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En una serie de estudios que venimos reali­
zando acerca de los factores de regulación de la 
presión arterial, que están en publicación, he­
mos podido demostrar una intervención direc­
ta no conocida de la misma pared arterial. Par­
timos del estudio de la elevación de la presión 
arterial que se produce cuando se excitan los 
cabos centrales de los vagos seccionados en el 
cuello del perro, f enómeno que fué analizado pm 
FRANCOIS-FRANCK ', Esta elevación de la presión 
es constante, y ha sido interpretada por algu 
nos (CIIANG y col., SATLER 2

) como debida, po. 
lo menos en parte, a una acción sobre la hipó 
fisis; sin embargo, nosotros no hemos compro­
bado esta afirmación, viéndola persistir en am · 
males que habían sido tiempo antes hipofisecto­
mizados totalmente o a los que se extirpó la 
hipófisis en experiencia aguda ; por otra parte, 
en experiencias de circulación con una cabeza 
aislada, unida a otro perro a través de carótidas 
y yugulares, la excitación de los cabos centra­
les de los vagos de esta cabeza no produce ele­
vación de la presión en el perro receptor, al que 
llega la sangre procedente de la cabeza excita­
da. Igualmente, en una serie continuada de ex­
periencias hemos podido advertir que la extirpa­
ción previa de suprarrenales, hipófisis, riñones 

e hígado no influye la elevación de la presión, 
que se sigue obteniendo tras la excitación de los 
cabos . centrales vaga les, incluso aunque todas 
estas supresiones glandulares se hagan en un 

Fig. 2.- P erfusión de ･ｸｴｲ･ｭｩ､｡ｲｬ･ｾ＠ con p'a-ma de perro. 
La gráfica superior t·egbtra ｰｲ･ｾｩ￳ｮ＠ en ｾｴｈ･ｭ｡＠ de perfu­
sión. La inferior mide presión en carótida. En Exc. "· 12 seg. 
se estimulan los cabos centrales Yagos. viéndose eleva­
ción de la presión en ｡ｭ｢｡ｾ＠ mitade,; del ｰ･ｾｲｯＮ＠ En A. in­
yección de 30 gammas de act1 enalina Pn perfu.•ión: la ele,·a 
c ión de presión en ｰ･ｲｦ ｵｾｩ￳ｮ＠ no 1 epercute en pret'ión ca­
rotldea, demostrando la no e'>ístenct,r de ｈｮ｡ｾｴｯｭｯ＾＼ｬｾ＠ entre 

ambas mitades del perro. 

mismo animal. Todo parece indicar que se trata 
de una elevación de la ,presión arterial, que nada 
tiene que ver con las glándulas que se acepta 
intervienen en la regulación de la presión¡ arterial. 

La s ección de la medula a nivel 

Fig. l. Cit•culadon cruzada con anastomosis, cal·ótidll>< y yugulares. 
Gráfica superior, A: pel'l'o dador. Gráfica infcrior, B: pe'no receptor. 
En Exc. c. v.: excitación de cabos central.•s de los Yagos en el pl'rro 

dador A , con elevación d e la presión en ｡ｭ｢ｯｾ＠ perros . 

del VI segmento cervical suprime, 
en cambio, el fenómeno; por consi­
guiente, es forzoso aceptar que se 
trata de un impulso que a través 
del vago llega a los centros y des­
ciende por el tallo encefálico a la 
medula para repartirse por los va­
sos. Nuestro empeño ha sido distin­
guir a continuación si la inervación 
vasomotora producía simplemente 
la vasoconstricción de modo direc­
to. A este objeto se hicieron expe­
riencias de circulación cruzada, de 
las cuales es un ejemplo la figura 1; 
en ella se ve cómo la excitación de 
los cabos centrales de los vagos en 
uno de los perros se sigue de eleva­
ción de la presión, no sólo en éste, 

. ¡ 
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Fig- 3. - Perfu:;ión de extremidades con ｾｯｬｵ｣ｩ￳ｮ＠ salina . 
Grá.flca superior: presión de perfusión. Gráfica inferior: 
presivn carotidea. En V, ex_citación de cabos centro.lcs de 
vago:;_: ･ｬ･ｶ｡｣ｩＮｾｮ＠ de la pres1ón en ｭＱｴ｡ｾ＠ ｾｵｰ･ｲＱＰｾ＠ del am· 
mal sm elevac1on en perfus1ón por no ex1st1r plasma. En A, 
inyección de 30 gammas de adrenalina en ｹｵｾﾡｲｵｬ｡ｲＺ＠ elev_a­
ción de presión que no ｲ ･ｰｾｲ｣ｵｴ･＠ en la ｰ･ｲｦｵｾＱ￳ｮ［＠ no eXJs· 

tencia de anastomosiS entre ambas m1tades. 

