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La hipcrtnnsión arterial, como es generalmen­
te aceptado, puede acompañarse de simples le­
siones de arterioloesclerosis (elastosis 1 infiltra­
ción lipoide) en el riñón como en otros órganos, 
y entonces estas lesiones renales pueden repu­
tarse como secundarias a la hipertensión pro­
longada. En otros casos las lesicnes renales son 
sui géneris y ocupan un lugar destacado en el 
cuadro clínico y en la histología; esto ocurre en 
la llamada "hi rertonía nefrógena", en la cual 
se acepta que lo primario es la enfermedad re­
nal y la hipertensión arterial es su consecuen­
cia. Los trabajos realizado!:> en los últimos vein­
te años sobre produción de hipertensión actuan­
do sobre el riñón, y la experiencia clínica de su­
presión de una hipertensión por extirpación de 
un riñón enfermo, confirman esta r elación ge­
nética, aunque su mecanismo of rezca numero­
sas oscuridades. La hipertensión puede, en efec­
to, obtenerse por isquemia o compresión del ri­
ñón, que se convierte así en una glándula hi­
per presora, cuya extirpación, dentro de cierto 
tiempo, suprime la hipertensión; pero también 
por 12- extirpación bilateral de los riñones, en 
animales que se mantienen vivos por diálisis pe­
ritoneal, en cuyo caso ya no se trata de una so­
breformación renal de sustancia hipertensora, 
sino del acúmulo en el organismo de una sus­
tancia no dializable, hipertonógena, que debería 
ser normalmente eliminada o destruída en el ri­
ñón. Lo más difícil es decidir si en la hipertonía 
nefrógena se trata de una sobreformación o una 
hipodestrucción, o sea, respectivamente, del pri­
mero (GOLDBLATT) o el segundo (GROLLl\'IAN ) 
mecanismo. 

La anatomía patológica de los riñones en en­
fermos con hipertensión nefrógena es muy va­
riable. Corresponde en una parte de los casos a 
una nefritis subaguda o crónica o una esclero­
sis renal, o bien a una pielonefritis o nepropatía 
intersticial aislada o asociada a hidronefrosis, 
riñón poliquístico, etc. Otras veces predomina 
la lesión vascular necrótica, de tal modo que 
cabe pensar en su carácter primario (angeítis 
visceral, enfer.-r'edades del colágeno o de choque, 

poliarteritis nodosa, lupus, arteriolonecrosis o 
esclerosis genuina o maligna). La experimen­
tación animal ha permitido establecer la dificul­
tad para separar claramente estos procesos de 
las nefritis, pues la isquemia renal puede deter­
minar en el riñón opuesto lesiones similares a 
las de las nefritis y a las de las mencionadas 
angiopatías. 

Dentro de esta variedad de lesiones, que de­
muestran cómo procesos renales diferentes pue­
den abocar a un mismo resultado, la hiperten­
sión, es natural buscar qué hay de común en las 
lesiones de cada elemento estructural del riñón 
que sea lo relacionable con la hipertensión. 
Esto, como decíamos en un anterior trabajo ｾ＠
se suscita ante todo cuando se tiene en la mano 
un riñón extirpado en un hipertenso por lesión 
renal unilateral cuya presión se normalizó por 
la nefrectomía del riñón culpable. Lo más lla­
mativo para nosotros en esos casos han sido 1 y • 
las modificaciones en las arteriolas y en el te­
jido conjuntivo. En aquéllas, que aparecen muy 
aumentadas en número. se observan las luces 
muy estrechadas con una gran hiperplasia de 
la íntima con depósito de alguna sustancia me­
tacromática, violada al azul de toluidina, y au­
mento de células. Coincidiendo con ello, en el co­
nectivo perivascular se advirtió un considera­
ble aumento de células cebadas, grandes, con in­
tensa metacromasia roja y gránulos volumi­
nosos. 

