biopsia renal de un caso de hipertensién sin in-
suficiencia renal, hemos visto la intensa meta-
cromasia de la intima como tUnica lesion de las
paredes arteriales. Para nosotros es evidente
su valor de manifestacion primaria, no relacio-
nada con los cambios en la capa media que pue-
dan aparecer. Como lo tinico que vemos activo
en este tipo de rifiones es la intima y el conec-
tivo con su riqueza celular y acimulos de cé-
lulas cebadas (metacromasia roja), €s natural
pensar que en estas estructuras esta la glan-
dula hipertondgena, y que se sugiera una rela-
cién de la sustancia presora con la que origina
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la metacromasia. Los aspectos celulares encon-
trados por nosotros recuerdan a los vistos en
sus notables trabajos por (GOORMAGHTIGH ' en
experiencias donde asiste a la transformacion
afibrilar. El autor piensa que estas células pro-
ducen alguna sustancia que actuando sobre
plasma insudado del circulo origina la sustan-
cia hipertensora. La metacromasia violada o
beta (PEARSE '*), con ¢l azul de toluidina, que
se colorea débilmente con el PAS, corresponde
a mucopolisacaridos acidos distintos de los mas
complejos que dan metacromasia roja (polimé-
rica) como la de las granulaciones de las célu-
las cebadas; habria, por tanto, que suponer que
o se trata de sustancias distintas o en la pa-
red arterial la sustancia roja deparada por ce-
lulas cebadas se transforme por desintegracion
en la violada que se deposita en la pared. Para
nosotros es evidente que se trata de una gluco-
proteina o mucopolisacarido; los mucopolisaca-
ridos que llevan grupos SO, son los que dan la
metacromasia roja. Acerca de la naturaleza de
esta sustancia no podemos por ¢l momento de-
cir mas.

Para explicar los hechos conocidos no hay
mas remedio, a nuestro juiclo, que pensar gue
las sustancias producidas en los vasos sean nor-
malmente segregadas en el glomérulo, los tu-
hos las reabsorben utilizandolas y destruyéndo-
las o incorporandolas de nuevo, segin las nece-
sidades de regulacién de la presion arterial y
mantenimiento del aporte sanguineo y presion
eficaz en el glomérulo. Cuando la circulacion
eén el rinén se afecta como en el pinzamiento
parcial de la arteria, en la perinefritis celofa-
nica o en la distensién del sistema excretor, la
actividad de las arteriolas se acentia  produ-
ciendo esa sustancia metacromatica én mayor
cuantia, que en parte queda depositada en la
pared. Si coexiste la anulacién funcional de los
tubos, la sustancia no destruida es vertida di-
rectamente al circulo originando la hiperten-
sién. Como la produccién de estag sustancias
no es atributo exclusivo de los vasos renales,
sino una propiedad general de los de todo el
organismo, pueden verse, al extirparse los ri-
fiones manteniendo al animal vivo por dialisis
peritoneal, lesiones difusas en las arteriolas €
hipertensién. Aqui se produce una hipersensi-
bilidad del organismo para todas las acciones
presoras (drogas, NaCl, estimulo del cabo cen-
tral del vago), como hemos visto el grupo de
PAGE y nosotros. Es la falta de la accién des-
tructora de los tubos sobre las sustancias pre-
soras lo que determina la hipertension; acaso
falta al organismo nefrectomizado alguna sus-
tancia que frene la produccion de estas sustan-
cias tonégenas en la pared arteriolar y lo que
la histologia nos denuncia sea el cuadro de su
hipersecrecién con el natural efecto nocivo lo-
cal. Nos ha parecido interesante leer en un tra-
bajo de MASSON y cols. que tangencialmente
mencionan haber visto una sustancia proceden-
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te de los glomérulos que los tubos toman por
atrocitosis, sin que digan nada de su naturaleza
ni posible significacion.

Nosotros creemos que los hallazgos comuni-
cados ofrecen evidente interés y que abren ca-
minos a la investigacion futura en este intrin-
cado problema de la génesis de las hiperten-
siones y del papel del rifién en la regulacion de
la presion arterial a la vez que refuerzan nues-
tra tesis del papel activo de la pared arterial.

