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INTRODUCCION

En el comienzo del aiio 1936, el Profesor Houssay nos sugirio
como tema de tesis el estudio de la hipertension arterial nefrégena,
tema que habia adquirido actualidad a raiz del descubrimiento de
Goldblatt y colaboradores, quienes mostraron que la isquemia in-
completa de los riiiones provocaba en el perro un ascenso perma-
nente de la presion arterial.

En el Instituto de Fisiologia se habia tratado desde el aiio
1927, de realizar estudios sobre la hipertension arlerial, pero los
métodos que se emplearon para provocarla daban resultados in-
constantes y transitorios, que impedian realizar investigaciones me-
todicas. En nuestro trabajo hemos estudiado el mecanismo por el
cual la isquemia renal es capaz de provocar hipertension arterial.
Hemos podido asi comprobar, mediante la técnica del injerto re-
nal, que el rifion parcialmente isquemiado es capaz de producir
una gran elevacion de la presion arterial cuando se injerta en el
cuello del perro mediante anastomosis vasculares.

El estudio de la sangre venosa del rifion isquemiado permi-
te comprobar que posee una accion vasoconstrictora sobre el sis-
tema vasomotor del sapo y del perro. Estos hechos nos permiten
afirmar que la isquemia incompleta del rifion provoca en éste la
formacion de una substancia vasoconstrictora, la que vertida en la
sangre es responsable del ascenso de la presion arterial.

La accion de la substancia vasoconstrictora no se ejerce a
través de las suprarrenales, ya que hemos comprobado que el in-
jerto de rifion isquemiado eleva la presion arterial de los perros
suprarrenoprivos.

Hemos comprobado también que en el perro al que se le is-
quemia solamente un rifion, el rifion sano lo protege parcialmente,
haciendo que el ascenso de la presion sea mds lento y moderado.
Nos hemos ocupado ademds del estudio de las lesiones oculares
que presentaron los perros hipertensos. Algunos mostraron tipos
de lesiones agudas: hemorragias y desprendimientos de retina a
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los pocos dias de realizada la isquemia, cuando la presion arterial
oscilaba alrededor de 200 mm. Hg. En otros, en cambio, recién a
los 6 0o mas meses, aparecieron lesiones de fondo de ojo, exuda-
dos y esclerosis de las arterias retinianas, alteraciones que presen-
tan gran parecido con las que se encuentran en los casos de reti-
nosis hipertensiva.

El ascenso brusco de la presion arterial provoca una serie de
frastornos en el drea capilar, exudados y hemorragias; éstas son
sobre todo manifiestas a nivel del tractus gasirointestinal, y en el
corazon debajo del endocardio. Hemos realizado el estudio his-
tologico de estas alteraciones vasculares y también de las lesiones
que presenta el rifion sometido a la isquemia, con especial referen-
cia a las etapas iniciales de la esclerosis.

En el presente trabajo no hablamos aun del importantisimo
problema del papel que la isquemia renal puede desempenar en la
hipertension arterial de la patologia humana, porque no existen atn
métodos que permitan poner en evidencia el mecanismo patoge-
nético de la hipertension y por lo tanto la clasificacion de renal o
extrarrenal solo tiene por ahora, valor presuntivo, hasta que se
pueda encontrar y medir la substancia vasoconstrictora renal en
la sangre circulante. Tampoco mencionamos los trabajos que se
refieren a la existencia de substancias presoras en la sangre de los
enfermos hipertensos, ya que no se ha confirmado la existencia de
substancias especificas en el plasma de éstos.

Hemos debido mencionar en cambio, por su estrecha relacion
con nuestro tema, las recientes comunicaciones que refieren casos
de hipertensos con enfermedad renal unilateral, en los que la c’\’—
tirpacion del riion enfermo fué seguida por una rapida y defini-
tiva curacion. Estas observaciones tienen el valor de experinentos
en el hombre.

En la realizacién de estos estudios hemos contado con la d_i—
reccion y ayuda del Profesor Houssay, a quien dejamos constancia
de nuestra profunda gratitud.

Agradecemos también su valiosa colaboracion a todo el per-
sonal del Instituto de Fisiologia, en especial a los doctores C.’PO-
merat, P. Mazzocco, y al doctor Jorge Porto, quien se encargo del
estudio anatomopatolégico de los perros hipertensos.

!
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CAPITULO 1

DETERMINACION DE LA PRESION DE LA SANGRE
ARTERIAL EN LOS ANIMALES DE LABORATORIO

PRESION ARTERIAL

Se llama presion arterial a la presion que estd sometida la
sangre que circula en las arterias. Esta presion estd mantenida por
la actividad de la bomba cardiaca, por la elasticidad de los vasos
arteriales y por la resistencia que al paso de la sangre opone el
sistema arterial, en particular a nivel de las arteriolas y capilares.

La presion de la sangre arterial varia a cada sistole, en que
alcanza un valor maximo, debido a la entrada de la descarga sis-
tolica en el arbol arterial (presion maxima o sistolica), para des-
cender durante la diastole en que la sangre se vacia hacia el sis-
tema venoso hasta alcanzar un valor minimo (presion minima o
diastolica) . Sufre, pues, la presion arterial, une serie de varia-
ciones ritmicas e isocronas con la actividad cardiaca: son las va-
riaciones cardiacas de la presion arterial.

Existe, ademas, otra variacion de la cifra de la presion de la
sangre arterial en relacion con los movimientos respiratorios.

Estas variaciones son de distinto orden segtin las especies, ya
que en su produccion intervienen factores mecdnicos (aspiracion
inspiratoria venosa y pulmonar) y factores nerviosos (bradicardia
espiratoria y excitacion del centro vasomotor en la inspiracion) .
Segtn el predominio de estos mecanismos, la presion asciende o
desciende durante la inspiracion para seguir la fluctuacion inversa
en la espiracion. Son llamadas variaciones respiratorias.

Un tercer orden de modificaciones de la presion arterial mas
lentas y prolongadas que las anteriores, estd dada por las varia-
ciones de calibre que ocurren a nivel de las arteriolas y capilares,
esencialmente de las arteriolas.

Una vasoconstriccion se acompaiia de ascenso de la presion
arterial, mientras que una vasodilatacion es seguida de una caida
de la misma. Son las variaciones vasomotrices.
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A pesar de estas fluctuaciones, la presion arterial tiende a man-
tener una cifra constante, merced a una complicada serie de meca-
nismos de regulacion. '

La presion depende de factores cardiacos, sanguineos y vas-
culares. Pueden reunirse en dos: 1. Gasto cardiaco que suele
expresarse en volumen minuto. 2.° Resistencias periféricas.

El gasto o volumen minuto es el volumen de sangre que en-
tra en el sistema arterial durante un minuto.

Resulta del producto de dos factores: el volumen sistélico y
la frecuencia. El volumen sistolico depende del aflujo venoso y la
condicion fisiologica del corazén (energia de expulsion). La fre-
cuencia esta gobernada por factores nerviosos y humorales.

La resistencia periférica regula la capacidad arterial y la sa-
lida de la sangre del sistema arterial. Estd en relacion inversa del
calibre de los vasos y en relacion directa con la longitud de los
mismos y la viscosidad de la sangre. La causa practicamente esen-
cial que regula el nivel normal de la presion arterial y lo hace va-
riar esta constituida por el cambio de calibre de las arteriolas.

En los estudios sobre hipertension arterial es fundamental po-
seer un método seguro y practico para determinar la presion san-
guinea. No es exagerado decir que no poseemos atin un método
que reuna todas las condiciones idealmente deseables. En este ca-
pitulo haremos un breve comentario sobre los métodos propuestos
para determinar la presion arterial en los animales de laboratorio.
Hemos descripto con mas detalle los que empleamos en el transcur-
so de nuestros experimentos, asi como las modificaciones que he-
mos creido conveniente introducir.

MEDICION DE LA PRESION DE LA SANGRE ARTERIAL

La medicion de la presién arterial constituye un problema que¢
puede ser resuelto de manera distinta segun las especies, en fun-
cion del tamafo de los vasos, docilidad del animal, etc., etc. :

Podemos dividir los métodos propuestos en directos e indi-
rectos.

Directos son los que ponen en comunicacion la luz arterial con
un manémetro que registra por consiguiente las fluctuaciones dbz
la presion intraarterial. Segun que la canula interrumpa la luz de
la arteria o la respete, la presion sera terminal o lateral.

i
‘t..
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Los métodos indirectos en cambio realizan la compresion ex-
terna de la arteria mediante dispositivos diversos. Cuando la pre-
sion externa es mayor que la presion arterial, la arteria se aplasta
y la sangre deja de circular en sentido distal.

El reconocimiento del paso de la sangre, o de la onda de
pulso, puede hacerse mediante la inspeccion simple, la palpacion,
auscultacion, capilaroscopia, registro grafico, etc.

METODO DIRECTO DE DETERMINACION DE LA
PRESION ARTERIAL

Fué¢ Stephen Hales (?2), en el afio 1733 quien midié por vez
primera la presion arterial, uniendo la arteria femoral de una ye-
gua con un largo tubo de vidrio colocadc verticalmente. lLos no-
torios inconvenientes del método, largo excesivo del tubo, coagu-
lacién rdpida, etc., fueron superados en el afo 1828 por Poiscui-
lle (163), que introdujo el mandémetro de mercurio y usé la solu-
cion de carbonato de sodio como anticoagulante. Ludwig (136),
en el afio 1847 introduce una mejora aplicando al sistema un apa-
rato de registro grafico, que permite la obtencion de trazados.
Este sistema es el clasicamente empleado en casi todos los labo-
ratorios para el estudio de la presion arterial en experimentos agu-
dos, debido a su comodidad, aunque deforma profundamente la
exactitud del trazado.

Infinitamente superior es el registro con los manometros 6p-
ticos admirablemente estudiados por Frank (¢%), de los que el
modelo mas usado es el de Wiggers (18%), los que por su gran
sensibilidad y falta de inercia permiten la apreciacion exacta de la
cifra maxima y minima de presion.

Dijimos que los métodos directos ponian en comunicacion la
luz arterial con un manémetro, registrando entonces la presion
directamente. Ahora bien: podemos introducir en la luz del vaso
arterial desde una pequefia aguja hasta una canula de vidrio de
un diametro igual al de la arteria.

Dentro de estos limites extremos, todas las variaciones son
posibles. Pero, como la técnica de su aplicacion, las indicacio-
nes, las ventajas y los inconvenientes son distintos dentro de este
método directo, distinguiremos el uso de la cdanula del de la aguja.
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Método directo. — Canulas,

Consiste en el empleo de canulas, generalmente de vidrio, de
tamanos varios, que presentan una prolongacion lateral por donde
se introduce la solucion anticoagulante y que permite también ha-
cer el lavado de la canula en caso de coagulacion .

Es necesario realizar una incision de la piel, denudacién de
la arteria, apertura de la misma, introduccion de la canula y fija-
cion de ésta mediante una ligadura. La canula va unida a un ma-
nometro inscriptor que puede ser de mercurio u optico. EIl grafico
se inscribe segtin los casos, en un quimografo comin o en un foto-
quimégrafo.

De la soluciéon anticoagulante se puede prescindir en los ca-
Sos en que se haga la sangre incoagulable en vivo, ya sea por la
peptona, clorazol, liquoid, heparina, etc.

Diferentes tipos de cdnulas. — Se puede emplear una canula
recta que se coloca terminalmente, previa ligadura del extremo dis-
tal de la arteria. Este tipo de canula registra entonces la presién
arterial terminal- Pero si quisiéramos registrar la presion lateral, es
decir, la presion que sobre las paredes de los vasos ejerce la sangre,
debemos servirnos de la canula en T.

Esta se coloca en la continuidad de la arteria, de manera que
la sangre recorre el barrote horizontal de la T, mientras que la
vertical va al manometro.

La presion terminal es mayor que la lateral. Este incremento
se debe a la velocidad de la masa liquida. La diferencia es, segtin
Von Recklinghausen (1%2), y Staehelin y Miiller (173), de sola-
mente unos pocos milimetros de mercurio. Laplace y Bazett (124),
1932, trabajando con mandémetros Opticos encuentran que la pre-
sion sistolica terminal es 18 mm. de mercurio mas alta que la la-
teral. La presion diastolica terminal es solamente 4 mm. mas alta
que la lateral.

La presion que se obtiene mediante la canulacion de la arteria
y el uso del manometro de mercurio no representan en realidad
la presion méxima, sino inferior a ésta. Ello se debe en parte al
amortiguamiento producido en los sistemas conductores y en parte
mayor aun a la inercia excesiva que posee el mercurio, la que 'le
impide reaccionar con rapidez a los cambios bruscos de presion
que se suceden dentro de la pared arterial a cada sistole cardiaca.

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 11

Para obviar estos inconvenientes se han ideado canulas espe-
ciales que registran solamente la presion sistélica o la diastolica.
Son las llamadas cdnulas de maxima y minima.

Es posible obtener cifras exactas de la presion arterial sisto-
lica y diastélica mediante el empleo de manémetros muy sensibles
que respondan sin retardo apreciable y que reproduzcan correcta-
mente las variaciones de presion. Estas condiciones de un buen
manémetro registrador han sido analizadas matematicamente por
Frank (%), que sent6 asi las bases teéricas para la construccion
de aparatos de gran precision. Basado en estos estudios, Wiggers
construy6 su modelo de manémetro 6ptico que por poderse adaptar
a multiples condiciones de experimentacién, denomind Universal.
Para el estudio de la teoria de los manémetros opticos, asi como
para los detalles de su construccion y manejo, remitimos al lector
al libro de Orias (147) y a los trabajos originales de Wiggers
(185) y de Frank (68).

La determinacion de la presion arterial por estos procedimien-
tos suele hacerse en los grandes vasos, a nivel sobre todo de las
cardtidas o de las femorales.

Critica del método. — La presién arterial obtenida por me-
dio de la canula simple, con mandémetros de mercurio, no regis-
tra una cifra exacta de presion maxima o minima. A las canulas
de méxima y minima, se les puede criticar que por la inercia del
mercurio sus resultados no son exactos.

El manémetro optico de Wiggers es capaz de registrar cifras
reales de presion diastolica o sistolica. Sus inconvenientes prin-
cipales son debidos a que es necesario realizar diéresis de los te-
jidos y anestesia. La presion se puede registrar durante horas a
lo sumo. Es necesario ademas practicar la ligadura de la arteria
al retirar la canula.

Las ventajas del procedimiento se deben sobre todo a la po-
sibilidad de realizar registros graficos y a la exactitud en el caso
del manémetro Optico. Es, pues, un excelente procedimiento para
ser empleado en experimentos agudos, pero completamente in-
adecuado para los mds prolongados.

En el curso de nuestros estudios hemos empleado la cinula
comtin terminal con manémetro inscriptor de mercurio para la ob-
tencion de los trazados que figuran en esta tesis, debido a su sim-
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plicidad y porque permite apreciar facilmente el sentido de los au-
mentos o descensos de presion.
El manémetro optico ha sido empleado para controlar los pro-

cedimientos que usamos para la determinacion de la presion ar-
terial.

Método directo. — Agujas.

Pavlov (159), 1879, introduce pequefias canulas de vidrio den-
tro de las arterias, para determinar la presion sanguinea en dias
siguientes sin necesidad de recurrir a la anestesia.

Las primeras determinaciones de presion intrarterial mediante
puncion de la arteria por una aguja han sido realizadas por Faivre
(61) 1856, Albert (2) 1883, y Volhard (18¢); Jensen y Apfel-
bach (114) 1928 describen un método que hace posible repetidas
determinaciones de presion arterial en perros sin anestesiar. Consta
de una aguja comun de inyeccién que comunica por medio de un
tubo lleno con solucion anticoagulante con un mandémetro de mer-
curio. Comparando su método con la canula obtiene cifras de 2 a
4 mm. de mercurio mas bajas para el primero.

Dameshek y Loman (*7) 1932, describen un aparato que cons-
ta de una aguja que por medio de una llave de tres vias comunica
con una jeringa llena de solucion anticoagulante y con un mano-
metro aneroide. Entre la canula y el manémetro intercalan un dis-
positivo de vidrio que tiene por objeto evitar que la solucion entre
en el aneroide. Emplean este método para determinar la presion
arterial de las personas y de los animales. Hacen, ademads, un es-
tudio critico del procedimiento.

Parkins (177) 1934, emplea el dispositivo de Dameshek y Lo-
man para determinar la presion arterial en perros sin anestesiar.
La cifra normal media para animales entrenados seria segtn el
autor de 106 mm. de mercurio. Controlando sus métodos con de-
terminaciones hechas por medio de la cdnula obtiene diferencias
que van desde 4 2 a — 1,7 mm. de mercurio.