Posteriormente hemos confirmado estas alte­
raciones en riñones de hipertensos ; y haciendo 
el recuento de células cebadas, que en el riñón 
normal son muy escasas, y en éstos son, en cam­
bio, muy abundantes, vimos una indudable rela­
｣ ｩ ￳ ｮ ｾ＠ entre la hipertensión y el número de és­
tas. Esta triada de hallazgos : metacromasia, en­
grosamientos vasculares y aumento de células 
cebadas, ha sido ulteriormente investigada en 
un amplio material por nosotros, comunicándo­
se aquí los resultados obtenidos en esta obser­
vación. 

:\IATI::RIAL Y ;nf:TODO:>. 

Se h a hecho el estudio de seis riñones extirpados por 
hipertensión derivada de enfermedad unilateral y de 11 
rii1ones procedentes de enfermos muy hipertensos falle­
cidos con el cuadro de insuficiencia renal. Los méto­
dos de tinción empleados han sido h ematoxilina-eosina, 
v. Gieson Gallego pa ra fibras elásticas, i111pregnación 
argéntica, Mallory-H eidenhain, Fontana y P AS. La ｭｾ＠
tacromasia, investigada inicialmente con azul de tolUI­
dina, ha s ido también estudiada con el new-methylen 
blue (NMB), con el que se obtienen tinciones muy buenas. 
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A. - DtbUJO en el que se demuestra un glomt!rulo en fas•· lJ .\IHTolutognHia. Ttn•·•ou """ 1'.\S ｬｬｯ Ｇ ｉＢＧ ｾ ｊｬ ｯ＠ ＱＧＮ ｜ｾ ﾷ ｊ•ｕｂｬｬｬ＠
de hialinización; arteriola con metacromasia de la Intima Yo en todn In pn n•d r11·t•·•·•n 1 Huu'tn 11,. l •lp•·rtonll• rnn li¡.;un 
y a<'úmulo de células cebadas periglomerularcs. Riiión dP 

hip<>rtnnia maligna. Tind6n: Azul ()p toluidinn 

C. Microfotografia. Tinción: Azul de toluidina. Depósito 
metacromático en la Intima. Una célula cel nda cet·en di' la 

adventicia. Riñón de hipet·toma maligna.. 
D. -Dibujo dcmo;;t!·rtndo ncúmulo d<• ¡·(•l ula;; <.:Pbndas pc•·itu 
buln•·es y atl·oc•tos•s de mal!'J'irt nwtac•·omática por la célula 
tu bula•·. Riiión de hip<•rtonla maligna. Tinción: Azul de to-

luidina. 
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RESULTADOS. 

Naturalmente que los riñones examinados 
ofrecían alteraciones estructurales distintas co­
rrespondiendo a la enfermedad básica, pero 
-como hemos dicho antes-esta exposición se 

Fig. 1 

refiere a los aspectos comunes, que por tanto 
pueden tener relación con la hipertensión. En 
este sentido, los hallazgos obtenidos pueden 
describirse en estos cuatro apartados. 

l. ATteriolización. 

En los cortes de los rmones se aprecian zo­
nas más cribosas conteniendo tubos dilatados e 
hiperfuncionales, y otras más opacas o densas, 
en las que las lesiones son más intensas. En gra­
do variable, según la enfermedad inicial, apare­
cen destrucciones, invasiones, hia linización ､ ｾ＠

glomérulos y sobreformación de tejido conjun­
tivo, como es propio de las esclerosis renales, 
con un grado variable de infiltración por célu­
las redondas, que a veces constituyen grupos 
destacados muy celulares. Pero lo que sorpren­
de siempre es la abundancia y disposición de los 
vasos arteriales finos. Es muy aparente en los 
cortes (fig. 1) el gran número de luces vascula­
res que aparecen; esto puede derivar simple­
mente del borde del parénquima, pues en estas 
zonas los tubos están atróficos o extinguiéndo­
se en el seno del conjuntivo fibroso. También 
puede ocurrir ｱｾｬ･＠ sean más conspicuos por el 