SUMARIO,

Los autores han estudiado €l rifién converti-
do en glandula presora de sujetos con una ne-
fropatia unilateral e hipertensién cuya hiper-
tension desaparecié al quitar el rinén patolo-
gico. Las lesiones que inutilizan a los gloméru-
los v sistema tubular permiten eliminar que én
esos elementos resida la glandula presora. Esta
creen que estd en la intima de las arterias fi-
nas y arteriolas, que engruesa notablemente,
conteniendo numerosas células. En esta intima
hiperplasica se deposita una materia metacro-
matica que seguramente lleva la sustancia pre-
sora {(; sustancia matriz?, ;portadora?). El apa-
rato tubular que se encargaria normalmente de
adecuar la reabsorcion de estas sustancias pre-
soras a las necesidades de regulacién deja de
hacerlo por su anulacion funcional. El aspecto
histologico de los vasos corresponderia a su
reaccién hiperfuncional y seria una demostra-
ci6n ulterior de la tesis sostenida por los auto-
res de una funcién przsorreguladora, a través
de una actividad secretora propia, d= la pared
arterial.
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SUMMARY

The writers study the kidney as a pressor
gland in subjects with unilateral nephropathy
associated with hypertension which disappeared
after removing the pathological kidney. The
fact that the pressor gland might lie in the glo-
meruli and tubular system is ruled out by le-
sions involving those elements, The writers be-
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lieve that such a gland lies in the intima of
minute arteries and arterioles which is remar-
kably thickened and contains numerous cells.
A metachromatic substance, which probably
carries the pressor factor (;matrix substance,
carrier?). is stored in that hyperplastic intima.
The tubular system, which would normally be
responsible for the balance between the re-
absorption of such pressor substance and the re-
quirements of regulation, ceases to control its
functional regulation. The histological image of
vessels would correspond to their hyperfunctio-
nal reaction and would ke a further proof of
the view held by the writers of a pressoregu-
lating function of the arterial wall through its
own secreting activity.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren untersuchten die Niere, wenn die-
se in ein Druckorgan umgewandelt vorden war,
wie das der Fall ist bei Fatienten mit einseitiger
Nephropathie mit Hochdruck. Dieser Hoch-
druck verschwand, wenn die kranke Niere ent-
fernt ‘wurde. Die Laesionen, die di2 Glomeruli
und das Tubensystem untauglich machen erlau-
ben die Schlussfolgerung, dass das Druckorgan
in diesen Elementen seinen Sitz nicht hat. Die
Verfasser glauben vielmehr, dass ihr Sitz in
der Intima der feinen Arterien und Arteriolen
ist. die an Dicke bedeutend zunehmen und
zahlreiche Zellen enthalten. In dieser hyper-
plastischen Intima schldgt sich eine metachro-
mische Materie nieder, die wahrscheinlich die
plutdrucksteigernde Substanz enthilt. Der Tu-
benapparat, der normalerweise die Reabsorption
dieser Drucksubstanzen reguliert je nach den
Anspriichen des Organismus, hort mit seiner
funktionellen Regulierung auf. Der histologis-
che Anblick der Gefidsse entspricht einer hy-
perfunktionellen Reaktion und ist ein Beweis
fiir die Ansicht der Autoren. Demnach handelt
es sich um eine druckregulierende Funktion
iiber den Weg einer eigenen sckretorischen
Aktivitdt der Arterienwand.

RESUME

Les auteurs ont étudié le rein converti en
glande hypertensive chez des sujets avec né-
phropathie unilatérale et hypertension: Cette
hypertension disparait lorsqu’on enléve le rein
pathologique Les lésions qui inutilisent les glo-
mérules et le sistéme tubulaire, prouvent que la
glande hypertensive ne siége pas dans ces élé-
ments. Les auteurs croient que cette glande se
trouve dans l'intime des artéres fines et artério-
les et qu'elle grossit notablement, contenant de
nombreuses cellules. Il se dépose dans cette in-
time hyperplasique une matiére métachromati-
que qui porte certainement la substance, hyper-
tensive (substance matrice, porteuse?) L'appa-
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reil tubulaire qui normalement se chargerait de
réguler la réabsorption de ces substances hyper-
tensives en s'addaptant aux besoins de l'orga-
nisme, cesserait dans cette régulation fonction-
nelle, L'aspect histologique des vaisseaux co-
rresponderait & sa réaction hyperfonctionnelle
et serait une démonstration ultérieure de la
thése soutenue par les auteurs d’une fonction
pressorégulatrice a travers d’'une activité sécré-
trice propre de la paroi artérielle.