Dautrebande (%) 1932, usa el método de la aguja no solo
para la determinacion de la presion arterial, sino también .para la
obtencion de trazados en perros entrenados y sin anestesiar.

Dameshek y Loman (47) han hecho un cuidadoso estudio de
este método, llegando a las siguientes conclusiones: 1.° el diame-
tro de la aguja empleada no influye en la cifra de presion obte-
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nida; 2. aumentando el calibre de la aguja aumenta en cambio
la oscilacion del manémetro; 3.° la calidad del liquido circulante
en un sistema de presion variable es indiferente para la cifra de
presion hallada con este método; 4.° cuanto mayor es la presion
diferencial mayor es la diferencia entre la mdxima real y la que se
obtiene mediante este procedimiento.

Hamilton y col. (?3) 1934, ha modificado el aparato de Wig-
gers haciendo posible la inscripcion de la presion arterial por el
método Optico sin efectuar diéresis de los tejidos, reemplazando la
canula por una aguja de inyeccion. De esta manera se consigue
obtener registros de la presion arterial en animales sin anestesiar
(Gregg, Eckstein, Fineberg (38) 1937.

Cady y Herrick (2°) 1939 encuentran que la presion arterial
obtenida por puncion directa con el mandémetro de mercurio, es
igual a presion media dindmica obtenida con el manometro de
Hamilton por integracion grafica de las curvas.

Técnica empleada. — Nosotros hemos empleado en la mayo-
ria de las determinaciones de la presion arterial el método de la
puncion directa del cual estamos sumamente satisfechos.

Hemos empleado un dispositivo muy simplificado que consis-
te solamente en una aguja N.° 8, de 4 c.c. de longitud, de bisel
muy corto y afilado en comunicacion mediante un tubo de caucho,
de pequeiio calibre y paredes gruesas con un manémetro aneroide
cuidadosamente calibrado. (Figura 1).

Hemos, por consiguiente, suprimido la jeringa y el anticoagu-

_lante del dispositivo de Dameshek y Loman, lo mismo que el inter-

mediario de vidrio.

La longitud del tubo de goma es de 20 centimetros, lo que es
mas que suficiente para impedir la entrada de sangre en la capsula
del aneroide. :

Es necesario evitar toda excitacion o intranquilidad del animal
en el momento de determinar la presion arterial. Para cllo es ne-
cesario acostumbrar al animal a colocarse en dectibito dorsal so-
bre la tabla angular.

Si no se toman estas precauciones pueden verse cifras iniciales
muy altas.

Después de realizar varias determinaciones el animal se acos-
tumbra y puede observarse regularidad de los resultados con cifras
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que oscilan entre 120 y 140 mm. de mercurio para animales nor-
males.

La técnica empleada ha sido la siguiente: Animal manso co-
locado con suavidad en dectibito dorsal sobre la tabla angular.
Patas posteriores en extension y abduccion. Se espera unos mi-
nutos hasta conseguir la tranquilidad del animal.

Inmediatamente por debajo de la arcada crural se palpa el la-
tido de la femoral que se repara con un dedo. Se toma la aguja,
que esta ya montada en el tubo de goma en conexion con el ane-
roide y sin sacar el dedo que repara la arteria, se punza la piel per-
pendicularmente en direccion de ésta. Es necesario introducir unos
milimetros mds, se siente un resalto y se observa que la aguja del
aneroide comienza a ascender.

ril g eINER T

Dispgsitivo empleado para la determinacion de la presion arterial, por
puncion de la arteria femoral. El aneroide con su tubo de goma y la aguja
para la puncion de la arteria.

No siempre es tan facil, y a veces es necesario buscar la arte-
ria que se desliza por debajo de la aguja, sobre todo cuando la ex-
tensiéon y abduccion de la pata no es suficiente para poner bien
tensa la arteria.

Otras veces es necesario retirar un poco la aguja que atraveso
de parte a parte el vaso. Tampoco es raro punzar la vena femo-
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ral; en ésta eventualidad el manémetro apenas asciende y al reti-
rar la aguja se observa el color tipico de la sangre venosa.

Ya la aguja en la luz arterial comienza a ascender el man6éme-
tro, estabilizdandose después de varios segundos en un punto deter-
minado de la escala. Las oscilaciones ritmicas de la aguja indica-
dora (en general de pocos milimetros) indican que la aguja per-
manece dentro de la arteria. Suelen observarse también variacio-
nes respiratorias.

Hecha la lectura se retira la aguja cuid-71do de hacer masaje
y compresion de la arteria para evitar la formecion de hematomas
que incomodarian para ulteriores determinaciones.

La aguja que empleamos no se hierve y tampoco hacemos
mayor antisepsia. A pesar de ésto solo hemos tenido una infeccion
en mas de 600 determinaciones.

En general hacemos todas las determinaciones posibles em-
pleando la misma arteria para tener la otra disponible en caso even-
tual de la formaciéon de una hematoma.

Control del procedimiento. — Hemos realizado comparaciones
de los resultados obtenidos por el método descripto de la puncion
arterial, con determinaciones hechas con el manémetro de Wiggers.
Procediamos simultaneamente registrando la presion arterial con el
manémetro Optico insertado en una carétida mientras realiziba-
mos la puncién de la car6tida del otro lado con el dispositivo des-
cripto mas arriba (figura 1). Ambos man6metros fueron calibra-
dos de la manera habitual,

El el cuadro N.” 1, pueden verse los resultados obtenidos. La
cifra de presion que registra la puncion arterial es inferior a la
maxima y superior a la media aritmética de las presiones sistoli-
cas y diastolica.

Critica: El método presenta las siguientes venfajas: 1.° No ha-
ce necesario el empleo de anestesia. 2.° Permite realizar una can-
tidad indefinida de determinaciones. 3. La lectura estd comple-
tamente desprovista de todo factor subjetivo.
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CUADRO N. 1.

Cifras arativas a i
f comparativas de [u“prC.\lon arterial del perro obtenidas simultineamente
por puncion directa y con el manémetro optico.

D .. e . Gl it -
Presion arterial por puncion | Presion arteriai carotidea. — Mandmetro 6ptico de Wiggers

de la arteria cardtida | Mm. de mercurio
I

Llm. d: mercurio Mixima Minim'a
80 902 50
110 125 80
155 176 130
170 193 120
160 209 150

Sus inconvenientes son: 1. Dificultad al hacer las determi-
naciones en animales muy pequeiios. 2.° Posibilidad de que la
formacion de hematomas molesten para ulteriores determinacio-

nes. 3." En animales hipotensos la determinacién puede también
presentar dificultades.

Método de Hedon (**) 1930.

A pesar de las ventajas que supone la canula para la obten-
cion de trazados de presion arterial no es siempre posible evitar
coagulaciones que incomoden la obtencion de estos registros.
Tambi¢n la penetracion de solucion anticoagulante en la luz ar-
terial puede presentar inconveniente. Para obviar éstos Hedon
ha ideado un procedimiento ingenioso, que, si bien en rigor de
verdad no es un mcétodo directo, lo incluiremos dentro de éstos
teniendo en cuenta que es necesario efectuar la apertura de la
arteria. Consiste en la colocacion de un trozo de vena (vena ca-
va, por ejemplo) en comunicacion por medio de una canula de
Payr con una arteria (cardtida, crural) de manera que se unan
por sus endotelios.

La vena se encuentra a su vez dentro de un tubo de vidrio,
lleno de solucion fisiologica, en comunicacion con un manémetro
inscriptor de mercurio. La presion que se debe dar a la solucion
ambiente es un poco menor que la arterial. De esta manera,
si la capacidad de la vena es suficiente, el sistema puede registrar
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con exactitud cualquier cambio de presion que suceda dentro de
la luz vascular.
EL METODO INDIRECTO

Los primeros ensayos de tomar la presion arterial de una
manera indirecta fueron realizados por la simple compresion di-
gital de la arteria comprobando con un dedo colocado distalmen-
te el paso de la onda pulsatil.

El primer aparato de este tipo fué construido por Vierordt
(179) en 1855, y consistia en la compresion de la arteria me-
diante un bloque solido y la comprobacion palpatoria del paso del
pulso.

Ambos métodos son naturalmente criticables por su poca
objetividad.

Von Basch (!51) en 1876, reemplaza el bloque solido por
una camara hueca conteniendo liquido, en conexiéon con un ma-
nometro de mercurio. Potain (1¢4) en 1899, introduce una nueva
mejora al sustituir el liquido por aire.

En ambos procedimientos se mide la presion necesaria para
obliterar la arteria que se comprime contra una superficie ésea.
Miden, por lo tanto, la presion sistélica.

Una nueva mejora se produce con la introduccion del man-
guito circular como sistema de compresion. Esta se debe a Riva
Rocci (1%7) en el afio 1896 y a Leonard Hill (1°5) en 1898.
Ellos destierran la camara hueca de Potain para reemplazarla por
una camara circular, que se insufla con aire y realiza la compre-
sién del miembro circularmente.

El método auscultatorio fué introducido en 1905 por Ko-
rothow (120) quien descubrié que la auscultacion de la arteria
por debajo del sitio de compresion con el brazal, daba lugar
cuando era lentamente decomprimida, a la formacion de una se-
rie de ruidos facilmente distinguibles por sus caracteres actisti-
cos. Estos ruidos fueron clasificados por ¢l en 5 fases.

Todos los procedimientos indirectos realizan la compresion
de la arteria por un sistema neumatico y luego observan el paso
de la onda pulsatil o de la sangre ya sea por la inspeccion, pal-
pacion, auscultacion, oscilografia, etc.

Podemos phes, dividir estos procedimientos indirectos usa-
dos en los animales para la determinacion de la presion arterial
en: de inspeccion, palpatorios, auscultatorios, oscilatorios, etc.
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METODOS QUE SE SIRVEN DE LA INSPECCION

Puede realizarse la inspeccion directa de la arteria puesta al
descubierto quirdrgicamente, observar directamente el cambio de
colocacion de la piel isquemiada al producirse el aflujo sangui-
neo, _0 si no observar mediante un 1i1icr05copio las alternativas de
la circulacion capilar. Podemos pues, dentro de este método
general considerar separadamente los procedimientos que usan la
inspeccion directa de la arteria, el cambio de coloracion de la piel
0 la observacion de los capilares.

Inspeccion directa de la arteria.

Van Eweyck y Schimdtman (17¢) en el afo 1922 publican
un mé¢todo que consiste en esencia en la inspeccion directa de
las arterias de las fascia aponeurdtica de los miembros anterio-
res del conejo puesta al descubierto mediante una pequefia in-
cision.

Se comprime el brazal y luego se suelta lentamente hasta ob-
servar la circulacion sanguinea. Mas tarde se observa que los
bordes de la pequefia incision comienzan a sangrar. La cifra de
presion obtenida oscila alrededor de 90 a 100 mm. de mercurio
y su comparacion con los métodos directos corresponden segtn
los autores a la presion diastolica.

Schonheimer (171) en 1924, usa el mismo procedimiento y
lo encuentra satisfactorio.

Nuzum, Osborne y Sansum (1%5), usan un método que con-
siste en descubrir en conejos la arteria tibial anterior y compro-
bar visualmente el paso de la onda pulsatil, mientras se descom-
prime el manguito circular que se aplica en la pata.

Método de la oreja de conejo.

En el afio 1906 Von Recklinghausen (15%), tuvo la idea de
usar la arteria central de la oreja de conejo para realizar determi-
naciones de la presion arterial mediante un método no cruento,
ya que la transparencia de la oreja permite la inspeccion directa
del vaso. El método consiste en esencia de una camara hueca
provista de una ldmina de vidrio a través de la cual pueden ob-
servarse los pequefios vasos con la ayuda de unos lentes. Me-
diante una bomba se realiza la compresion de la arteria al paso
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que se observa las modificaciones de la circulacion. Con este
método Von Recklinghausen pudo medir la presion diastolica y
sistolica.

El método de Recklinghausen ha sido modificado en algu-
nos detalles por Anderson () en 1922; Kuraya ('21) en 1024;
Behrens (21) en 1926; Watson (1$4) en 1926 y Grant y Rots-
child (87) en 1934.

Las cifras que dan los distintos investigadores para la pre-
sién arterial de los animales normales usando este método, va-
rian considerablemente.

Anderson (?) y Watson (1%1), coinciden en admitir como
presion normal de 75 a 90 mm. de mercurio; Kuraya (121) da
solamente de 35 a 50 mm. de mercurio; Behrens (21) estima los
valores normales alrededor de 40 mm. de mercurio. Todos ellos
se refieren al conejo.

Grant y Rothschild ($7), obtienen valores que oscilan entre
70 a 90 mm. de mercurio.. Comparandolo con la presion obteni-
da en la femoral observan variaciones de 10 a 15 mm. de mer-
curio en mas o menos.

Moberg (143) en 1934, describe tambi¢n un método para to-
mar presién en la oreja de la rata con un dispositivo parecido al
de Recklinghausen.

Obtiene cifras de 45 a 70 mm. de mercurio.

Cambio de coloracion de la piel.

Girtner (73) en 1899 describe un tonémetro que consiste en
un anillo de metal cuya parte interior esta provista de un mangui-
to neumdtico en conexién a su vez con una pera insufladora y un
manémetro de mercurio. El anillo se adapta al dedo de la perso-
na ala cual se le va a determinar la presion arterial. Luego se
realiza la anemia del dedo ya sea mediante un vendaje compre-
sivo o por la introduccion del mismo en un recipiente que con-
tenga mercurio. Se procede en seguida a insuflar el manguito por
encima de la presion arterial del sujeto.

Se descomprime entonces lentamente mientras se observa la
coloraciéon de la piel del dedo. Cuando éste recobra su coloracion
habitual se lee la cifra de presion.

Este método fué aplicado por Trendelemburg (173) en 1913,
a los gatos y por Backman (17) en 1916 a los conejos. Para
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este autor la cifra

: normal de presion seria de 65 a 85
mercurio, cuando e

I manguito empleado es de 25 X 18 mm.

Capilaroscopia.

Clrlf'flﬂ.l y Collins (%9) en 1933, comunican un método para
la al.)remacu')n de la presion arterial en los seres humanos que
cc.)f151ste en la compresion pneumatica del miembro y la observa-
Cion capilaroscopica del paso de Ia sangre.

.Griffith (") en 1934, aplica el mismo principio para la de-
terminacion de la presion arterial en pequenos anim
criben la técnica para hacerlo en la rata.

Se anestesia la rata con Amytal, se afeita el dorso de la pa-
ta que se fija a la planchuela del corcho mediante plastilina y se
coloca bajo el objetivo del microscopio, cubriendo la piel con
aceite de cedro para aclarar. A nivel del muslo se coloca una pe-

quena camara circular de caucho que comunica con una pera y un
manometro.

ales y des-

Se elige un capilar facilmente visible, de preferencia de cir-
culacion rapida. Aumentando o disminuyendo la presion del man-
guito neumatico, se observa paro de la circulacién o reiniciacién
de la misma en cuyos momentos se realiza la lectura.

El autor realiza la comprobaciéon de su método comparando-
lo con la presion directa obtenida por canulacién de la arteria.
Las cifras son comparables.

Técnica empleada para determinar la presion arterial en la
rata y en el sapo. — Hemos empleado el método de Griffiths para
Ja determinacion de la presion arterial en la rata tal como lo des-
cribe el autor, salvo pequeias modificaciones de detalles. Nos he-
mos servido de anestesia etérea y en vez de emplear un microsco-
pio simple con iluminacion lateral de arco voltaico, nos hemos
valido de un capilaroscopio Leitz con iluminacion a filamento.

Un detalle de técnica importante es cuidar, al afeitar la pata
de no producir escoriaciones, pues los pequefios derrames san-
guineos que se forman incomodan la perfecta visualizacion de
los capilares.

La cifra media de presion obtenida oscilo alrededor de los
90 mm. de mercurio. Es raro encontrar valores por debajo de 70
y por encima de 110 mm. de mercurio.

Para determinar la presion arterial de los sapos hemos em-
pleado una técnica parecida a la anterior.

mm. de

I,

PN n A T R A T SR

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 21

Se anestesia al animal con éter. Es necesario conocer que la
anestesia profunda desciende mucho la presion arterial del sapo.
Hacemos las determinaciones cuando la respiracion es regular y
frecuente y el animal presenta algunos signos de reactividad. Se
coloca el animal de cibito dorsal sobre la planchuela de corcho y
se arrolla en el muslo un manguito neumético de 2 centimetros de
altura que se fija en el muslo mediante una pinza.

El manguito comunica con un manémetro de mercurio y con
una pera de Richardson.

Se elige la piel blanca y fina que cubre la rodilla v se la lim-
pia cuidadosamente con un algodén embebido en solucion fisiolé-
gica. Se seca y se cubre la piel con una capa de aceite de cedro
para homogenizar. Se enfoca entonces la region con el capila-
roscopio visualizandose perfectamente bien las arteriolas y capi-
lares que presentan variaciones de velocidad isocronas con las
contracciones cardiacas.