engrosamiento notable de sus paredes. De to­
dos modos, se ven vasos que atraviesan glomé­
rulos inútiles para ir a constituirse en vasos in­
tertubulares. GooRMAGHTIGH \ a quien se deben 
tan brillantes y pacientes trabajos sobre las ar­
teriolas del riñón, ha estudiado sus modificacio­
nes en las nefritis crónicas y describe cómo un 
vaso aferente puede continuarse con el eferente 
en un glomérulo destruído a través de un asa que 
se dilata y arterioliza; asimismo en ocasiones un 
vaso eferente puede prolongarse convirtiéndose 
en el aferente de otro glomérulo en vías de oclu­
sión, como si acudiera en su socorro. Las arte­
riolas pueden también obstruirse y su cabo dis­
tal experimentar cambios estructurales convir­
tiéndose en un verdadero muñón, en tanto que 
en zona más proximal aparecen los cambios ce­
lulares de que hablamos más adelante. 

Estas modificaciones de disposición aseguran 
el aporte de sangre a los tubos, seguramente en 
mayor intensidad de lo normal, y acaso en re­
lación con la hiperfunción de las nefronas a ｾｬｯＭ

Fig. 2 

merulares. Los vasos aparecen, como ya hemos 
descrito anteriormente ', con paredes muy grue­
sas, siendo el engrosamiento principalmente a 
expensas de la íntima, como se confirma en 
las tinciones argénticas o con el método de la 
elástica de Gallego (fig. 2). Puede discernirse 
con toda claridad con estos métodos cómo en 
parte hay un aumento de fibras y células y en 
parte un depósito afribilar, con apetencias tin­
tóreas especiales. 
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2. Depósitos de sustancia.s P AS positiva y mc­
tacromática. 

En las coloraciones con el peryódico se ven 
depósitos positivos en los glomérulos y tambi2n 
en los vasos. En éstos está en todas las capas 
(figura B), aunque más en la íntima. En las tin­
ciones con azul de toluidina o new-mehtylen 
blue se observa una intensa metacromasia que 
se limita a la íntima (fig. C). Esta diferente dis­
posición es una de las razones para poder afir­
mar que se trata de dos sustancias distintas. 
Otra razón está en el efecto de la hialuronidasa; 
los cortes teñidos en una solución del fermento 

Fig. 3 

pierden la metacromasia. También se ve meta­
cromasia en las inmediaciones de las basales, y 
en los tubos entre las células o en su base, y no 
es raro encontrar zonas donde los epitelios tu­
bulares contienen este material atrocitado en 
forma de gránulos o gotas gruesas en el proto· 
plasma (fig. D) . Las coloraciones combinadas 
con PAS y NMB permiten ver la disposición 
respectiva. Si se combinan en la tinción el azul 
de anilina y el NMB, se puede ver que el depó­
sito en la íntima de los vasos es en esencia afi­
brilar (metacromasia rojo-violada) y en su seno 
están incluídas fibras que se tiñen en azul del 
conjuntivo, que también aparecen en la impreg­
nación argéntica. Además de las fibras en el 
seno del depósito aparecen células, que se ven 
con la mayor nitidez utilizando el método de 
Fontana (fig. 3). 

3. Forrnaciones celulares. 

Como decimos, en la íntima pueden verse gru. 
pos de células, por lo general en su parte más 

F'lg. 5 
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extensa, hacia la elástica, pero también suben­
doteliales. Estas células son principalmente de 
dos tipos: fibroblastos largos o con aspecto es-

Fig-. 7 

trellado, con prolongaciones, y otras redondea­
das, con gran núcleo y protoplasma, que lleva a 
veces granulaciones metacromáticas (figs. 4 
y 5). En su conjunto, recuerdan a células seme­
jantes visibles en los tubos. 