sino también en el otro, hecho que no tendría otra 
explicación sino que en la sangre, por la acción 
nerviosa, hay sustancias hipertensoras libera­
das, que producen elevación de la presión al cir­
cular por el perro receptor. Confirmación de este 
hallazgo, numerosas veces reiterado, obtuvimos 
con otro artificio experimental, consistente en 
separar las dos mitades superior e inferior de 
un perro, que no quedan unidas sino por la me­
dula, habiendo seccionado todas las conexiones 
vasculares. La mitad superior es irrigada mer­
ced a la acción del corazón, y la mitad inferior 
es perfundida por una bomba con plasma de 
perro. Al excitar los cabos centrales de los va­
gos la presión en la mitad superior se eleva y 
al tiempo se ve cómo se eleva también en la mi­
t ad inferior medida en el sistema de perfusión 
(véase fig. 2). Este efecto no se obtiene, en cam­
bio, cuando inyectamos adrenalina en una de 
las mitades. Tampoco se obtiene este efecto si 
lo que circula por la mitad perfundida en lugar 
de plasma de perro es suero fisiológico (véase fi­
gura 3) . Lo anterior demuestra que la excita­
ción del neumogástrico, que produce un impul­
so nervioso que baja por la medula 

sobre la formación de la hipertensina por acción 
de la renina sobre el hipertensinógeno del plas­
ma hemos pensado que lo que la pared arterial 
ｬｩ｢ｾｲ｡＠ es un fermento que actúa sobre ese mismo 
substrato. Efectivamente, hemos incubado con el 
mismo hipertensinógcno de perro, renina ｾｸｴ ｲ｡￭ﾭ
do de sus riñones y un extracto de su s1stema 
arterial diseca<io, preparado similarmente a la 
renina. En la figura 5 mostramos un ejemplo 
entre numerosas experiencias concordantes de 
cómo .el extracto arterial, el extracto renal o el 
hipertensinógeno inyectados solos no tienen ac­
ción elevadora de la presión arterial y, en cam­
bio el incubado de pared arterial con hiperten­
sinÓgeno time una acción ･ｸ｡｣ｾ｡Ｎ ｭ ･ｮｴ･Ｎ＠ igual en 
intensidad y forma a la que ortgma el mcubado 
de renina con hipertensinógeno de elevar la pre­
sión arterial. 

Todo lo anterior es, a nuestro juicio, una prue­
ba de que la acción vasomotorá de la inervación 
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Fig. 4.- Preparado de ｌｯｷｅｘＭｔｒｅｎｄｲＺｊＮｾｉｂｕｒｇＮ＠ En (1), Inyec­
ción de 1 c. c. de plasma de perro obtenido antes de ｾ｡＠ ex­
citación de los cabos centrales de los vagos. En (2), myec­
clón de 1 c. c. de plasma de perro obtenido en el acmé de 
dicha excitación vaga]. Obsérvese la Intensa vasoconstric· 

ción de! preparado. 

es similar a la acción nerviosa sobre el corazón 
en cuanto tiene un mecanismo neuroquímico de 
afección; en el caso del estímulo nervioso hiper­
tensor, hace segregar a la pared arterial un 
fermento que actúa sobre el hipertensinóge­
no del plasma liberando una "arteriohiper­
tensina", verosímilmente igual que la pro­
ducida por la renina. El fenómeno de GOLDBLATT 
y cols. es, pues, un caso particular de una pro­
piedad más general de los vasos, seguramente 

para distribuirse por los vasos, irro­
ga en éstos la producción de sus­
tancias hipertensoras por acción de 
algo que la pa1·ed arterial libera, y 
que ha de actuar sobre otra sustan­
cia que está en el plasma. Estas sus­
tancias formadas así son vasocons­
trictoras, como se ve estudiando la 
acción sobre el preparado de LOWEN­
TRENDELE.MBURG de la rana, del plas­
ma de un perro antes y durante la 
excitación de los cabos centrales de 
los vagos (véase fig. 4). 

Fig. !'i.· En A, Inyección de 6 c . c . de inC'uhacln d·· extracto do ｾＧＱｾｾｾ＠
artel"iül con hipertensinógeno: elevación de la ｰｬ＼ﾷｾｬ￳ｮ＠ a1tc. •a l. !:!.:{ fi?Ca la 
yección de 6 e e de extracto d e pa t ed arh•ríul ｾｯ＠ lo, qu<· no m o 1! ·na 
presión ｮｲ ｴＮｾｲｩ｡ｬＮ＠ Lo mismo ocurre con el hipe tcnslnógeno s olo ｾ＠ ＨＬｾ Ｑ ｮ Ｐ Ｚ＠
En H, Inyección de 6 c. c. de incubado de renlna con hlpertcns n nl: 
elevación d e la presión arterial igual en Intensidad y forma óa la obte Por similaridad a lo que se sabe da con el incubado de pared arterial con hlpcrtensln geno. 
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de importancia fundamental no solamente para 
regular la presión arterial, sino también para 
actuar sobre las circulaciones locales. 