Se comprime entonces lentamente el manguito observandose
que la corriente circulatoria se hace discontinua, circulando sola-
mente durante el sistole ventricular (presion diastélica). Si se
aumenta la compresion llega un momento en que no se observa
circulacion de la sangre (presion sistélica). Descomprimiendo
puede verse el fenémeno contrario, es decir, aparicion primero de
la corriente sistolica para hacerse después continua, si bien pre-
sentando siempre variaciones de velocidad.

CUADRO N.® 2.

Cifras comparativas de la presion arterial del sapo obtenidas sinu.:It;}nc::mcntc
por la determinacion directa y por el método capilaroscopio.

METODO CAPILAROSCOPIO | DETERMINACION DIRECTA

Mm. de mercurio Mm. de mercurio

40 | 35
42 | 35
50 | 44
60 ? 53
62 ¥ 55
62 1 55
. 1 60
70 l 60
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Las cifras que hemos hallado para sapos normales oscilan
entre 40 y 50 mm. de mercurio.

Hemos realizado la comprobacion este método con el direc-
t(?. En un sapo realizamos en una pata la determinacion de la pre-
sion arterial segtn el procedimiento descripto. Procedimos en-
tonces a investigar la arteria iliaca que corresponde a la otra pata
y mediante una pequeiia canula de vidrio construida de exprofeso
en comunicacion con un manémetro de mercurio realizamos la de-
terminacion directa de la presion arterial.

Hemos realizado asi determinaciones simultineas de la pre-
sion arterial en el sapo. En el cuadro N. 2, pueden verse que los
resultados obtenidos son bastante comparables si bien el método

indirecto proporciona cifras mas elevadas que la determinacion di-
recta.

Critica de los métodos descriptos. — Hemos visto que la ma-
yoria de los métodos que se sirven de la inspeccion, para juzgar
sobre el paso de la onda del pulso o de la sangre, al hacer deter-
minaciones de la presion arterial, lo realizan en vasos de pequefio
calibre; arteriolas o capilares (oreja de conejo. tonémetros, capi-
laroscopia, etc.).

A todos ellos hacemos alusion en las siguientes conclusiones
criticas:

Las ventajas que presentan son: 1.° Su relativa simplicidad;
2. Posibilidad de hacer una gran cantidad de determinaciones;
3.° El hecho de que sea un sentido tan sensible como la vista el
utilizado en estos métodos.

Los inconvenientes son numerosos: 1.° Necesidad de aneste-
sia en algunos de ellos (capilaroscopio); 2.” Imposibilidad de de-
terminar la minima (en la mayoria); 3. Posibilidad de reacciones
vasomotoras a nivel de los pequefios vasos empleados, que puede
ser una importante fuente de error. 4. En los métodos que em-
plean el cambio de coloracion de la piel, la variacion puede'ser
lenta no pudiéndose afirmar con seguridad el momento en que ésta
se produce.

A estas causas de error se debe seguramente el que, diferentcfs
autores encuentran cifras muy distintas, empleando el mismo mc-
todo, o parecido, en las mismas especies. Esto ocurre sobre todo
con la oreja del conejo y los métodos tonométricos.
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METODO PALPATORIO

Erlanger (1) en 1904, describe un método para tomar la pre-
sion arterial en perros. Consiste en la aplicacion de un manguito
circular en la pata posterior de los animales y la palpacion de la
arterial femoral por debajo del sitio de aplicacion del mismo. Como
la forma coOnica de la pata permite que el brazal se deslice, es ne-
cesario realizar una operacion previa que consiste en excindir los
musculos del muslo de manera que éste tome la forma de un ci-
lindro.

Fahr (¢3) en 1912, propone un método aplicable al conejo y
que consiste en la compresion de la aorta abdominal mediante una
camara circular mientras se percibe el pulso de la arteria femoral.
La desventaja del método dependen del pequeiio calibre de la ar-
teria de los conejos.

Janeway (112) en 1907, propone un método para perros gran-
des; consiste en un manguito circular que se aplica en la raiz del
miembro posterior. Un dedo aplicado sobre la arteria a nivel del
tobillo comprueba el paso de la onda del pulso. A veces resulta
dificil palpar bien la arteria, pero el autor obvia el inconveniente
con una cuidadosa seleccion de los animales.

Gotze (8%), emplea también el método palpatorio para la de-
terminacioén de la presion arterial a los gatos.

Biasotti (22), publica en 1927 un método para determinar la
presion arterial en perros. Es, en esencia, una modificacion del mé-
todo de Potain.

Se trata, de comprimir la arterial crural, por medio de una ca-
mara de caucho en conexion, mediante un sistema de tubos de go-
ma, con un man6émetro y una pera para realizar la insuflacion de la
camara. Se comprime la camara cuidadosamente aplicada en la
raiz del muslo hasta desaparicion del pulso femoral. Biasotti con-
trol6 su método con el método directo no observando diferencia
mayores de 10 mm. de mercurio. Braun Menéndez (2°) realizd
el control con el man6émetro 6ptico, comprobando que el error del
método oscila alrededor de un 7 %.

Nosotros hemos empleado este método para muchas determi-
naciones procediendo de la siguiente manera:

Método empleado. — Estando el animal de pie, tranquilo y
sin temblores, se coloca la cimara de caucho sobre la raiz del mus-
lo inmediatamente por encima de la arteria femoral en una region
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que corresponderia al triangulo de Scarpa. La camara debe tener

una presion de unos pocos centimetros de mercurio inferior a la
presion arterial del animal.

Con una mano se comprime la cimara contra la arteria, mien-
tras que con la otra se palpa el pulso de la femoral por encima de
la rodilla. Aumentando la presion de los dedos sobre la cimara
se¢ aumenta la presion dentro de la misma y a su vez la que esta
ejerce sobre la arteria. Cuando los latidos de la femoral dejan de
percibirse se efectia la lectura en el manémetro.

Deben tomarse las siguientes precauciones: No insuflar ex-
cesivamente la camara para que la presion interna de la misma no
sobrepase la presion arterial. Evitar también de pecar por defec-
to, insuflando muy poco, pues en este caso se correria el peligro
de comprimir directamente la arteria, con los dedos a través de la
camara colapsada. Evitar que el deslizamiento de la arteria cause
la impresion de cesacion de los latidos, cuando ésto puede deber-
se a una profundizacion de la misma. Evitar la intranquilidad del
animal asi como también la presencia de temblor en el mismo que
hace imposible la determinacion de la presion arterial.

Cuando se trata de hipertensos hemos tenido dificultades,
ya que la presion excesiva que se debe ejercer sobre la camara
de caucho es mal tolerado por los animales, pues causa dolor o
incomodidad y no se quedan quietos.

Critica de! método. — Sus ventajas dependen de su extrema
sencillez. Los inconvenientes son: 1.° La poca docilidad de algu-
nos animales hace que sea en ocasiones dificil mantenerlos quie-
tos. 2.° La presencia de temblor hace imposible la determinacion
por la dificultad de percibir los latidos. 3." La presencia de con-
tractura muscular es una causa importante de error ya que una
parte de la compresion debe emplearse en vencer la resistencia de
los miisculos.

Método de Van Leersum.

Van Leersum (177) en 1911, describio un método palpatorio
para tomar la presion arterial en los conejos. Sc trata de r‘ez'11i7:ar
la exteriorizacion de la carotida primitiva, que se superflcml'l'za
cubriéndola con un manguito de piel. Producida la cicatrizacion
del mismo se procede a hacer las determinaciones realizando la
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compresion de la arteria mediante una pequefia camara circular
de caucho. Dos dedos colocados distalmente comprueban el pa-
so de la onda del pulso. Van Leersum encuentra para su méto-
do, comparando con la determinacion directa por medio de ca-
nulas, un error de 10,7 9.

El método de Van Leersum fué aplicado en 1927 por Do-
minguez (°°), a los perros, quien le introduce una modificacion
que tiene la ventaja de permitir a un solo operador hacer las de-
terminaciones. Consiste la modificacion en una caja de madera
especialmente disefiada en la cual se introduce al animal, de ma-
nera que ¢ste no pueda realizar movimientos. La parte que co-
rresponde a la cara inferior del cuello queda libre y permite ha-
cer las manipulaciones necesarias. Comparando este procedimien-
to con determinaciones directas mediante cdnulas de méaxima y
minima, Dominguez encuentra que el método de Van Leersum da
cifras de 10 a 12 mm. de mercurio mas altas que el método di-
recto.

Cohn y Levy (3¢), emplean un procedimiento similar, pero
por medio de un método de inscripcion, pueden registrar ambas
presiones sistdlica y diastolica. Goldblatt, Lynch, Hanzal y Sum-
merville (7¢) han usado para la determinacion de la presién ar-
terial de los perros, el procedimiento de Van Leersum. Para ob-
servar si la compresion de la carotida causaba variaciones de la
presion arterial realizan experimentos en los cuales se toma la
presion arterial de la femoral mientras se realiza la compresion
cardtidea. No han podido observar variaciones de importancia.

Child y Glenn (42) en 1938, aconsejan algunas modificacio-
nes técnicas en la construccion del puente carotideo con las que
el resultado seria mas favorable.

Hemos realizado este procedimiento en varias ocasiones rea-
lizandolo de la siguiente manera:

Técnica empleada. — Perro anestesiado con cloralosa dect-
bito dorsal, patas anteriores hacia atras exponiendo bien la re-
gion, cabeza en extensién fija a la mesa con un lazo que toma los
colmillos superiores. Se afeita la region, desinfeccion con iodo.
Sobre la base del cuello y a nivel del borde anterior del esterno-
cleido-mastoideo se trazan dos incisiones longitudinales, parale-
las separadas entre si por unos 4 centimetros y en una longitud
de ocho. <
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M

Se secciona la piel y el tejido celular, cuidando de no biselar

los bordes i i i

L l, y se diseca e'l colgajo asi tallado sobre 2 aponeurosis
periicial del cuello.cuidando de conservar con la piel Ia mavor

parte posible de paniculo. El colgajo se reaclina ha 0

. cia un lado y
Se’lo mantiene separado con una gasa que pasa debajo del puente
asi formado.

Se investiga la carotida y se la aisla de los otros elementos
del paquete vasculonerviosq del cuello (vago, yugular interna)
conservando en la arteria la mayor cantidad de tejido adventicio
que sea posible. Exteriorizada la arteria se suturan por debajo
de ésta, ambos bordes del colgajo cutineo, con seda o mejor aun
con catgut cromado. Los puntos deben tomar también el celular
y no deben estar demasiado ajustados. La arteria debe pasar hol-
gadamente por el tunel de piel asi construido.

Se sutura luego la aponeurosis del cuello y la piel. Esta
siempre es lo suficientemente laxa como para cubrir la brecha sin
la menor traccion.

Se coloca luego una gasa estéril debajo del puente carotideo.
Aposito-Vendaje. Puede resultar conveniente inmovilizar y prote-
ger el cuello con un vendaje enyesado.

El cuarto dia se hace la primer cura. A los quince dias se
puede comenzar a realizar las determinaciones. El edema des-
aparece paulatinamente en dos o tres semanas. La operacién trae
aparejado cierto nimero de fracasos que se deben por orden de
imporatncia en nuestros casos: fallas de la asepsia que inutilizan
la plastica, esfacelo de la arteria (denudacion excesiva, compre-
sion) trombosis de la arteria, esfacelo del puente cutaneo.

Una vez practicada la operacion se hace la determinacién
de la presién arterial, mediante un manguito de goma de 2 centi-
metros de ancho por 6 centimetros de largo. (Este manguito los
fabricamos con la goma comiin de los guantes).

El manguito se arrolla sobre la arteria y comunica mediante
un sistema de tubos de goma con un man6metro y una pera de
Richardson. Se insufla mientras que con dos dedos colocados so-
bre la arteria se toma el pulso. Se efectiia entonces una primera
lectura, cuando desaparece el pulso. Se descomprime entonces y
cuando reaparece la onda de pulso se efectiia una segunda deter-
minacion; la media de ambas corresponde a la presion arterial
maxima.
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Critica -- Inconvenientes. — EI| principal inconveniente del
método es que requiere un tiempo quirtirgico previo, la plastica
es delicada y en general los fracasos, por lo menos en nuestras
manos son superiores al 50 9.

Otro inconveniente podria deberse a la posible esclerosis del
tunel de piel. No da la presion diastélica.

Ventajas: 1.° Simplicidad enorme de las determinaciones; 2.°
El latido es siempre facilmente perceptible; 3.° Posicion de pie del
animal que reduce la excitacion del mismo; 4.° Posibilidad de rea-
lizar cuantas determinaciones diarias se consideren convenientes.

Consideramos a éste el mejor procedimiento para la determi-
nacion de la presion arterial en el perro.

METODO AUSCULTORIO

El método auscultatorio fué aplicado a los animales por pri-
mera vez por Allen (3) en 1923, quien lo empleé para determinar
la presion arterial de los perros.

El sistema consiste en la aplicacién de un manguito pneuma-
tico en la raiz del miembro posterior de un perro, mientras se co-
loca un fonendéscopo sobre la arteria debajo del sitio de aplica-
cién de la camara. Se aumenta la presion dentro de la cdmara, y
al decomprimir se realiza la lectura de la maxima para el primer
tono y de la minima para el cuarto. Las cifras medias que da Allen
son para la presion sistélica 130 mm. de mercurio y para la dias-
télica 79 mm. de mercurio.

Mac Gregor (138), en 1928 estudia un procedimiento aus-
cultatorio susceptible de ser usado en animales de talla pequeiia y
que recomienda especialmente para el conejo. Realiza la compre-
sion de la aorta abdominal por medio de la cdmara neumatica cir-
cular. La auscultacion se realiza en la misma aorta mediante un
fonenddéscopo colocado por debajo de la camara. Las cifras nor-
males serian, segiin Mac Gregor para su procedimiento: Mdxima
125. Minima 90 mm. Hg.

.Comparaciones realizadas entre este método y el directo con
canula de maxima y minima, muestran que el primero proporcio-
na cifras mas altas alrededor de 5 mm. Hg. que el segundo.

Ferris y Heynes (6%), en 1931 encuentran de dificil aplica-
cion el procedimiento de Allen, principalmente debido a la ten-
dencia a deslizar que posee el manguito y a que el pequefo cali-
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N:e de la arteria elegida hace dificil 1a percepcion de los latidos
odxf.lcan el procedimiento, con la construccié :

especial que se fija a la cintura del animal,

coloca sobre la femoral mientras el animal per:
bre la tabla angular.

n de un manguito
El estetoscopio se

nanece echado so-
Segin los autores, este método se corres-

pon.de bien con el directo con diferencias de 5 a 10 mm. de mer-
curio.

Critica del procedimiento. — Los inconvenientes dependen
sobre todo del pequeiio tamafio de los vasos en los animales de
talla reducida y de la tendencia del brazal a deslizar en razén de
la conicidad de la pata, asi como tambi¢n la posibilidad de que
los temblores y contracturas incomoden. :

Las ventajas: Sencillez del procedimiento, posibilidad de de-
terminar la maxima y minima.

Livingston, Andrews y Adams (1%2) en 1931, encuentran, sin
embargo, que la cifra que da el método auscultatorio son de 20

a 100 mm. de mercurio, mas elevadas que la del procedimiento
directo.

PROCEDIMIENTO OSCILATORIO

Kolls (11%) en 1920, describe un método para tomar la pre-
sion arterial en perros mediante el empleo de un dispositivo gra-
fico de inscripcion.

El sistema consta de un brazal de aluminio que lleva en su
interior una camara neumatica que se aplica sobre la superficie
interna del muslo. El brazal de aluminio, que consta de dos hojas
se cierra sobre la raiz del muslo de modo que el ajuste sea lo mas
perfecto posible. Con una pera se insufla la camara pneumf'ltica
que estd ademds en conexion con un esfigmografo y un manéme-
tro de mercurio. Ambos convenientemente provistos de agujas
inscriben las oscilaciones y la presion sobre un cilindro quimo-
grafico. Se insuila por encima de Ia cifra sospechada y se des-
comprime regularmente, mientras se inscriben las oscilamones-.

La primera serie de oscilaciones indica la presion maxima,
luego éstas aumentan para ir decreciendo por fin. En el momen-
to que decrecen bruscamente se lee la minima. .

Kolls realiza comparaciones de su método con determina-
ciones directas mediante la canula de maxima y minima, encon-
trando que se corresponden bien. Las cifras obtenidas nos pareé-
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cen, sin embargo, muy elevadas ya que en sus graficos se ven
maximas de 190 y minimas de 120 mm. de mercurio.