Llaman poderosamente la atención la existen­
cia de acúmulos celulares peri-paravasculares, 
que cuando se sorprende eventualmente un tra­
yecto arteriolar suficientemente largo, se ve que 
están a zonas, dando al vaso un aspecto monili­
forme, muy similar al que toman los vasos afe­
rentes en la zona de los Polkissen. En vasos cor­
tados longitudinalmente (fig. 6) se observan por 
encima de la capa muscular alineamientos celu-

Fig. 8 

lares de aspecto epitelial, que con frecuencia 
constituyen varias capas superpuestas: por los 
caracteres de sus células, es muy difíciles dis­
tinguirlas de los epitelios de los tubos. Tales ca­
pas pueden estar separadas por finos haces irre­
gulares que toman el P AS y vienen a formar 
como un retículo en cuyas mallas están las cé­
lulas. 

Acentúan la dificultad de su distinción los 
cambios que aparecen en los tubos estrangula­
dos en estas zonas densas, cuyos epitelios tie­
nen un aspecto muy similar; están bien conser­
vados, tienen en su protoplasma inclusiones me­
tacromáticas con cierta frecuencia, su basal apa­
rece reforzada y se emiten de ella fibras que 
separan las células, bien tingibles con el PAS 
(figura 7). Con los grandes aumentos, y por su 
contenido, pueden diferenciarse tubos y esas zo-
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nas celulares periarteriola res, que de otro modo 
se asemejan de modo consider able. --J ｾﾷｾＺＺＮ｟＠ •. 

4. El aumento de células cebadas. 

Con el NMB, las mastzellen destacan aún más 
vigorosamente ; en estas últ imas observaciones 
sistemáticas hemos confir mado totalmente nues­
tras anteriores 1 y 2 obser vaciones del constan­
te y notable aumento de células cebadas en es­
tos riñones (figs. A y 8) . Tienen además un as 
pecto muy vivaz, muy repletas de gruesos grá­
nulos y de mayor tamaño de lo corriente. 

Cm rE¡..,"TARIOS. 

En estos es tudios se confirma la diferencia 
de la sustancia PAS positiva de la mctacromá­
tica. Todo parece indicar actualmente que ésta 
es un polisacárido ácido (condroitin-sulfato. áci­
do glucurónico condrosina), mientras aquélla 
es una f r acción neut r a que contiene en su por­
ción azúcar , grupos h idróxilo o hidroxilamino, 
que al oxidarse a aldeh ído dan la reacción de 
Schiff positiva. La coincidencia de estos depó­
sitos con el aumento notable de células cebadas 
no debe ser casua l. l\1EYER 4

, que ha estudiado 
los mucopolisacáridos de la pared arter ial ｱｵｾＧ＠
contienen glucosamina y ácido urónico, piensa 
que posiblemente proceden de las células ceba­
das t ambién . 

Recientemente, MOWRY y MORARD '· han estu­
diado los mucopolisacáridos en el riñón normal 
utilizando las tinciones con el azul alcian (AB) 
y su combinación con el P AS. El AB es similar 
en su apetencia al NMB empleado por nosotros, 
pero más seguro. Encuentra material metacro­
mático en las células cebadas, en el conjuntivo 
y en los tubos, en muy fina cantidad; y también 
en la membrana basal glomerular por fuera de 
la zona tingible por el P AS. En el conejo y en 
el cobaya, una delgada capa del mismo recubre 
la superficie lummar de la mácula densa. Tam­
bién, conforme a nuestras observaciones, se ob­
serva entre los tubos colectores. 

El aumento notable de ambos mucopolisacá­
ridos, pero destacadamente de la fracción áci­
da, metacromática, en los riñones de hipertonía 
nefrógena que no aparece, en P.sta intensidad, 
en los riñones con esclerosis que cursaron sin 
hipertonía, creemos que tiene una significación 
importante. Su procedencia puede relacionarse 
con las células cebadas (nosotros 2 , MEYER 4, 
KELLY 6

, etc.). Actualmente sabemos que éstas 
(HIGGINBOTHAM y cols. ' ) se lisan transfiriendo 
su contenido al conectivo, de donde son toma­
das por células que le destruyen o acaso trans­
forman. 