COMPARACION DE LA ACCION DE LA

ADRENALINA Y EFEDRINA ENDOVENO-

SA SOBRE LA TENSION ARTERIAL DEL

PERRO TRAS LA EXTIRPACION BILATE-

RAL DEL PRIMER GANGLIO SIMPATICC
CERVICAL

V. SORRIBES SANTAMARIA.

Profesor Adjunto de Patologia Médica en la
de Medicina de Valencia.

Facultad

Citedra: Profesor M, BrRLTRAN BAGUENA

En trabajos anteriores comprobamos en las
circunstancias de nuestras experiencias que
tras la extirpacion bilateral del primer ganglio
cervical la tension arterial del perro se elevaba.
(“Influencia funcional del primer ganglio sim-
patico cervical sobre la fisiopatologia del LCR.",
Oto-Neuro-Oftalmologia, nims, 28 y 29, 1946-
1947).

Posteriormente, en trabajos publicados, obser-
vamos que la adrenalina endovenosa se com-
portaba, respecto a la tensién arterial tras la
mencionada extirpacion, como hipotensora en
ocasiones de una manera notable, mientras que
repitiendo la experiencia en las mismas cir-
cunstancias en perros integros se obtenia, tanto
en la sobrecarga tnica como en la doble, la cur-
va tensional farmacolégica tipica de la adre-
nalina.

Todo ello lo demuestran alguna de las gra-
ficas pertenecientes a dichos trabajos y que a
continuacién adjuntamos.

En el ultimo de los trabajos citados decia-
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mos que el primer fenomeno de reaccién hiper-
tensiva tras la extirpacion del primer ganglio
simpatico cervical seguramente estaba en re-
lacion con la interrupcion de ciertas vias ner-
viosas presorreceptoras de la cireulacion por
una parte, y por otra, con las alteraciones que
en la circulacion cerebral se originaban tras la
mencionada extirpacion con arreglo a las ideas
de WESTENRIJK, GOLLWITZER-MEIER y SCHUL-
TE. Bl segundo de los fenémenos observados de
aplanamiento e inversion hipotensiva de la cur-
va adrenalinica tenia varias posibilidades fisio-
patolégicas de verificacion, la hiperreflexia re-
sidual compensadora tras la extirpacion del pri-
mer ganglio simpatico cérvical, asi como a tra-
vés de los cambios vasculares originados en la
circulacién cerebral tras la inyeccién endove-
nosa de adrenalina en las nuevas circunstancias
creadas por la simpatectomia, que daria como
resultante una intensa vasoconstriceion. En
apoyo de esto nltimo, se pueden citar los tra-
bajos de SCHOEN en 1933, en donde la apnea
adrenalinica también se interpreta como debi-
do a una vasoconstriccion central con la consi-
guiente anoxia de los centros respiratorios.

Continuando las experiencias en este sentido,
hemos querido establecer la diferencia en su
comportamiento sobre la tension arterial de la
efedrina en relaciéon con el fenomeno observado
con la adrenalina, apoyandonos en que la hi-
pertension arterial resultante como hecho co-
mun a la accion de ambos farmacos en anima-
les integros resulta de un mecanismo distinto
en cada uno de ellos. Por otra parte, ver de qué
modo este estudio comparativo experimental en
los perros simpatectomizados venia a contri-
buir, y en qué medida, a la explicaciéon de lo que
en el ultimo trabajo llamabamos fenémeno de
Dale central, que es como denominabamos a la
inversion de la curva adrenalinica, parangonan-
do el fenémeno nuestro con la inversiéon ergota-
minica periférica de DALE,

Llevadas a cabo las experiencias en anima-
les anestesiados con cloralosa y en circunstan-
cias idénticas a como procedimos en trabajos
anteriores, observamos que se repetia €l feno-
meno de la inversion de la curva tensional de
la adrenalina cuando previamente se habia ex-
tirpado bilateralmente el primer ganglio sim-
patico cervical, mientras que la inyeccion de
5 mg. por Kkilo de peso de efedrina por la
misma via endovenosa daba una curva tipica
hipertensiva.

Yig, 1.—Elevacion de la presion arterial

después 4

¢ la simpatectomia,