Cohn y Levy (%) en 1920, usan en perros el puente caroti-
deo de Van Leersum al cual agregan un dispositivo oscilatorio e
inscriptor que tiene la ventaja de permitir realizar la inscripcion
de la presion arterial asi como también, la determinacion de la
minima.

Lafaye (122) en 1933, construye un dispositivo especial al
que denomina zoo-tensiémetro, que consta de un brazalete doble
tipo Gallavardin en conexiéon con una membrana oscilatoria idén-
tica a la de Pachon. Los brazales son construidos de distintos ta-
maifios y formas segtin los animales y la presion es registrada de
la manera habiual en clinica.

El método es susceptible de emplearse en caballos, bueyes,
perros, etc.

SUMARIO

Se hace una breve revista de los procedimientos empleados
para la determinacion de la presion arterial de los animales de
laboratorio.

Se comentan las ventajas e inconvenientes y el grado de exac-
titud de dichos procedimientos.

Se describen con mayor detalle los procedimientos emplea-
dos por el autor asi como también las modificaciones que se ha
creido conveniente introducir.

Se describe un método incruento para tomar la presion arte-
rial en el sapo.
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CAPITULO 11

LA PROVOCACION DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL NEFROGENA

Desde la época de Bright, quien hizo notar la gran hiper-
trofia del corazén izquierdo en los albumintiricos, es un hecho co-
nocido la coexistencia frecuente de lesiones renales con hiper-
tension arterial.

Estos hechos de observacion llevaron al espiritu de clinicos
eminentes la idea de una relacion de causa a efecto entre la le-
sion renal por una parte y la hipertensién arterial por otra. Al-
gunos, como Ambard, generalizaron atin mas este concepto admi-
tiendo que toda hipertension arterial permanente es secundaria a
una nefritis crénica.

Muchos investigadores, movidos por estos conocimientos, han
tratado de provocar hipertension arterial en animales, por diversas
modificaciones del rifion (*).

(*) Se ha conseguido provocar también hipertension arterial perma-
nente por procedimiento de accién extrarenal.

Dieta proteica. — Nuzum, Osborne, y Sansum (145), Nuzum, Seegal,
Garland y Osborne (116) 1926, consiguen provocar en conejos aumento de
la presion arterial y lesiones de arterioesclerosis con dietas ricas en proteinas,
(trigo, avena, etc.). Encuentran signos de alteracion renal (albuminuria,
cilindruria y retencion nitrogenada). Anderson (19) 1926, no consigue au-
mento de la presion arterial en conejos mediante dietas proteicas atn en
los casos que las combina con nefrectomias subtotales.

Hipervitaminosis D. — Appebrot (12) 1933 y Handovsky ("%) 1937, co-
munican que las dosis elevadas de vitamina D es capaz de producir marcada
elevacion de la presion arterial en el perro.

Hipertension encefdlica. — Heller (100) 1934, consigue hipertension ar-
terial en el perro mediante inyeccion de caolin en la cisterna magna.
Griffith, Jeffers y Lindauer (1) 1935, confirman estos resultados para la
rata y hacen un estudio del mecanismo de su produccion; concluyen que el
caolin bloquea las vias linfaticas de reabsorcion del liquido céfalo raquideo,
produciéndose entonces un aumento de la presién endocraneana y por con-
siguiente, de la presion arterial.

Seccion de los cuatro frenos. — Hering (193) 1927, demostré que la
supresion del sistema regulador (nervios adrticos y carotideos) provoca hi-
pertension arterial elevada. Esto fué confirmado por numerosos investigado-
res entre otros, por Koch, Mies y Nordman (1) 1927, Heymans y Bou-
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Los procedimientos emple

A ldO

H : ; 0 nefrectomifls subtotales, ligadu-
i ramas arteriales, ligadura de los urcteres, irradiacion del
rmor} con rayos X, empleo de substancias nefrotdxicas, oclusion
parcial de la vena o de la arterial renal, etc.

Consideraremos ligeramente los distintos procedimientos em-
pleados, asi como también los resultados obtenidos por los inves-
tigadores que los han usado.

muy

Reduccién del parénquima renal por nefrectomia subtotal.

Han sido empleadas técnicas variadas que permiten extirpa-
ciones hasta del 75 ¢, del tejido renal.

No han obtenido aumento apreciable de la presion arterial
mediante estas amplias exéresis: Anderson (19) 1926, en conejos;
Biasotti (22); Allen, Scharf y Lundin (*) 1925; Friedman y
Wachsmuth (71) 1930, y Allen, Bollman y Mann (%) 1935, rea-
lizando todos ellos sus estudios en el perro.

Elevacion ligera de la presion arterial ha sido obtenida por
Passler y Heineke (158) 1905 y por Mark (139 y 140) en 1925
y 1928 empleando perros, y por Backmann (16) en 1916 en gatos.

Buenas elevaciones de la presion arterial mediante estas am-
plias extirpaciones de tejido renal, han sido conseguidas en la
rata por Chanutin y Ferris (49) en 1932, Chanutin y Barksda-
le (1) en 1933, Wood y Ethridge (187) en 1933, Dock y Ry-
tand (°*) 1934, y Rytand y Dock (168) en 1935.

Ligadura del tronco principal de la arteria renal o de alguna de
sus ramas.

Janeway (112) en 1908 consigue ligera elevacion de la pre-
sion arterial en perros, por ligadura de varias ramas de la arteria
renal. Mark (11%) en 1928, ligando ramas de la arteria renal
también en perros, no consigue provocar elevacion de la presion
arterial. Friedman y Wachsmuth (71) en 1930 practican ligadu-

ckaert (101) 1931, Dautrebande (45) 1932, Introzzi, Amici di San Leo y Rosi-
to (111) 1938. 5 :

En el sapo, hemos podido obtener elevacion de la presion arterial me-
diante la inyeccion intracraneana de una .suspension de caolin. La presion
arterial la determindbamos con el procedimiento capilaroscépico. Hemos vis-
to elevaciones de presion que duplicaran la cifra inicial.
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ra de la arteria renal o de varias de sus ramas en el perro y
observan elevaciones de presion arterial que duran de 1 a 3 se-
manas. La ligadura completa de ambas arterias renales, eleva dis-
cretamente la presion arterial en el perro segiin Cash (31) 1926
y Goldblatt () 1937. Ha sido practicada también ligadura de
ramas de la arteria renal combinada con reseccion importante del
parénquima renal. Cash (3°) en 1924, Mark y Giesendorfer (141)
1930 y Ferris y Heynes (¢+) en 1931, consiguen por este proce-
dimiento moderada elevacién de la presién arterial en el perro.
La hipertension asi conseguida no se mantiene, sino que descien-
de en un plazo variable.

Oclusién incompleta de la vena renal.

La obstruccién parcial de la vena renal con el propdsito de
provocar hiperemia pasiva del riion ha sido practicada por Pe-
dersen (154) en 1927, por Bell y Pedersen (2°) en 1930 y por
Braun Menéndez (2¢) en 1933. De esta manera los autores ci-
tados consiguen moderados aumentos de la presién arterial en
perros. El aumento se presentd solamente en algunos animales
(Braun Meréndez). El aumento de la presion arterial alcanzado
no fué definitivo, normalizindose en todos los animales en un
plazo variable.

Oclusion de los uréteres.

Hartwich (%) en 1930 y Dicker (7°) en 1937 consiguen
provocar elevacion de la presion arterial en el perro mediante
la ligadura de los uréteres. Dicker (7?) muestra que la hiper-
tension se produce lo mismo si previamente se desnerva el riién.

Enger y Gerstner (©°) 1937, consiguen provocar elevacion
de la presion arterial por ligadura de los uréteres, en perros cuyos
vasos renales han sido seccionados y unidos mediante canulas.
Mason, Rainey, Resnik, Minot, Pilcher y Harrison (137) 1937,
también indican haber obtenido aumento de presion arterial en
perros por ligaduras del uréter. Levy, Mason, Harrison y Bla-
lock (131) 1937, comunican aumento de presion arterial en algu-
nos perros por la ligadura de los uréteres.

La medicion del flujo sanguineo, hecha en animales sin anes-
tesia por un procedimiento especial, mostraba a éste muy dismi-
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n.L}IdO, por lo que los autores se inclinan a
cion de este tipo de hipertension es de
quemia renal.

pensar que la produc-
bida a una verdadera is-

Irradiacion del rifion por los rayos Roentgen.

Mediante la accion de los rayos X sobre el rifién, Hartman
Bolliger y Doub (97) 1929, consiguen aumentos moderados d(;
la presion arterial en el perro.

Page (152) en 1935, practica la irradiacion del riién en situ
0 superficializdndolo mediante una operacién previa que lo coloca
inmediatamente por debajo de la piel.

En ambos grupos de animales consigue moderada elevacién
de la presiéon arterial.

Embolias mudltiples del rifion.

Senator (172) en 1911, inyecta parafina liquida en las arte-
rias renales de los gatos sin conseguir elevar la presion arterial.

Cash (#?) en 1924, en perros, por medio del azul de Berlin,
y Apfelbach y Jensen (1) en 1931, con carb6on tampoco consi-
guen provocar elevacion de la presion arterial.

Substancias nefrotoxicas.

Beckmann (") 1925, consigue en conejos provocar nefritis
toxicas mediante toxina diftérica y nitrato de uranio.

La presion arterial asciende, y el ascenso estid en relacién
con la importancia de las lesiones renales.

Dominguez (%) en 1928, mediante inyecciones de sales de
uranio, consigue producir lesiones de arterioesclerosis en conejos.
La presion fué normal en todos los animales, salvo en uno que
presenté fuerte esclerosis renal y que desarrollo hipertension arte-
rial manifiesta.

Arnott y Kellar (13 y 14) 1935 -1936, consiguen provocar
elevacion transitoria de la presion arterial en conejos mediante 12
inyeccion de oxalato de sodio. Scarff y Mac George (17°) en
1937, también en conejos y usando el oxalato de sodio no con-
siguen elevacion de la presion arterial.
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Otros procedimientos empleados.

Alwens (%) 1909, citado por Goldblatt, consigue obtener li-
gera elevacion mediante la compresion del rifion por un oncoémetro
en experimentos agudos en gatos.

Compresion parcial de la arteria renal.

Katzenstein (11¢) 1905 y Bridgman e Hirose (27) 1918, reali-
zan compresiones parciales de las arterias renales, en experimentos
agudos. El primero de los citados obtiene ligera elevacion, mientras
que el segundo no observa mayor diferencia. Loesh (133 y 134)
1927, 1933, realiza la compresion total del pediculo renal en perros
con rifiones colocados bajo la piel. Realiza cada tres dias isquemias
progresivas de 10, 20 y 30 minutos. Observa ascensos importantes
de la presion arterial (18 a 64 mm. de mercurio). Los ascensos
son mas elevados si la isquemia es bilateral; Goldblatt, Lynch,
Hanzal y Summerville (76) 1934, demuestran que la oclusion par-
cial de la arteria renal en el perro, provoca gran aumento de la
presion arterial. Este importante trabajo fué confirmado en 1935
por Page (14%); en 1936 por Prinzmetal y Friedman ('%3);
Collins (34), Elaut (37), Dicker (**),-Wood, y Cash (18%); en
1937 por Heymans, Bouckaerts, etc. (12), Child y Glenn (*?),
Houssay y Fasciolo (17); en 1938 por Introzzi, Amici di San
Leo y Rosito (111). Goldblatt (77) en 1937, comunica la obten-
ciéon de hipertension arterial por isquemia renal en el macaco.

Goldblatt y Kahn (81) 1937, en perros y Rytand (1¢%) 1938,
en ratas, encuentran que la compresion (coartacion) de la aorta
por encima del nacimiento de las arterias renales, provoca hiper-
tensién arterial del segmento de cuerpo situado por encima de
la compresion. _

Si se comprime la aorta por debajo del nacimiento de los
vasos renales, no se produce la hipertension.

DISCUSION GENERAL DE LA BIBLIOGRAFIA

La ligera revista que hemos pasado, de la bibliografia exis-
tenite sobre los métodos de provocar hipertension arterial nefro-
gena, demuestran que si bien existen algunas contradicciones, hay
en general acuerdo entre los distintos autores.

En la reduccion quirdrgica del tejido renal comunican resul-
tados negativos o ligeras elevaciones casi todos los autores que
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han trabajado con perros; en ratas en cambio ha sido posible la
obtencioén de hipertensiones manifiestas.

Las ligaduras de varias ramas de las arterias renales o de
su tronco principal ha provocado en los perros ligera y transito-
ria elevacion de la presion arterial, segun la mayoria de los in-
vestigadores.

Los resultados son uniformes en lo que se refiere al empleo
de los rayos roentgen, a la ligadura de los uréteres, a la oclusion
parcial de Ia vena renal y a las embolias multiples del rifién.

El efecto hipertensor de la isquemia renal ha sido confirma-
do por todos los numerosos investigadores que han empleado el
método.

Las discordancias entre algunos resultados cuando se trata
de provocar hipertension por otros procedimientos, pueden ser
explicadas en virtud de:

a) Las distintas especies empleadas en los experimentos co-
mo en el caso citado de las nefrectomias subtotales, en que la hi-
pertension parece de dificil obtencién en el perro y demas fécil
obtencion en la rata.

Por otra parte, en la rata se ha extirpado hasta 5/6 del te-
jido renal (Chamutin y Ferris) (%) mientras que en el perro no
se ha pasado en general de los 34 (Biasotti) (22), Allen, Bollman
y Mann (5).

b) Dentro de las técnicas empleadas son posibles importan-
tes variaciones individuales, ligaduras de un niimero mayor o me-
nor de ramas, resecciones mas o menos extendidas, constricciones
mas o0 menos severas.

c) Técnicas distintas de determinar la presion arterial. No
insistimos sobre ¢ésto remitiendo al lector al capitulo primero,
donde pueden verse los resultados discordantes de la cifra de
presion arterial que se obtienen segiin el método que se emplee.

d) Distintos periodos de observacion de los animales. Pue-
de suceder que el efecto presor de la modificacion renal no se
presente durante el plazo de observacion ya porque éste sea de-
masiado precoz o demasiado tardio.
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LA HIPERTENSION ARTERIAL POR ISQUEMIA RENAL

Si bien los métodos empleados para provocar hipertension
arterial nefrégena, han sido muy numerosos, en cambio las ele-
vaciones obtenidas fueron precarias y el tiempo de mantenimien-
to de las mismas corto, lo que hizo imposible un estudio experi-
mental detenido de las condiciones, de su producciéon hasta el des-
cubrimiento de Goldblatt, Lynch, Hanzal y Summerville (76)
en 1934.

Estos investigadores demostraron que el estrechamiento de
la luz de las arterias renales en el perro provoca fuerte hiperten-
sion arterial. Realizan la compresiéon parcial de la arteria renal
mediante una pinza de plata graduable que se coloca sobre la ar-
teria, previo abordaje quirtrgico del rifion.

Si la compresion es bilateral, o se efectiia sobre un riiién
tinico habiendo sido el otro previamente extirpado, la hiperten-
sién obtenida es permanente. Si se pinza solamente un riion la
presion arterial no asciende tan alto y tiene la tendencia a nor-
malizarse en un plazo variable.

La extirpacion del rifion pinzado unilateralmente o la de-

.compresion de la arteria parcialmente ocluida (Golblatt (5)

1937, Dicker (31) 1937), normaliza la presion arterial.

Si la compresion es muy severa se desarrollan ademds sinto-
mas de uremia cronica, aumento del Nitrogeno no proteico san-
guineo, disminucién de la capacidad del riiion de excretar la fe-
nolsulfontaleina.

Con compresiones menos intensas se consiguen grandes ele-
vaciones de la presiéon arterial sin mayores modificaciones del
nitrégeno no proteico de la sangre, de la eliminacion urinaria de
la fenolsulfontaleina y de la “Urea Clearance” (Goldblatt, Lynch,
Hanzal y Sumerville (7%) 1934).

La prueba de la fenolsulfontaleina y el nitrogeno no protei-
co o la Urea fué normal en algunos animales hipertensos, segun
Elaut (5%) 1936, y Collins (#7) 1936.

La urea era también normal en algunos animales. (Page

(159) 1935).



Text-
Fig.l

-

N-c.snn.

Cnianae Secriew

Finsy
PositicN

CHANDEIR Inn X3nnX6enn.

Fig. N.° 2.

(Tomada de Goldblatt, Lynch, Hanzal y
Sumerville, J. Exp. Med. 1934).

Figura 1. — Corte longitudinal de la pinza
graduable de plata. :
Figura 2. — Portapinza con el pequeno

clamp colocado: primera, segunda y tercera po-
sicion indican las distintas maneras de colocar
la parte movil del dispositivo para facilitar la
colocacion de la arteria o el ajustamiento del
tornillo. ;

Figura 3. — Aparato para colocar la lamina
de plata desmontable D.

Figura 4. -— Destornillador.