El otro dato importante es la activación de 
la pared arteriolar y la aparición de esas forma­
ciones paravasculares que corresponden al mis­
mo aspecto de la mácula densa y a las formacio-

nes obtenidas experimentalmente en el riñón is­
quémico por GOORI\IAGHTIGH' y constituyen la 
base de su tesis de la f unción endocr ina de cé­
lulas surgidas de miocitos que evolucionan des­
de la fase pauci- o afibrilar a la epitelioide. Es­
tas observaciones nuestras creemos que confir­
man los puntos de vista de este autor . A título 
de hipótesis cabría sugerir que el materia l me­
tacromático aportado por las dlulas cebadas en 
el r iñón fuera transformado por estas células 
en la sustancia hipertensora o su precedente. 

RFSU:\IE::-.l". 

Se presentan los hallazgos obtenidos en los 
riñones de hipertonía nefrógena estudiando el 
material PAS positivo y el metacromático 1 or 
coloraciones electivas. E l engrosamiento de la 
íntima de las arteriolas con metacromasia y ni­
dos celulares. y la produC'ci6n de grupos e·pite­
lioides periarteriolares. así como el acúmulo de 
células cebadas acti\'as en gran número en es­
tos riñones, son los hechos de m a \'Ol' res al te co­
munes a todos los casos. Se haC<.'ll consideracio­
nes acerca de la posible significación de estos 
as¡·ectos histológtcos en relación con <·1 m<·ca­
nismo de producción de la sustancia hipcrtrn­
sora. 
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SUMMARY 

The changes found in t he examination of 
PAS-positive and metachromat ic material by 
mass staining in kidneys in cases of r enal hy ­
pertension are r eported. Thickening of the in­
tima of arteriales with metachromasia and ce­
llular nests and the production of periarterial 
epithelioid groups together with clusters of 
,active mast cells in a large numbcr of such 
kidneys are the most salient f eatures underly­
ing every case. Sorne considerations are made 
concerning the possible significancc of these 
histologic appearances in r elation to the me­
chanism of production of the hypertensive 
sucRtance. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Es werden die Nierenbefundc bei nephroge­
ner Hypertension besprochen und das positive 
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P AS Material, sowie das durch gesamte Far­
bungen erhaltene metachromatische Material 
überprüft. Die Nierenbefunde, die im allgeme;­
nen bei allen Fallen am deutlichsten hervor­
traten waren: cine Verdickung der Arteriolen· 
intima mit Metachromasie und zellularen Nes­
ten, sowie ein periarteriolares Vorkommen von 
epitheloiden Gruppen und die Anhaufung einer 
grossen Anzahl aktiver Mastzcllen. Es werdcn 
Betrachtungen aufgestellt über die Bedeutung 
dieser histologischen Aspekte und dcr Bezie­
hung, die zwischen diesen und dem Produktions­
mechanismus der blutdrucksteigernden Subs­
tanz bestehen mag. 

RÉSUMÉ 

Cn présente les résultats obtenus dans les 
reins d'hypertonie néphrogene en étudiant le 
matériel FAS positif et le métachromatique par 
colorations collectives. Le grossissement de !'in­
time des artérioles avec métachromasic et nids 
cellulaires et la production de groupes épithé­
lio1des périartériolaires ainsi que l'accumula­
tion de nombreuses cellules engraissées actives 
dans ces reins, sont les faits les plus saillants 
communs a tous les cas. On fait des considéra­
tions au sujet de la possible signification de ces 
aspccts histologiques en rapport avec le méca­
nisme de production de la substance hyperten­
sive. 

PRUEBA PARA EL DIAGNOSTICO DIFE­
RENCIAL ENTRE LA ENTERITIS SUPER­

F'ICIAL Y LAS DISPEPSIAS MOTORAS 

C. MARINA FI:::>L. 

Ins tituto d<' Investigaciones Cllnicas y Médicas. 
Director: Profesor C. ｊｉｍ ｾＺｎｅｚ＠ D!Az. 

Madrid. 

DE'partamt>nto B de Enfermedades d('l Apamto Digestivo. 