En cuanto al sitio de la arteria donde esta in­
creción se origina, verosímilmente la capa me­
dia, sólo caben conjeturas; es posible que se tra­
te de una función de las células afibrilares es­
tudiadas con gran detalle en los últimos años por 
GOORMAGIITIGH 3 • 
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SUMMARY 

With studies of crossed circulation, isolated 
perfusion of the head, Lowen - Trendelem­
burg's preparation, and incubation of extracts 
of the arterial wall with hypertensinogen, the 
authors exhibit a hitherto unknown direct 
action of the arterial wall itself on the regula­
tion of the blood pressure. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Autoren stellten eine Serie von Experi­
menten an rnit gekreuzter Zirkulation, Perfu­
sion des isolierten Kopfes beirn. Pdi.parat von 
Lowen-Trendendenburg und Inkubation von Ex­
trakten aus Arterienwand rnit Hypertensino­
gen. Dabei fanden sie eine unbekannte direkte 
Einwirkung der Arterienwand selbst auf die 
Blutdruckregulierung. 

RJ!:SUMÉ 

Avec des études de circulation croisée, perfu­
sion de tete isolée, preparé de Lowen-Trende­
lernburg et incubation d'extraits de paroi arté­
rielle avec hypertensinogene, les auteurs dérnon­
trent une intervention directe non connue de la 
rnerne paroi artérielle dans la régulation de la 
pression sanguine. 

LAS VARIACIONES DEL INDICE DE MA­
DURACION DE LOS RETICULOCITOS EN 
EL PLASMA DE LOS FRACTURADOS TRA­
TADOS POR EL MErODO DE KüNTSCHER 

ELOY R. V ALDÉS SANTURIO 

Ex Médico Interno del Servicio. 
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EL PROCESO NORMAL DE LA MADURACIÓN DE LOS 
RETICULOCITOS.-En 1922, PEPPER observó que 
cuando era incubada a la temperatura corporal 
la sangre citratada de conejos que contenía un 

número determinado de reticulocitos, éstos des­
aparecían gradualmente al convertirse en gló­
bulos rojos maduros, mientras que la sangre al­
macenada a 4° no mostraba ninguna modifica­
ción a este respecto. El mismo fenómeno fué 
observado por SEYFARTH (1927), HEATH y DA­
LAND (1930), los cuales repiten estos experirn:n­
tos incubando la sangre de conejos en la cavi­
dad pleural de otros animales. El descenso de 
la cifra de reticulocitos se efectuaba desde el 
primer día a una velocidad r egular. Un fenóme­
no idéntico tenía lugar cuando operaban con la 
sangre de conejos a los cuales les habían prac­
ticado sangrías repetidas o les habían anerniza­
do con fenilhidracina, así corno en los enfermos 
afectos de anemia perniciosa o ictericia herno­
lítica. 

El f enómeno de maduración era mucho más 
lento a baja temperatura, y los reticulocitos per­
sistían durante seis meses en las muestras de 
sangre guardadas en la nevera. 

El mecanismo de maduración de los retículo­
citos ha sido objeto de nurneros3s investigacio­
nes, aunque sólo desde un punto de vista pura­
mente morfológico. 

CEsARIS-DEl\IEL señalan diferentes tipos de re­
ticulocitos, teniendo en cuenta la cantidad de 
sustancia colorante depositada en las células te­
ñidas supravitalrnEnte. Las investigaciones de 
SEYFARTH, ｊｕｒｇｾｔｅｓ Ｌ＠ MOLDAWSKY, GAWRYLOW, 
RYDDLE, HEATH, DALAND, ROSIN BYBERGEYL, de­
muestran que las células que contienen una ma­
yor cantidad de retículo deben ser consideradas 
como formas jóvenes, y las que poseen canti­
dades menores deben ser consideradas corno ec;­
tadios más avanzados en el proceso normal de 
la maduración de las reticulocitos. TRACHTTEN'­
BERG distingue cuatro tipos de reticulocitos. El 
tipo I contiene una malla espesa de retículo o 
ésta es muy abundante y está dispuesta ama­
nera de guirnalda. E sta forma podemos consi­
derarla corno el estadio más joven, mientras que 
el tipo IV, finamente reticulado con un puntea­
do esparcido, debernos considerarlo como la for­
ma más avanzada en el desarrollo de los reticu­
locitos. 

De }os investigaciones de RYDDLE, HEYLl\!E­
YER, WESTHAUSER, PEPPER, HEATH y DALA.'.'D, se 
puede llegar a la conclusión de que los retículo­
citos son células de sangre roja que maduran 
hasta transformarse en hematíes. pasando por 
tipos intermedios que contienen cada vez meno­
res cantidade-s de retículo. Este proceso de ma­
duración puede ser reproducido "in vitro" y 
acelerado por la temperatura. 

LAS SUSTANCIAS MADURADORAS DE LOS RETICU­
LOCITOSJ-En 1942 CLAUS y MUNK PLUM reali­
zan una serie de experiencias, en las cuales de­
muestran que el proceso de maduración de los 
reticulocitos no es espontáneo, sino que es in­
ducido por sustancias encontrada') en el plas­
ma y en algunos órganos y tejidos del orga­
nismo. 