G ju~

o et

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 39

INVESTIGACIONES PERSONALES

Hemos provocado hipertensién arterial en perros mediante
la isquemia renal, segiin el procedimiento de Goldblatt, Lynch,
Hanzal y Sumerville.

La presién arterial fué determinada previamente, en la ma-
yoria de los casos por la punci6n arterial, otras veces por el pro-
cedimiento de Biasotti (22) o de Van Leersum (177).

Hemos empleado la pinza de Goldblatt con su respectivo
sistema portapinza (figura N.° 2), para la constriccién de la ar-
teria renal. En la limina pueden verse las explicaciones concer-
nientes a su construccion.

Después de tener al animal en observacién un tiempo varia-
ble, en general corto, se procedia bajo anestesia etérea a practi-
car la oclusion parcial de la arteria renal.

Hemos seguido la siguiente técnica:

Animal en decubito lateral, cirujano colocado del lado del
dorso del animal, ayudante del lado ventral.

Incision lumbar que sigue la bisectriz entre las masas lum-
bares y el reborde costal, en una longitud de 6 6 7 centimetros,
a partir del angulo que forman las costillas con los misculos
lumbares.

Se secciona la piel tejido celular, apeneurosis y miisculo
oblicuo mayor segtin la direccion de la herida cutanea.

Los miisculos oblicuo menor y transverso se separan por
divulsion llegando asi al peritoneo que también se secciona. (*)

Se explora con los dedos la cavidad peritoneal, se reconoce
el rifiobn que se libera de sus pliegues peritoneales, sobre todo en
el lado derecho donde es necesario desprender el repliegue, he-
patorrenal. Liberado asi el rifion, es menester exteriorizarlo ha-
ciendo presa en los repliegues grasosos y peritoneales que lo
cubren.

Una vez exteriorizado se lleva el riiién hacia el labio ventral
de la herida donde es mantenido por el ayudante, que con una

(*) Posteriormente hemos modificado la técnica de acuerdo a Glenn
y Child (77) 1938. Abordamos los vasos renales por via extraperitoneal de-
jando el rinon en la cavidad, sin desprenderlo del peritoneo parietal que
lo cubre. ’ : ; -

La operacion es técnicamente mas sqt_lsfnctorm, pero nos ha pa.r.cudo
que se facilitan posteriormente la formacion de colaterales que ocasionan
el descenso de la presion arterial.
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mano mantiene el 6rgano y con la otra provista de una pequefia
valva separa el angulo costolumbar.

La arteria renal presenta una situacion dorsal respecto al pe-
diculo y es facilmente abordable. Con un seeker o una sonda
acanalada, se libera la arteria hasta cerca de su nacimiento en
la aorta.

Es necesario hacer una buena exploracion del pediculo re-
nal porque a veces existen dos arterias renales que nacen inde-
pendientemente de la aorta o se subdividen muy precozmente de
un tronco unico.

Se carga la arteria con el pasahilos y mediante el portapinza
de Goldblatt se lleva la pequena pinza de plata a la arteria.

La pinza debe estar sin la chapita de plata que la cierra (la-
mina 2, figura 1, D., y en la primera posicion). Se introduce la
arteria en la camara de la pinza graduable y se coloca la lamina
de plata en las ranuras que posee la pinza. Entonces se gira el
dispositivo movil llevandolo a la tercera posicion (lamina 2). Se
gira el tornillo hasta conseguir la compresion deseada y mediante
una vuelta de 90° al vastago N se consigue la separacion del
dispositivo portapinza y la pinza de plata que queda asi a perma-
nencia dentro del abdomen del animal.

Se reintegra al rifion a la cavidad y se sutura la herida por
planos, peritoneo, dos planos musculares, piel. Los planos que-
dan asi imbricados como en una incision de Mac-Burney.

La nefrectomia se efectiia empleando la misma via de abor-
daje. En el pediculo renal se ligan separadamente, arteria, vena
y uréter.

Con esta técnica hemos operado mas de 150 animales para
los estudios que figuran en esta tesis.

Experimentos realizados. -- Nefrectomia bilateral.

A 5 animales les fué practicada la nefrectomia bilateral. 48
horas mas tarde les fu¢ determinada la presion arterial; 4 de los
cinco animales presentaban un buen estado general. La presion
arterial mostré descenso en los cinco animales, descenso que Va-
riaron desde 5 hasta 35 mm. de mercurio.
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Nefrectomia unilateral,

Fué practlc.ada en 23 animales. En general no hubo ascen-
sos de la presion arterial.

Algunos mostraron un ligero ascenso de la misma, 10 a
30 mm. de mercurio, pero en un plazo de dias la presion se nor-
maliz6.

Ociusion parcial de la arteria renal de un solo rifion.

Fué practicada en 23 casos. La presion arterial ascendi6
francamente en todos los animales. :

Hemos observado estos animales durante periodos de tiem-
po que variaron de 5 a 50 dias.

En este plazo todos los animales fueron sacrificados para
experimentos agudos, o bien empleados para estudios ulteriores.

Dentro de este plazo, 14 de los 23 animales empleados,
mantuvieron la elevacién conseguida después del pinzamiento
renal (tiempo de observacion de 5 a 40 dias). ;

La presién descendio, pero quedando todavia por encima del
nivel preoperatorio en 4 animales que fueron observados de 9 a
20 dias y se normalizd por completo en 5 animales seguidos
durante un plazo comprendido entre 9 y 32 dias. La presion
mayor alcanzada ha sido muy variable segiin los animales y han
oscilado en nuestros casos entre 160-210 mm. de mercurio con
un promedio de 172 mm. de mercurio para los 23 animales (pun-
cion directa) .

El tiempo que transcurrié entre la isquemia renal y la ele-
vacion manifiesta de la presion arterial es también variable.

En algunos animales ya a las 48 horas de la operacion se
pueden registrar aumentos notables de la presion arterial. En
otros es, en cambio, necesario esperar 6 a 8 dias y a veces mas
aun, para observar el ascenso.

No podemos asegurar si antes de las 48 horas existe eleva-
cion de la presion arterial porque la primer determinacion la rea-
lizamos siempre a las 48 horas de realizada la isquemia.

En algunos animales el nivel maximo de hipertension se al-
canza bruscamente en pocos dias. En otros los ascensos son len-
tos, pero prolongados.

Tal vez alguna de estas diferencias puedan en parte ex-
plicarse por el distinto grado de isquemia a que se somete el
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rinon ya que la apreciacion de la misma, en el acto operatorio, es-
ta siempre sujeta al factor personal.

El distinto calibre de las arterias (dependiente del tamaifio
del animal, tamano del riiion, etc.), hace que sea inttil el querer
establecer comparaciones de grados de isquemia, en funcién de
la luz del tornillo compresor. Nos parece, a pesar de lo dicho
que existe un Optimo de isquemia renal antes del cual y después
del cual los ascensos no son tan manifiestos.
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Cuatro observaciones.

La primer flecha muestra el momento de practicar

la nefrectomia unilateral. La segunda flecha la

compresion parcial de la arteria renal del rinon
que queda.

Isquemia en rifion dnico, extirpacion previa del otro.
ctomia

En 18 animales se practicé en un primer tiempo nefre e
e

unilateral y ocho dias mas tarde, producida la cicatrizacion ¢
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herida, se procedié a comprimir parcialmente la arteria renal del
otro rinon (Fig. 3). En los 18 se produjo gran elevacion de la
presion arterial consiguiéndose cifras mas elevadas que las del
grupo anterior, que conservaban un rifién intacto.

Los ascensos conseguidos han oscilado de 160 a 250 mm.
de mercurio durante el plazo de observacién a que fueron some-
tidos los animales (5 dias a 6 meses) con una presion promedio
de 195 mm. de mercurio. '

La elevacion se presentd en un tiempo variable de 2 a 12
dias. En término medio la cifra maxima de elevacién se alcan-
z6 mas rapidamente que en los animales que presentaban un ri-
foén intacto.

La presion se mantuvo elevada en estos animales (salvo 2)
durante el plazo de observacion (4 dias a 26 a que fueron so-
metidos) . El plazo -de observacion fué corto ya que se emplea-
ron en los experimentos que se detallan mds adelante.

En 3 animales que se conservaron durante 6 meses, la pre-
sion sigui6 alta (220-240 mm. de mercurio) durante todo este
tiempo.

Oclusion parcial de ambas arterias renales.

Se han operado 12 perros, a los que se isquemi6 parcialmen-
te ambos rifiones. En un primer tiempo se practicé la isquemia
de un rifion y dias més tarde la oclusion parcial de la arteria del
otro rinon.

Después de practicado el pinzamiento unilateral la presion
arterial ascendid francamente en 10 de los 12 animales emplea-
dos. Antes de realizar la segunda intervencion la presion arte-
rial habia descendido o se habia normalizado en 5 de los 10 ani-
males.

Se comprimi6é entonces parcialmente la arteria renal del otro
lado y presion ascendio rapidamente a niveles elevados en los 12
animales.

La presion arterial se mantuvo elevada en 10 animales du-
rante todo el periodo de observaciéon (12 a 30 dias), después del
cual fueron sacrificados o fallecieron.

En dos, que normalizaron su presion se aument6 posterior-
mente la compresion de las arterias renales.
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Aumento de la compresion de la arteria renal.

Fu¢ practicado en dos animales. Primeramente fué realizada
la compresion de una arteria renal que elevé moderadamente |a
presion arterial.

Dias mas tarde se practico el pinzamiento de la arteria re-
nal del otro lado consigui¢ndose una mayor elevacion de la pre-
sion arterial, pero ¢ésta fué¢ progresivamente decreciendo hasta
la normalizacion ocurrida 40 dias mas tarde. Se practicé enton-
ces una compresion mas severa de la arteria renal y en ambos
animales se consiguio un ascenso significativo de la presién ar-
terial.

Compresion parcial de una arteria renal en rifiones que poseen dos.

Ocurre con cierta frecuencia en el perro que la irrigacion de
un rinon esté asegurada, por dos ramas que nacen independien-
temente de la aorta. Otras veces un tronco arterial tinico se bi-
furca muy precozmente siendo posible por esta disposicién ana-
tomica, isquemiar con toda facilidad distintas zonas del rifién.

Hemos realizado isquemias de territorios renales circunscrip-
tos en 3 perros que poseian un rii6én provisto de dos arterias re-
nales independientes. Los tres animales habian sido operados
anteriormente del otro lado (pinzamiento en uno de ellos y en
dos nefrectomia). La presion arterial ascendié francamente des-
pués de realizar en la isquemia de una de las ramas en los tres
animales, pero se normaliz6 muy rdpidamente (6 dias), en dos
de ellos. EI tercero fué¢ sacrificado a los 4 dias.

Estos animales parecen comportarse como los que poseen
un rifion intacto, es decir, muestran tendencia a normalizar la pre-
sion. La mas rapida normalizacion de la misma en estos €asos,
podria explicarse, tal vez, por la formacion de circulacion cola-
teral intrarenal.

Nefrectomia del rifién isquemiado.
En dos animales pinzados unilateralmente, que conservaban

el otro rifion normal, se extirpo el rifion isquemiado. lLa presion
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que era de 210 y 200 mm. de mercurio respectivamente, cay6
en ambos en 24 horas, uno de ellos por debajo de la normal y
otro en cifras aproximadamente normales (Fig. 4).

En uno de ellos a las 3 horas de practicada la nefrectomia
existia ya, un descenso de 30 mm. de mercurio de presion.
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Se observa en ambos casos la brusca caida que provoca la extirpacion del
rinon  isquemiado.

Nefrectomia del rifién sano.

En ocho animales a los que se les habia practicado el pinza-
miento de una arteria renal, y en los que el nivel alcanzado se
mantenia en 4, habia descendido en dos y se habia normalizado
en otros dos, se les practico la extirpacion del rifién no isquemia-
do (Fig. 5). La presion arterial ascendio bruscamente en los
ocho animales a una cifra promedio de 200 mm. de mercurio.
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Oclusion parcial de otros territorios vasculares.

En dos perros se practico la compresion parcial de la arte-
ria mesentérica superior no pudi¢ndose observar mayor variacién
de la presion arterial.

En otros dos fué practicada la oclusion parcial del tronco ce-

liaco.
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Efecto de la nefrectomia del rifién sano-

La primer flecha indica el momento que se prac-

tico la compresion de la arteria de un rinon. La

segunda el momento en que se practico la extir-
pacion del rifion no isquemiado.

En uno de ellos la presién arterial descendi6 de 140 a 110 mm-
de mercurio en los 7 dias que sobrevivio.

En el otro la presion descendié lentamente de 125 mm. de
mercurio a 80 mm. de mercurio en los 24 dias de sobrevida.
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Funcion renal e hipertension arterial.

' 'A varios de n.uestros animales les fué investigada la tasa del
nitrogeno no proteico sanguineo [método de Folin y Wu (66)] (*)
y de la urea por el método del autoclave. Folin (95).

CUADRO N. 3.

Relacion entre la funcién excretora del riiién y el ascenso de presién arlerial
conseguido por la isquemia renal

Tivo de opeacion reatizaga | T e o | Sdin 1
Mg. por 100 cc. Inicial - final

Compresion unilateral ........... 0,20 120 — 200
5 S e s Rk i 0,20 140 — 210
Compresion arteria de rifion tnico 1,80 120 — 200
»” T ) 5 5 0,59 120 — 170

” » 5 5 o 0,33 130 — 210

” ” » 5 5 0,23 130 — 220

»” 5 » ; ,, 1:2 120 — 190

” ” ” 5 > 0,40 140 — 200

0,90 140 — 200

Nitrég. no proteico

Mg. por 100 cc.

Compresion bilateral ........... 0,42 120 — 180
5 et Rl St 0,56 120 — 190

v e L L R R 1,36 130 — 200

7 R S A 0,93 130 — 200
Compresién de rifién finico ...... 0,48 140 — 190
e 2,— 140 — 200

,, , ot 0,40 140 — 200
e 0,35 130 — 210

4 e :, ...... 0,34 140 — 210

S e 0,32 150 — 200

Puede apreciarse las grandes variaciones de la tasa de urea o del ni-
trogeno no protéico independientemente de la hipertension arterial alcanzada.

dosajes de nitrogeno no proteico.

(*) El doctor Mazzoco realizo los (
laboracion.

Le quedamos muy agradecidos por su cO



48 JUAN CARLOS FASCIOLO

—_—

Como puede verse en el cuadro adjunto, muchos de ellos pre-
sentaron una tasa de N. no proteico normal, no obstante la ele-
vada cifra de presion arterial alcanzada, notoriamente en dos ani-
males que se les habia practicado solamente el pinzamiento uni-
lateral.

Otros, en cambio, sufrieron una franca elevacion de la pre-
sion arterial y paralelamente un importante aumento del nitr6-
geno no proteico o de la urea sanguinea.

Los animales que han fallecido durante el curso de la expe-
rimentacion, fuera de algunas enfermedades intercurrentes, pue-
cen clasificarse en dos grupos. Los que mueren dentro de los 4 6
5 primeros dias de realizada la isquemia bilateral, o la isquemia
de rifion tunico, con estados convulsivos muy agudos y a veces con
amaurosis, presentando el cuadro cierta analogia con la pseudo-
uremia aguda convulsiva. Los que mueren después del plazo citado
con astenia, anorexia, pérdida de peso y coma final, a veces con
vomitos y hemorragias gastrointestinales y en los que la tasa del
nitrogeno no proteico o de la urea de la sangre se encuentra muy
elevada, reproduciendo por consiguiente el cuadro de la uremia
vera o genuina.

En el cuadro N.© 3 pueden verse las cifras del nitrogeno no
proteico sanguineo, comparadas con la presion -arterial que pre-
sentaba el animal en el momento en que fué¢ realizado el dosaje.

Presién arterial maxima y minima de los perros hipertensos.

Con el objeto de conocer la presion maxima y minima de I?S
perros hipertensos hemos empleado en algunos animales el mano-
metro Optico de Hamilton. (?#).

Los resultados que figuran a continuacién indican que existe
ascenso de la presion arterial maxima y minima.
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Presién arterial de siete perros hipertensos

(Manémetro 6ptico de Hamilton)

Mm. de Hg.
Maxima l Minima
NGl 200 ‘ 151
INEL ) 200 08
NZ8 230 135
N2t d 190 115
Nie5 220 115
N.. 6 245 145
INEE 220 130
DISCUSION

Estos hechos muestran que es posible obtener hipertension
arterial en el perro, mediante la compresion parcial de la arteria
renal, lo que seglin ya se ha visto, ha sido confirmado por un
gran ntiimero de investigadores.