El diagnóstico diferencial entre la enteritis 
superficial y las dispepsias motoras o dispepsia 
nerviosa ha constituído siempre un problema 
desde el punto de vista clínico y radiológico. 

PORGES ' dió un gran avance hacia su solu­
ción cuando en 1928 publicó sus trabajos en los 
que describió la dispepsia jabonosa, y señalaba 
los síntomas clínicos y radiológicos de la ente­
ritis. 

Los trabajos de este autor fueron en general 
aceptados, si no en toda su amplitud, sí parcial­
mente, reconociendo todos los autores la exis­
tencia de la enteritis como enfermedad más fre­
cuente de lo que con anterioridad se había pen­
sado; igualmente fueron reconocidos como de 
gran valor c1ínico los síntomas vasomotores y 

las zonas de dolor yeyuno-ileal, demostrables en 
la exploración del enfermo. 

El esquema dado por PORGES de la existencia 
de un tránsito rápido por el intestino delgado 
en la enteritis fué, y aún lo es hoy en día, acep­
tado por casi todos los autores. La escuela ale­
mana de radiología, que se ocupó de la radiolo­
gía del intestino delgado, comprobó las aporta­
ciones de este autor; así, PRÉVOT 2 y KUHL-
1\'IANN 1 hicieron un estudio detallado del as­
pecto radiológico del intestino delgado en este 
proceso. Ambos describieron las segmentacio­
nes del intestino, la aparición de pliegues en­
grosados, que fueron interpretados como ex­
presión del edema de la mucosa y el aumento 
de líquidos y de gases en mayor proporción de 
lo hatitual en las asas del delgado. KUHLl\IANN 
y GuTZEIT ' describieron, al lado de las enteritis 
que cursaban con hit;ertonía e hipermotilidad, 
otras en las que predominaba la hipersecreción. 

Nuestros trabajos de 1944 · y 1945 n demos­
traron que sólo un 11 por 100 de los enfermos 
de enteritis presentaban un tránsito rápido por 
el intestino Jelgado, estando en la mayoría de 
los casos retardado. Posteriormente (1949 '), 
llegamos a la convicción de que la mayoría de 
los enfermos de enteritis que en la exploración 
radiológica presentaban un tránsito rápido, co­
rrespondían en realidad a una dispepsia moto­
ra, y establecimos que la hipotonía e hipomoti­
lidad, hipersegmentación de las asas y el au­
mento de líquidos y gases eran más propios de 
la enteritis, mientras la hipermotilidad, e hiper­
tenía y las segmentaciones pequeñas y redon­
deadas sin niveles eran más características de 
la diarrrea nerviosa. 

La observación posterior de casos en los que 
el aspecto morfológico del intestino, cambiaba 
profundamente desde la hipotonía a la hiperto­
nía con segmentaciones de insulaciones grandes 
bajo el influjo de estímulos psíquicos, nos llevó 
en 1954 ', a no considerar la distonía yeyuno­
ileal como característica de la enteritis, pudien­
do por lo tanto considerarse estas alteraciones 
como comunes tanto en la enteritis como en la 
dispepsia motora. Entonces consideramos como 
característico de la enteritis la dilución del con­
traste a medida que se va alejando del píloro, 
invirtiéndose con ello el esquema normal, en que 
el contraste se va progresivamente concentran­
do a medida que va progresando, por los distin­
tos segmentos intestinales para presentar su 
mayor concentración en los últimos segmentos 
del íleon Nuestro esquema. por lo tanto, se 
acerca al concepto antiguo de SCHl\1IDT al con­
siderar este autor que en la diarrea del intesti­
no delgado no solamente existe un trastorno en 
la digestión y posiblemente de la absorción, sino 
que se produce un aumento de secreción, exuda­
ción llama este autor, de un líquido rico en al­
búmina. Nuestro concepto varía del de este au­
tor en el sentido de pensar que si bien esto ocu­
rre en la enteritis, no ocurre lo mismo en la 