La hipertension asi obtenida no puede explicarse, como que-
ria Bright, por aumento de las resistencias periféricas al paso de
sangre ya que:

a) La nefrectomia unilateral o bilateral no aumenta la pre-
sion arterial.

b) La extirpacion del rifion isquemiado, cuando se conser-
va uno intacto, normaliza la presion arterial (Goldblatt, Lynch,
Hanzal y Sumerville (7%) 1934, Dicker (°1) 1937), Nosotros) .

¢) La isquemia de otros territorios vasculares, arteria femo-
ral y esplénica (Goldblatt, Lynch, Hanzal y Sumerville (7%), me-
sentérica superior y tronco celiaco (nosotros) no eleva la pre-
sion arterial.

Tampoco puede admitirse una retencion de metabolitos pre-
sores o de alguna substancia presora, por la insuficiencia renal
que la isquemia puede provocar ya que:

a) La nefrectomia bilateral no eleva la cifra de la presion
arterial (Backman (1¢) 1916, Cash (1) 1926, Hartwich (%)
1930, Dicker (51) 1937, Goldblatt (3") 1937 y nosotros).
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: La nefrectomia unilateral tampoco eleva la presion arterial
fmentras que la isquemia de un solo rindn conservando el otr(;
itacto, produce franca hipertension.

b) La extirpacion del riiién isquemiado (cuando conserya
el otro normal) hace descender rapidamente la presioén arterial
(Goldblatt y colaboradores (7¢) 1934, Dicker (1) 1937 y nos-
otros) .

¢) Es posible obtener fuerte hipertension arterial sin aumen-
to del N. no proteico en sangre y con elmiinacion normal de la
fenolsulfontaleina (Goldblatt, etc., (7¢) 1934, Page (159) 1935,
Elaut (°%) 1936, Collins (#4) 1936). Nosotros hemos encontra-
do en muchos perros valores normales de N. no proteico o de
urea sanguinea coexistiendo con hipertension arterial elevada.

El posible papel del sistema nervioso sera discutido en el
proximo capitulo.

CONCLUSIONES

1. Es posible obtener hipertension arterial cronica en el pe-
rro mediante la isquemia incompleta renal. La elevacion
comprende a la presion sistolica y diastolica.

2. La hipertension es permanente si la isquemia es bilate-
ral o si se efectiia sobre un rifién, habiendo sido el otro
previamente extirpado.

3. Si la isquemia incompleta es unilateral, el ascenso es me-
nos elevado y transitorio en muchos casos.

4. La isquemia incompleta de otros territorios vasculares,
arteria, femoral, esplénica, mesentérica superior, tronco
celiaco, no produce elevacion de la presion arterial.

5. La isquemia renal incompleta puede provocar hiperten-
sion arterial sin mayores modificaciones de la urea 0 el
nitrogeno no proteico de la sangre y con buena elimina-
cion de la fenolsulfontaleina.

6. La hipertension asi obtenida no puede explicarse ni por
un factor puramente mecdnico, ni por una retencion de
substancias presoras. Su origen estd en el rifion.

CAPITULO 1II

PAPEL DEL SISTEMA NERVIOSO EN LA HIPERTEN-
SION ARTERIAL POR ISQUEMIA RENAL

Segtin hemos visto en el capitulo anterior la isquemia renal
incompleta provoca una franca elevacion de la presion arterial.
También hemos visto que puede desecharse, en virtud de hechos
experimentales analizados, la explicaciéon mecanica (disminucion
de superficie circulante) o la retencion de substancias presoras
como factores causales de este tipo de hipertension. Se pensé
entonces que el rifion isquemiado podia ser punto de partida de
un reflejo presor que, por via simpatica fuera el responsable del
aumento de la presion arterial.

Por otra parte, aiin en el caso de que la presion suba por
una substancia vasoconstrictora originada en el riiion isquemiado,
la accién de esta podria ejercerse sobre los centros vasomotores
o directamente sobre las arteriolas y capilares.

Para aclarar estas posibles acciones nerviosas, diversos au-
tores han realizado estudios experimentales, seccionando la via
aferente o eferente del supuesto reflejo presor. Pasaremos una
breve revista de los trabajos que en este sentido han sido rea-
lizados.

Desnervacion del pediculo renal.

Ha sido practicada por Page (150) en 1935; Wood y Cash
(188) 1936, Collins (34) 1936, Dicker (31) 1937, y Goldblatt
(89) 1937. :

Estos autores realizan una cuidados2 enervacion del pedicu-
lo renal, completindola alguno de ellos con embrocaciones 'feno--
ladas al 3 % con el objeto de destruir por completo los filetes
n escapado a la diseccion. En estas con-

nerviosos que hubiera : ;
la arteria renal fué capaz

diciones el estrechamiento parcial de
de elevar la presion arterial en todos los animales.
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Collins realizo el estudio histologico de los pediculos des.
nervados no encontrando en ellos trazos de fibras nerviosas,

Child y Glenn (#3) 1937, con el objeto de destruir con se-
guridad toda conexion nerviosa, trasplanta un rifién en los vasos
femorales y practican luego la compresion parcial de la arteria
renal.

En estas condiciones la isquemia renal fué capaz de produ-
cir hipertension arterial manifiesta.

Child y Glenn no afirman que la hipertension asi obtenida
fuera permanente.

Seccién del simpatico.

Goldblatt, Gross y Hanzal (79) 1937, seccionan los nervios
esplacnicos en el torax, conjuntamente con la excision de los
cuatro ultimos ganglios tordcicos simpaticos. En estas condi-
ciones la isquemia renal fué capaz de desarrollar hipertension ar-
terial.

La operacion practicada después que la hipertension fué ob-
tenida, no pudo normalizar ni descender definitivamente la cifra
de la presion arterial.

Introzzi, Canénico y Taiana (11°) 1938, realizan la resec-
cion bilateral de los nervios esplacnicos y simpatico lumbar.

Esta operacion no fué capaz de prevenir o curar el efecto
hipertensor de la isquemia renal.

Freeman y Page () 1937. demuestran que la simpatectomia
total en el perro no previene el aumento de presion arterial que
provoca la oclusion parcial de la arteria renal.

Heymans, Bouckaert, Elaut, Bayless y Saman, (1°2) 1937,
y Alpert, Alving y Grinson en 1937 (7), realizan la simpatecto-
mia total desde el ganglio estrellado hasta la cadena pélvica.

Esta extensa operacion no previno ni curé en el perro la hi-
pertension arterial que provoca la isquemia renal.

Seccion de las raices medulares anteriores.

Goldblatt y Wartman (7%) 1937, demuestran que la seccion
de las raices medulares anteriores no es capaz de impedir el au-
mento de presion arterial que provoca la isquemia renal, ¥ qu-e
1o reduce permanentemente la’ presion si la provocacion de la hi-
pertension habia sido previa.
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Destruccion de la médula.

La destruccion total de la médula espinal por debajo de la
5.* cervical no previene en el perro el ascenso de presion que pro-
voca la isquemia renal. (Child (14) 1938).

DISCUSION

Estos hechos muestran claramente que en la produccion de
la hipertension experimental por isquemia renal puede desechar-
se un mecanismo nervioso en su génesis, ya que la seccion de las
vias aferentes o eferentes del posible reflejo no previenen ni curan
la hipertension. Quedaria asi por discutir la génesis de este tipo
de hipertension mediante la produccion de substancias hiperten-
soras o eliminacion de principios hipotensores por el rifion is-
quemiado.

En el capitulo anterior hemos desechado la idea de que pu-
diera deberse a una retencion de substancias presoras. La seccion
del simpatico abona la idea de una accioén periférica de la hipo-
tética substancia hipertensora.

Puede verse en el capitulo que sigue los estudios que hemos
efectuado para resolver la cuestion del mecanismo de produccion
de la hipertension arterial por isquemia renal.

CONCLUSIONES

1. La denervacion del riiion no previene el ascenso de pre-
sion arterial que provoca la isquemia renal.

2. La seccion de los esplacnicos completada con la excision
de los dltimos ganglios ganglios dorsales o de la cadena
lumbar, no impide el ascenso de presion arterial que pro-
voca la isquemia renal ni desciende la presion si la isque-
mia renal habia sido practicada con anterioridad.

3. La simpatectomia total paraganglionar no previene ni
cura la hipertension arterial que se obtiene por la isque-
mia renal. . :

4. La seccion de las raices medulares anteriores no previe-
ne ni cura la hipertension arterial por isquemia renal.

5. La destruccion de la médula espinal por debajo de la 5.2
cervical no previene el ascenso de presion arterial que

provoca la isquemia renal.



CAPITULO IV

LA SECRECION HIPERTENSORA DEL RINON
ISQUEMIADO

Desechada la idea del mecanismo nervioso como causa de
la hipertension arterial por isquemia renal, fué necesario admitir
la hipotesis que el aumento de presion era debido a la presencia,
de alguna substancia hipertensora, o bien a la eliminacion de
principios hipotensores por el riiién isquemiado.

INVESTIGACION EN LA SANGRE (*)

La substancia presora fué buscada en la sangre arterial de
los perros hipertensos por isquemia renal por Page (!5!) en
1936, quien realizo extractos alcoholicos de la sangre de estos
animales que eran inyectados por via endovenosa a gatos bila-
teralmente vagotomizados. Estos extractos no mostraron mayor
poder presor en los animales hipertensos que en los normales.

Collins y Hoffbauer (3%) 1937, realizan transfusiones de san-
gre de perros hipertensos a perros reactivos bilateralmente ne-
frectomizados. La sangre fué inyectada sin emplear ningin anti-
coagulante o bien empleando heparina y fué extraida de la arte-
ria femoral o de la vena renal segtin los casos. Con estos proce-
dimientos, con el cual transfunden hasta un 20 % del peso del
animal receptor no logran demostrar diferencia de accion de la
sangre de los normales y de los hipertensos.

Prinzmetal, Friedman y Rosenthal (16%) 1936, hacen perfu-
sion de la cola de perros hipertensos con su propia sangre y la
de perros normales y no observan diferencia en la accion vaso-

constrictora de ambas sangres.

(*) Govaerts P. y Dicker C. (%%) 1936. comunican el hallazgo de
substancias presoras (tiramina) en la sangre de los nefnhf'os l(}lperfte:}sos
y de los perros hipertensos por isquemia renal. Estos resultados fueron

desmentidos mas tarde por Govaerts (59) 1936.
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Accion de los extractos renales.

Harrison, Blalock y Mason (?%), y Prinzmetal y Friedman
(165) 1936, estudian comparativamente la accion de los extrac-
tos acuosos del rifion normal y del riidn isquemiado, cuando son
inyectados al perro por via endovenosa. El extracto del rifion
asi inyectado provoca una caida inicial de la presion seguida
rapidamente de un ascenso de la misma que dura de diez a trein-
ta minutos. Los rifiones isquemiados de perros hipertensos pro-
vocan en general una caida inicial menos pronunciada y un as-
censo secundario mayor que los rifones normales.

Prinzmetal y Friedman comentando sus resultados dicen que
si bien éstos hechos son compatibles con la hipotesis de que la
hipertension pueda deberse a un exceso de una substancia pre-
sora normalmente presente en el rii6on, los datos no son aun su-
ficientes para establecer una relacion causal entre la substancia
presora del rifion y la elevacion de la presion arterial.

Harrison, Blalock, Mason y Williams (Y¢), encuentran que
el extracto del rifion inyectado a ratas presenta solamente accion
presora sin el efecto depresor inicial. El extracto de rifiones de
perros hipertensos produjo mayor elevacion de la presion arte-
rial.

Dicker (°2) 1937, trabajando independientemente, ha con-
firmado los resultados de Houssay y Fasciolo (107) 1937, demos-
trando que el injerto de rifndn isquemiado de perro hipertenso en
el cuello de perros normales les eleva la presion arterial.

Dicker (%) 1937, muestra que la ligadura completa de la
arteria renal durante 24 horas da lugar en el perro a la produc-
cion intrarrenal de una substancia hipertensora puesta en evi-
dencia al saltar la ligadura. Taquini (174) 1938, encuentra qu¢
6 horas de isquemia renal completa son suficientes para que la
presion del perro se eleve francamente al hacer circular la sangre
por el rifion asi tratado. La sangre venosa del rifion totalmente
isquemiado presenta también accion vasoconstrictora sobre la
preparacion de Laewen-Trendelenburg.

INVESTIGACIONES PERSONALES

Injerto de rifion. — Con el Prof Houssay (107) 1937, hemos
tratado de ver si el rifion isquemiado de perro hipertenso produce

vena invierten su pared presentando el endote
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substancias hipertensoras que volcadas en e] torrente circulato-
rio fueran las responsables del aumento de presion arterial. Pa-
ra esto hemos realizado injertos de rifiones de animales hiper-
tensos en el cuello de perros reactivos a los cuales se les inscribia
simultineamente la presion arterial. Los animales reactivos ha-
bian sido nefrectomizados previamente para evitar una posible
eliminacion, destruccién o neutralizacion de la substancia preso-
ra. El injerto se realizaba uniendo la car6tida a la arteria renal

y la yugular a la vena renal, segiin la técnica que a continuacion
describimos.

Técnica empleada. — Los perros reactivos, uno o dos seglin
los casos, generalmente de ocho a diez kilos de peso se aneste-
siaban con cloralosa, 10 c.c. por kg. de la solucién al 8 %, endo-
venosa, y se les practicaba la nefrectomia bilateral mediante una
laparatomia mediana. Se preparaba la arteria femoral denudan-
dola con la técnica habitual e introduciendo la cinula de vidrio que
se conectaba con el manémetro inscriptor. Luego se procedia a di-
secar los vasos del cuello para realizar.el injerto. Mediante una in-
cision paralela al trayecto de la vena yugular externa se descubria
y disecaba esta vena separandola cuidadosamente del tejido celular
que la rodea y siguiéndola hacia abajo hasta su entrada en el torax
y hacia arriba hasta el nivel en donde se divide en varias ramas;
se liga a esta altura y se corta.

Se separa el intersticio entre los misculos del cuello y la
traquea y se investiga la carétida, aislandola de los elementos res-
tantes del paquete del cuello. Hacia arriba es necesario ligar los
vasos tiroides siguiendo hasta el seno carotideo a cuyo nivel se
liga y se secciona la arteria.

Es necesario entonces colocar en ambos, car6tida y yugular
las canulas de Payr que permitiran realizar comodamente la anas-
tomosis.

Hemos usado canulas de bronce de distinto calibre emplean-
do siempre las mayores para las venas y las menores para las
arterias. Para colocarlas se pasa por la luz de la canula el vaso,
que se toma con unas pequeflas pinzas de histologia rel)atiend? a
nivel del orificio de salida la pared de aquel (Fig. 6) que se liga

entonces sobre la canula de Payr de manera que la a{'tena‘ o la
lio hacia afuera:
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El animal asi preparado se coloca en la mesa operatoria es-
perando un tiempo prudencial (una o dos horas) a que pase e]
shock operatorio antes de realizar el injerto. Mientras tanto se
inscribe la presion arterial en el papel ahumado del quimégrafo
(dos o tres minutos cada cuarto de hora para evitar coagulacion),
En algunos animales hemos hecho la sangre incoagulable por me-
dio del “clorazol fast pink”, 80 mg. por kilo de peso, endovenoso.

Preparabamos también una platina calentadora eléctrica, re-
gulable mediante una resistencia, que manteniamos alrededor de
los 39 grados.

Eig: N:° 6.
l-;squcma de un injerto de rinon en el cuello de un perro.
 Estd representada isquematicamente la platina calentadora con el ter-
mometro.
A la derecha, modo de preparar los vasos, con la canula de Pary.

Se procedia entonces a extraer el rifion del animal normal 0
hipertenso, segin los casos, mediante anestesia etérea o bien por
cloralosa. Mediante una incision mediana se abria ampliamente
el vientre del animal y se disecaba rapidamente la aorta y la vena
cava al nivel del nacimiento de los vasos renales. Se liberaba
el rifion y mediante la seccién de la aorta y de la cava por encima
v por debajo del origen de la arteria y vena renal respectivamen-
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te, se retiraba el riion de la cavidad abdominal. Seccionado el
uréter se extraia el organo llevandolo a la platina calentadora
que estaba colocada al lado del cuello preparado del perro reac-
tivo. Se abria entonces la aorta y la cava visualizindose el ori-
gen de los vasos renales. La desembocadura de la vena renal se
halla a menudo enmascarada por un repliegue valvular que es
necesario destruir.

Se introduce entonces en la arteria renal, a través del ori-
ficio aortico, la cardtida ya provista como hemos dicho con la
canula de Payr y se fija mediante una ligadura alrededor de ésta
de manera que los vasos anastomosados tomen contacto por su
entotelio. Lo mismo se realiza introduciendo por el orificio de
la vena cava la canula de la vena renal. Esto se realiza sin ningu-
na dificultad cuando el rifién corresponde a un animal normal,
pero con los rifiones de animales a los cuales se les ha aplicado
la pinza a tornillo de Goldblatt, se presenta a menudo dificulta-
des dado que la arteria renal ha perdido su elasticidad y es su-
mamente fragil. Varias veces en el curso de nuestros experimen-
tos la arteria renal se rompi6 al introducir la cdnula debiendo
entonces realizar la introduccion de la misma més alld del sitio
de la aplicacion del broche compresor, a veces cn alguna cola-
teral. Para esto resulta mas conveniente desprender la capsula
renal y disecar la arteria del lado renal al adrtico.

Injerto de rifiones de perros hipertensos en el cuello de perros
reactivos bilateralmente nefrectonizados.

Con la técnica descripta mas arriba (ver cuadro N.* 4) se in-
jertaron 24 rifiones parcialmente isquemiados desde 2 hasta cua-
renta dias antes provenientes de 24 perros hipertensos cuya pre-
sion oscilaba entre 170 y 210 mm. de mercurio.

Estos rifiones se injertaron a 28 perros, pues €n varios ca-
sos se colocé el injerto en un perroy luego en otro.

Mientras se inscribia la presion arterial y realizado ya la.s
anastomosis vasculares, se soltaba la pinza arterial que compri-
mia la car6tida cuidando de no tocar al animal reactivo para no
producir reflejos que alteraran el registro gréfico_. La sangre
comenzaba a circular entonces por el rinon perfundido y cuando
se la veia volver por la vena renal se marcaba con una flecha en

el trazado del cilindro inscriptor.
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Injertos de ririones de perros {zlipcr!msos en el cuello de perros cloratosados,
recien nefrectomizados.
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Fig. N.° 8. |
Injerto de un rinon de perro hipertenso a dos perros nefrectomizados. !
Presion arterial crural de dos perros reactivos. la escala indica mm. '
de mercurio. - g < La llave indica que el mismo
A) Perro de 12,500 kilos de peso, cloralosado doble nefrectomia previa.
En 1 se coloca, a las 2 y 30 horas de iniciada la anestesia, injerto S, £
de un rifion de perro hipertenso. (Presion arterial = 200 mm. de (1)
mercurio) .
En 2 se retira el injerto. 3, se coloca nuevamente. L =
B) Perro de 11 kilos de peso, cloralosado doble nefrectomia previa.
En 1 el injerto que funcioné en A, se coloca a este perro.
En 2 se retira.
Tiempo en minutos.

rifion fué injertado en los dos experimentos.

Sangre renal sale gota & gota.
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El gasto venoso de los rifiones isquemiados - es muy infe-
ri?r al de los rifiones normales, cinco centimetros y menos por
minuto en algunos animales; el tiempo que se debe esperar para
ver el retorno de la sangre es mayor.

Pocos minutos después de soltada la pinza la presiéon arte-
rial se elevaba paulatina y rapidamente hasta ascender de vein-
te a setenta mm. de mercurio al cabo de unos cinco minutos (Fi-
guras 6-10), luego descendia ligeramente, pero se estabilizaba a
un nivel muy superior al inicial.
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Fig. N*° 9.

Injerto de un mismo rifion de perro hipertenso a dos perros normales, ne-
frectomizados y cloralosados.

Presion arterial crural de los perros reactivos. Escala en mm. de mercurio.

Arriba: Perro de 12.500 kilos. En 1 injerto, circulacion del mismo, pobre.
En 2 la circulacion mejora bruscamente.

Abajo: Perro de 11 kilos.

La flecha indica el momento en que se practico el injerto. :

Presion arterial del perro dador 180 mm. de mercurio. Tiempo en mi-
nutos.

Veinte o treinta minutos después la presion seguia atin alta
y en algunos animales, que los hemos seguido dos y tres horas,
presentaban solamente ligeros descensos, atin si el rifion injerta-
do habia sido extraido con anterioridad. En algunos casos (Fi-
gura 8-9 y 10) se emplearon dos animales reactivos; después de
algunos minutos de injertado al primero se extraia y se llevaba al
segundo animal en el cual producia también elevacion de la pre-
sion arterial a menudo mas rapidamente (Figuras 8, 9 y 10).

Si al animal en el que el injerto habia provocado elevacion
de la presion arterial, se le reinjertaba el rifion, la presion arte-
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rial ascendia poco o nada, ya que el nivel del cual se partia era
natralmente muy elevado.

De estos 24 rifiones isquemiados de perros hipertensos pro-
dujeron elevacion 22 rifiones, elevacién que oscil6 entre 20 y
70 mm. de mercurio.

el
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Fig. N.° 10.
Injerto de un mismo rifion de perro hipertenso a dos perros normales
nefrectomizados y cloralosados. X
Presion arterial crural de los perros reactivos.
Escala en mm. de mercurio. e
Arriba: Perro de 13 kg. de peso. En 1 se coloca el injerto; en 2 se
saca. S Aok
Abajo: 1 y 2 indican los momentos de la colocacion y el retiro del
injerto del riiién, respectivamente.
_ Presion arterial del perro dador,
minutos.

100 mm. de mercurio. Tiempo en

Uno de estos rifiones que no produjo elevacién fué injertado

a otro perro reactivo, produciendo una elevacion de 70 mm. de

3 ATl 5 > pe e el fracaso
mercurio sobre el nivel inicial, lo que hace pensar que el fracs

primero se debiera a la poca reactividad del animal. (Ver Cuadro

N.° 4 y Figura N.” 11).
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2 5 CUADRO N¢ 5.
E | = Injertos de rifiones de perros normales en el cuello de perros cloralosados
B ! I l l - - recién nefrectomizados. — (Perros reactivos) A i~
= 150 . -
20 | ' I ) < Peso del ri-| Presion arterial | Peso del perro| Presion arterial del reactivo
0= ! m = ién inyec- | del perro dador. renctiva: en mm. de Hg.
3 2 e Fecha tado. Milimetros  de Wil s
o & Gramos. Hg. Inicial I Maiximo I Ascenso
5.~ ) = 7 |
= = 25-VIII 30 120 1 120. | 120 | o0
- Z (17-VIII 75 160 10,7 125 | 195 | 70
S d L I J JUU UL i I oLl M - 17-Viil 75 160 13 140 185 | 45
112355367890 HNRBKRIBLDBODANN BN (17-v1I > oo 85 100 100 | 00
Fig. N.° 11 L17-VIII 25 il 10,2 120 | 120 | 00
Gréfico de los resultados de 24 injertos de rifiones isquemiados de perros 24-VIII 60 130 10 l;g ' :'l)g ?B
hipertensos en el cuello de perros reactivos cloralosados recientemente ne- 24-VIII 60 130 11,5 k-l feta
frectomizados. '
5 A = 140 9 81 | 120 39
Columna blanca: presiéon arterial inicial. En negro: ascenso de la pre- 53:3 IV);II Zg 140 9 110 | 110 | 00
sion arterial después del injerto. Columnas anchas: término medio. Las ci- | & 5 i
fras verticales indican la presion arterial en milimetros de mercurio. Las {BIX 40 140 8 I 115 | 15 | 00
cifras que estan al pie de cada columna indican el nimero del experimento. 15-1X 55 150 9 R0 110 1" 00
Las que tienen nimeros repetidos corresponden a animales a los cuales se l | | |
les injerto el mismo rifion. (15-1X 55 150 95 | 140 | 140 | 00
i | | , !
= 50 B S D) 140 | 00
Injertos de rifiones normales. ::')z( 22 :;g | S i | i | oo
- & L) { i 4
d % ' | 1255 [ 800
; s SR =TS 2 30 125 1. 18 | 125 |
Con la misma técnica han sido injertados 25 rifiones de 22 :i;‘ o o |+t i 125 ] 125 | 00
s - = 0 | | | 2 | 00
perros normales a perros reactivos, cloralosados y nefrectomiza- 15-X 40 120 | 125 | :';’g l ilg , ;)0
e ¥ ; 5 | 1216 4
dos. Con los rifiones (Cuadro N.* 5 y Figura N.° 12 y 13), de 19 20-X a2 e : 145 | 145 | 00
R : e R . : 20-X 32 10 o s A s
perros no hubo ninguna modificacion de la presiéon arterial des- 20-X 40 125 17,500 | 125 { :5( i
< B : £ ‘ , | 116 Wi
pués del injerto renal. 21-X 42 130 ::g e o ] o0
> o 21-X 54 130 : | : C 00
En un caso la presion ascendié de 81 mm. hasta 120 mm. 29X 37 130 10,374 :82 ; :8‘7) Lass
oo 2 % 3500 | 102 2 |
de mercurio. Pero en un tercer caso (Figura N.° 14), el riiion de 22-X 52 '(‘)5 :; i 125 | 125 | 00
- : - 26- 5 105 e 8 S
un perro normal elevé considerablemente la presién de dos pe- ;g)’i gg l 140 12 I 130 i 116 | 14
= - : 3 - | |
ITos receptores en 45 y 70 mm. de mercurio respectivamente. La | 1 !

presion arterial de este perro dador era de 160 mm. de mercu-
rio nivel un poco alto pero casi limite con el normal. Desgracia-
damente no realizamos estudio histolégico de estos rifiones pa-
ra poder afirmar su normalidad.

o % rant ismo animal.
Las llaves indican que los rifiones injertados provenian del m
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109

1o

L?o ]

BigtN> 92
Presion arterial crural de 4 perros testigos cloralosados, nefrec-
tomia bilateral previa.
La flecha indica el momento de la realizacion de los injertos de
rifiones normales. Escala en mm. de mercurio. Tiempo en minutos.

A. — Perro de 9 kilos de peso. Injerto de un rifion de 40 gramos.
Presion arterial del dador, 140 mm. de mercurio.
B. — Perro de 8 kilos de peso. Injerto de un rifion de 40 gramos.

Presion arterial del dador, 140 mm. de mercurio. (Los injertos de A y B
representan dos rifiones de un mismo animal).

C. — Perro de 11 kilos de peso. Injerto de un riiion de 60 gramos.
Presion arterial del dador, 130 mm. de mercurio.
D. — Perro de 10 kilos de peso. Injerto de un rifion de 25 gramos.

Presion arterial del perro dador, 125 mm. de mercurio.

Los injertos han sido realizados un par de horas después de la
nefrectomia del receptor.
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En tres ocasiones dejamos los rifiones normales durante 30
a 45 minutos a la temperatura ambiente y sin irrigacion, al cabo
de ese tiempo fueron nuevamente injertados, no observiandose
tampoco asi variaciéon en la presion del animal receptor.

L:\w;\cn‘.‘m de mAowvcs  de rervws  festiqos e d uufeo de.

U
e Trovios Lovalosades ~ectent 112}"((41'011\('{)0.500

A0
10 )
T
- ey 7
T ||:!i[“:;{»!'r§.,-’l00%
I"!i”l”ll'{] [
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NIRINIRIRIRINRIN R
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0 | i [ 'w[l AL D!
112349506139 MNRBHBLEUTSBHNABY

Fig. N.° 13.

Grafico de los resultados de injertos de rifiones de perros norma-
les en el cuello de perros reactivos cloralosados recientemente nefrec-
tomizados. Columna blanca, presion arterial inicial. En negro: ascenso
de la presion arterial después del injerto. Columnas anchas: te)rmn:w
medio. Las cifras verticales indican la presién arterial en mm.) dg' mxu-
curio. Las cifras que estan al pie de cada columna l.ndl_can)vjl m(llmnm::
del experimento. Las que tienen ntmeros rc_p_thdos corresponde
animales a los cuales se les injerto el mismo rinon.

Injerto de rifién con una zona normal y ofra isquemiada.

En un caso (Figura N.° 15), se realizo primeramcnte‘el' lm'-
jerto de un rifiébn normal a un animal reactivo; ll.ngO se l)l'l_[(_rt()
un rifion de perro hipertenso que poseia dos arterias renales que
nte de la aorta de las cuales una c‘lc’ellz{s
habia sido parcialmente comprimida y la otra no. ?e. ;cahz?mprsl(-3
meramente la perfusion por la arteria no com—pnrfmilosy e
produjo variacién de la presion arterial en los 25 minutos q

5 5 la carotida
dejé funcionar la perfusion. Entonces s¢ anastomoso :

? : S ssion ascendio
con la arteria renal comprimida y en 6 minutos la p{ul(artcrias 5
de 150 a 190 mm. de mercurio. Los territorios de ambas

nacian independienteme
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Fig. N 14.

Injerto de 2 riflones de un perro normal que mostraron acciéon hipertensora.

~ Presion arterial crural de dos perros, cloralosados, doble nefrectomia pre-
via, a las 2 horas de anestesia.

A) Perro de 12 kilos de peso, se injerta en el cuello en 1, un rin6n de

75 gr. de un perro normal. (Presion arterial del dador, 16 mm. de
mercurio) .

B) Perro de 11 kilos de peso. En 1 se injerta en el cuello el otro riion
del mismo perro.
En 2, se saca el injerto.
Tiempo en minutos.

nales parecian independientes, ya que el rifén presentaba un surco
de limitacion entre la porcion isquemiada y la normal correspon-
diendo aproximadamente un tercio del 6rgano a la primera y dos
tercios a la segunda. Ademds el corte del rifion mientras perma-

necia injertado demostré la independencia entre ambas circu-
laciones.

Injerto del rifion isquemiado y normal de un mismo perro.

También hemos realizado a un mismo animal reactivo 11~
jerto de rifiones de perros hipertensos a los cuales se les habia
pinzado la arteria de un solo rifién.

I ———

7 e 7 T
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Injerto de la zona isquemiada y normal de un mismo rifion.

Presion arterial crural de un perro de 11 kilos, cloralosado doble nefrec-
tomia previa. _ E y 3

En 1, se injerta el rifion de un testigo (presion arterial = l'_() mm. de
mercurio), a las 2 y 30 horas de la anestesia. Peso del rinon, 30 gramos.

En 2, se saca el injerto. ? ! ;

En 3 se coloca el injerto del rindn unico de un perro hipertenso (presion
arterial = 190 mm. de mercurio), en la arteria no pinzada.

En 4, se saca el injerto. S

En ’), se coloca el mismo rinon pero usando ahora la arteria pinzada.

Fig. N.° 16.
i 18 >y mis ITO.
Injerto del riiion normal e isquemiado de ui 'nn.s‘rfl}()) E;ximdu.
Presion arterial de un perro 'Cl()rﬂl()Sild() y lnL I;L\‘C Ly o
En I, se injerta el rifion normal de un pcrr;» a qlhdo
mpres arteri > 2 un .
la- compresion incompleta de la arteria renal de é
En 2, se retira el injerto. SRATE I g
En 31 se coloca el injerto del rinon isquein
En 4, se retira. ;
Presion arterial del perro dn.( or,
de mercurio. Tiempo en minutos.

ado del mismo animal.

170 mm. de mercurio. Escala en mm.
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\
Primeramente se realizaba el injerto del rifién no isquemia
do y luego el del isquemiado (Cuadro N.° 6). Puede verse, que

en general el riidn isquémico solamente posee capacidad de efe
var la presion arterial.

CUADRO N.° 6.

Injertos del rifion pinzado (P) y del no pinzado (N) de perros hipertensos
., - s
en el cuello de perros cloralozados, recién nefrectomizados

gl % - if £ Presion  arterial del -
Fecha Pci;(i’mi‘:llo li::n ll:‘l;,ccsrx&rl\“sru{/ll?ll"::l PL;z;:]cc(li\?;.r:o sctivo jea Mot Hgl:e
gramos, tros de Hg. Kgs. Yaictal ‘ e I Lk
1
22-1X (N 40 175 20 110 110 00
lP 38 — 18 110 140 30
8-X (N 170 180 13 120 120 00
zP 65 — 10 130 162 32
13 120 136 16
9-X g N 70 180 7f 80 80 00
P70 — 14 95 95 00
5-XI | (N 65 170 11,300 75 125 50
EEeeP 30 <2 11,300 | 125" {1165 40

Unos de los casos es particularmente interesante (Fig. 16)
ya que el rifion no pinzado produjo primeramente elevacion de
la presion arterial de 75 a 125 mm. de mercurio no pudiendo
pasar de alli la elevacion conseguida a pesar de haberlo dejzfttlo
tiempo suficiente in situ, es decir que normaliz6 una presion
muy descendida. El rifion isquemiado en cambio produjo una ele-
vacion de 125 a 165 mm. de mercurio. Reinjertados ambos rifio-
nes posteriormente el normal no produjo ulterior ascenso mien-
tras que el isquemiado elevé aiin mds la presion arterial.

DISCUSION

Estos hechos nos parecen muy significativos porque el (;“"
: (e AR { i a-
jerto del rifidn isquemiado se muestra capaz de produc:r.ver
deras hipertensiones hasta de 200 y mds mm. de mercurio.
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El injerto del riién normal habitualmente no produce as-
censo de la presion arterial. Los ascensos que con estos rifiones
hemos observado podrian explicarse bien suponiendo que no fue-
ran absolutamente normales, cosa que no podemos afirmar por
no tener estudio histolégico, o bien admitiendo que el rifion
normal es capaz de producir habitualmente substancias presora
y que en ese momento por diversas circunstancias hubiera au-
mentado su produccion.

Llama la atencion la rapidez con que se produce el ascenso
cuando se injerta al rifién isquémico; podria por ello aducirse
que dicha elevacion fuera una consecuencia del paso rapido de
la sangre de la car6tida a la yugular. Esto no puede admitirse
porque: EI rindén normal deja pasar la sangre con mucha mas
facilidad y no produce ascenso; la anatomosis carétidea yugular
tampoco produce elevacion.

No puede atribuirse el ascenso a una resistencia al paso de
la sangre a través del riii6n ya que la carétida permanece oclui-
da hasta el momento de practicar el injerto; por otra parte he-
mos visto que la elevacion se mantiene mas de dos horas des-
pués de retirar el injerto del cuello.

La elevacion no puede tampoco deberse a un simple lavado
de la sangre del perro hipertenso estancada en el rifién trasplan-
tado, ya que es posible conseguir sucesivas elevaciones por dos
0 mas pases del injerto.

La substancia presora no puede resultar de la autolisis del
rifion, ya que la hipertension persiste durante afios y el rifion
hipertenso puede presentar un aspecto normal.

Hemos injertado como puede verse en el cuadro, rinones
de hasta 40 dias de isquemiados de aspecto normal y que pro-
dujeron gran elevacién de la presion arterial.

CONCLUSIONES

1. El injerto del rifion incompletamente isquemiado de pe-
rro hipertenso en perros cloralosados les proy'oca en I')o]_
cos minutos un marcado ascenso de la presion arterial.

2. El ascenso asi obtenido es prolongado con muy poca

" tendencia a normalizarse aun después de dos y tres

horas.
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3. El rifion de perro normal no se ha mostrado ca
provocar ascenso de la presion arterial cuando s
ta en el cuello de perros nefrectomizados, salvo
Sos sobre 25.

Paz de
e injer_
en 3 c¢a-

4. Estas comprobaciones demuestran que el rifidn
miado es capaz de producir y enviar al torrente ¢
torio una activa substancia hipertensora.

isque-

\ CAPITULO Vv
ircula-

ACCION VASOCONSTRICTORA DE LA SANGRE
VENOSA DEL RINON ISQUEMIADO

Hemos visto en el capitulo anterior que el injerto del rifion
isquemiado en el cuello de perros nefrectomizados les provoca
una rapida elevacion de la presion arterial, lo que demuestra que
el rindn isquémico segrega una activa substancia hipertensora.

El rinén isquemiado extraido queda exangue y asfictico du-
rante pocos minutos, mientras se le injerta. Pudiera argumentar-
se que este tratamiento operatorio y esa asfixia fueran la causa
de que segregara luego la substancia hipertensora; ésto es poco
probable porque el rifion normal injertado en la misma forma no
provoca un aumento de la presion arterial.

Sin embargo, era necesario verificar si la sangre que sale
del rifion isquemiado in situ de un perro hipertenso, posee tam-
bién la propiedad de segregar una substancia vasopresora. De-
mostrada su presencia, era necesario comprobar si el riiion is-
quemiado es el tnico 6rgano que la segrega electivamente y,
por fin, comprobar cuil es el mecanismo de la accién de la tal
substancia vasoconstrictora. Esto ha sido realizado por Houssay
y Taquini, (108, 109) 1928, de cuyos articulos extraemos inte-
gramente los datos que figuran en este capitulo.

Para aclarar estos problemas estudiaron la accion vasomo-
tora directa del plasma citratado de la sangre venosa que salia
del rifion isquemiado de perros hipertensos y comparahva_rrlente
la accién del plasma citratado de la sangre venosa de rifones
normales.

TECNICA EMPLEADA

Para obtener hipertension en los perro's utilizados en] es't;)(s1
experimentos se les extirpaba primero el AN der.cch(z ylad:[dri-
de unos dias se pinzaba incompletamente la artenfl;rmaterial 3
fion restante. Algunos dias después cuando la presion artenat e
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la cifra normal (120 a 140 mm. de mercurio) subia a 180 0 mas my,
de mercurio se extraia la sangre venosa renal a examinar, .

Para ello se anestesiaba el perro con cloralosa (10°a 12ce
de sol. al 8 %, por kilo de peso, endovenosa) con lo que se evi-.
taba que factores emocionales o movimientos pudiesen liberar
substancias que alterasen los resultados. Abierto el abdémen se
ligaban cuidadosamente las ‘venas suprarrenales, se -ocluia tem-
poralmente la cava con pinzas colocadas por encima y por de-
bajo de la desembocadura de la vena renal y se aspiraba con
una jeringa y aguja gruesa la sangre venosa renal que se iba
colectando en la bolsa de la vena cava. En algunos casos se
recogio la sangre aspirando de la vena renal ligada. Se obtenia
asi una cantidad determinada de sangre venosa renal (habitual-
mente 50 cc.) la que inmediatamente se mezclaba con igual can-
tidad de Ringer sin calcio (*) y con 4 9 de citrato de sodio.

La sangre asi obtenida se centrifugaba y el plasma se diluia
nuevamente con Ringer sin calcio hasta alcanzar una dilucién
de 1 en 8. En esta forma el citrato de sodio quedaba a una con-
centracion de 0.5 ¢ suficiente para impedir la coagulacién del
plasma. .

Igual cosa se hacia con un perro normal. En éste la reco-
leccion de la sangre venosa renal era mas facil y rapida, puesto
que era abundante el aflujo de sangre al rifion ya que su arteria
estaba libre. Por esta razén generalmente la sangre fué extraida
en estos perros directamente de la vena renal.

La accion constrictora se busco sobre el sistema vascular
aislado y superviviente del sapo Bufo arenarum Hensel, por me-
dio de la técnica de Lawen-Trendelenburg, consistente en hacer
circular las substancias a examinar por el sistema vascular de
las patas posteriores del sapo eviscerado.

Las variaciones del nimero de gotas eferentes por la vend
abdominal del sapo indicaban la constriccion o dilatacion de los
Vasos.

En todas las determinaciones se ha tenido especial Cl.lidado
de que los distintos liquidos empleados penetraran en el sistema
arterial a una presion constante igual para todos ellos. Esto S¢

> : - e >rminacio-
(*) Se ha excluido el calcin del Ringer utilizado en las dl%tsug‘rimeros
nes para evitar la coagulacion de la sangre, que ocurrio €n
experimentos que por tal causa hubo que desechar.
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ha logrado mediante el dispositivo siguiente: se coloca vertical-
mente en un soporte a una altura de 15 a 25 cmts. de la mesa
una buretita de vidrio de una capacidad de 5 cc. La parte infe-
rior de esta bureta se contintia con un tubo delgado de goma
que lleva en su extremo la cénula a introducir en la aorta abdo-
minal del sapo. El dispositivo se llena por la parte superior de
la bureta que es abierta y por tanto esta sujeta a la presion at-
mosférica. Mediante un cuenta gotas de Murphy o un balén de
decantacion se gradia gota a gota la cantidad de liquido que lle-
ga a la bureta de forma que ésta se mantenga constantemente
llena hasta derramar.

La inscripcién de las gotas obtenidas por perfusién se hizo
con un cuenta gotas eléctrico unido a una sefial de Desprez. Si-
multaneamente la sefial unida a un reloj marcaba el tiempo en
minutos.

La perfusion se ha iniciado siempre con Ringer sin calcio,
citratado al 0,5 9, vale decir con Ringer con igual concentra-
cion de citrato de sodio que los plasmas a estudiar. Se hacia
pasar el Ringer asi preparado un tiempo prudente, 25 minutos,
iecesario para que el sistema vascular superviviente del sapo
llegara a una situacion de equilibrio.

Una vez conseguido con Ringer un nimero de gotas cons-
tante por minuto se comenzaba a perfundir los plasmas a exa-
minar.

En los primeros experimentos se perfundié en un sapo el
plasma normal y en otro el plasma del hipertenso. Luego-se ha
examinado el efecto de ambos plasmas sobre el mismo animal.
Para ello se iniciaba la perfusién en un sapo con plasma normal
y en otro con plasma de hipertenso y una vez conseguido el efec-
to deseado se cambiaban los plasmas de ambos dispositivos en-
tre si. _

Este procedimiento ha demostrado ser sumamente S
ble y, realizado el experimento en la forma ex;.)uesta, sufl'c1en-
temente fiel. En pocos casos se producen camb-los CSPO_“@"COS
en el sistema y cuando ello sucede son pequeros (VéfﬂaCl‘))“tes
inferiores a 10 gotas por minuto) y se hacc.in pr.ogreswamcnde,
en forma tal que, familiarizandose con este dispositivo, se puede
descartar este minimo inconveniente. 3
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Una precaucion importante consiste en hac
del Ringer o plasma normal después del plasma, en ¢] caso
produjo acciéon constrictora. Si el Ringer o plasma normal pc:.l;?
voca un aumento paulatino de gotas, habitualmente hasta e] yg.
lor inicial, es prueba de que la vasoconstriccién fué real

€r pasar “quldo

o : Y que e]
descenso de gotas no se debié a factores accidentales obturay
tes, como ser burbujas, coagulaciones o cuerpos extrafios,

ACCION DE LA SANGRE VENOSA DEL RINON NORMAL Y DEL
RINON PARCIALMENTE ISQUEMIADO

Los resultados obtenidos en esta investigacion han sido con-
signados en el cuadro 7 y graficos 17 y 18. Como se ve clara-
mente, el plasma de la sangre venosa del rifi6n isquemiado del

perro hipertenso produce en todos los casos una acentuada vaso-
constriccion. La vasoconstriccion se inicia inmediatamente que

lasma de sangre venosa I Slasma de sangre vemosa de
wmal de perro novmolenso | v isquemiado de pewro fipartonso

60— =60

40= =40

90= ‘ “ I =90
7 Big: N2 17

Accion vasoconstrictora comparada sobre el preparado de Lawen-
Tredelenburg de sapo Bufo arenarum Hensel. [k
Plasma citratado de sangre venosa de rifion normal (izquierda).
Plasma citratado de sangre venosa de rifién isquemiado (derecha). e
Isquemia por pinzamiento incompleto de la arteria renal, que produjo hi=
rtension arterial.
péat;a columna indica la accion del plasma de la vena renal de un perro.
En negro la disminucion de gotas. En rayadc el aumento de gotas.
Los nimeros indican el nimero de gotas eferentes del preparado.

el plasma entra en el sistema vascular del sapo y se intergsnf'lfra
progresivamente durante algunos minutos. Esta vasoconstflcc“’"
desaparece también en forma gradual cuando se lava el snsten;a
con Ringer o con plasma normal. Término medio en 20 s?’posd:;
sangre de 15 perros hipertensos han dado una disminucion
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63,3 % del nimero de gotas iniciales, La mayor disminucién en—.
contrada, del 84.5 %, fué obtenida con el plasma de un perro
con una presion arterial de 220 mm. de mercurio. La menor de
23,5 % con plasma de un perro que tenia 185 mm. de mercurio
de presion arterial. En este perro la sangre obtenida de la vena
del rifién isquemiado sali6 con gran facilidad y en abundancia,

lo que hizo suponer que el rifion estaba insuficientemente isque-
miado (cuadro 7, experimento 14).
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Fig. N.° 18.
: > S > S > venosa
Accién vasoconstrictora comparada del plasma de .san;_z.r(t_, ve .
ilui ince citratado al 0.5 %, sobre
renal de perros diluido 1 en 8 en Ringer y yh L e
el sistema vascular aislado superviviente del sapo f
Hensel. W &
Pl N. — Accién del plasma de sangre venosa (tk ﬂ?:):rggg:’lzlo
las lineas delgadas indican el nimero de gotas efuépl—:}:ci(m y mayor
vascular de sapo en el experimento de mayor (;‘m‘cdio A laerl
constriccion observadas; la linea gnu;;a ‘CI Jgfm'"
cion de los plasmas de 15 perros en I5 sapos. N -
Pl. H. — Accién del plasma de sangre ve.noaa) S e
miado, por pinzamiento incompleto de la arxteJII:qucfpcrent-cs e
sos; las lineas delgadas indican el nqmen‘) d% noc; ‘de mayor ¥ con €l
parado vascular de sapo en ¢l expcnmqn.? c{(:nmwl % termino medio
de menor constriccién observados, la linea grues
15 plasmas ensayados en 20 sapos.
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CUADRO N.° 7,
Accion vasoconstrictora del plasma diluido i 3 :
lratado al 0,5 Yo; de sangrcpvcnosa renal d(g pectlrrgsc;;ipki’:"tzgfgo:gy f,‘f,’,”" ci-
Se indica la presién arterial (P. A.) en cm. de mercurio del perro hip (f;’;’les‘.
cuyo plasma de sangre venosa renal es ensayado. €nso
Experi- Sapo Substancia Nimer & o e o Varia-
m];n‘l'o N.e perfundida | i I == tn
: alos alos alos {alos |alos | 90tas o
5110 | 15 ! 20 | 25 i
N I Ringer ! T2 - A2 a2
= 3 P. normal 720 AR (o)1 70) — ) 2.7
¥ 11 Ringer 70 | 70 | 70 | 69
INIB-2D I i S2AEH3WIEDE
& g Normal 56 | 58 | 58 | 58 S1ib) 9.4
3 5 Ringer 53|53 MIE5S
INESHES I Ringer 56 | 56
2 & Normal 6 IO EMSHTE 56 0 0
b 5 Ringer 56 | 56
INEoE= I Ringer 45 | 45
. + Hip. P. A. 22 | 22 8 7 7 7
”» 5 Ringer T 1135 |5 2553 8EINER —38 84.5
NioLa5 | Ringer 42 1 42
” ,, Normal 40 | 40 | 40 | 40 — 2 4.7
” » Hip P sANONEE3D 5] biEl S OS2 —28 | 170
” > Ringer 1244|4225 35«1 N 3R SIS
N2 6 Ringer 5081850
b 15 Hip: P. Ac.21 1125 ' 200118 |' 13818 —37 74
i 3t Ringer 17 | 32 | 44 | 50
NI I Ringer 62 | 62
# L PLHip.P.A.19 | 56 | 42 | 31 | 26 | 21 —41 | 66&
” s Pl. Normal 2101 =40 51585581856
5 5 Ringer 56 | 59 | 62 | 62
NGt R I Ringer 56 | 56
% = PLHipP.A21 | 40 {24 | 17| 15| 15| —41 | 73.3
A 5 Ringer 17°41::32%| "H0S 56 ot
”» 11 Ringer 72, | 72 o
” i Pl. Normal 72 | 71 | 70 | 70 =i e
> 5 PLHipP.A21 | 56 | 22 | 18 | 17 | 17 | —53 | T0-=
” 5 Ringer 571 85| 50| *60SN6S
N.*~ 9 I Ringer 54 | 54 3.7
iy % Normal 54 1 52 | 52| 52 — 2 :
s = Urémico
P.A. 17| 47 | 47 | 47 |
.2 . Normal 50 B1 1 51451
- o Ringer 51 | 50 | 51 |
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CUADRO N.o 7. — (Continuacién)

Experi- Sapo Substancia Némero de- gotaapor mbsnts S Varia-
mento N.o perfundida I I ’. o
e alos alos alos alos alos| 903 %

51100 | 15 | 20" | 25
N.© 10 | Ringer 47 | 47
s W Normal 48 | 49 | 50 | 50 4e.gl 6.4
PIl. Hip.
= 7 P. A, 19%51 35 (22| 19| 19 = 60.2
,, » Ringer 30 | 45 | 53 | 60
. 11 Ringer 71 | 71
" ) Hip. P.A.19%5| 52 | 26 | 18 | 16 | 16 | —55 |—177.5
5 3 Normal 16 | 22 | 40 | 45 | 60
INEZ ] I Ringer 82 | 82
5 ” Normal 82 | 83| 83|83 SE g
¥, » Hip. 18 51 | 38 | 30 | 28 —55 |—66.3
o 3 Ringer 28 | 56 | 77 | 80
N1 1 Ringer b1 | b1
5 »” Hip. P.A.20}5| 32 | 25 | 16 | 15 —36 |—70.5
,, ” Normal 20 | 32| 45 | 48
5 ” Ringer 50; |1 5118635855
» 11 Ringer 53 | 53
3 5 Normal 50 | 49 | 49 | 48 — 5 |—9.45
e % Hip. P.A.20}4| 35 | 22 | 19 | 17 =Sl =1
”» ” Normal 17 | 28 | 35 | 40 | 43
IN:R¥13 I Ringer 56 | 56
5 > Normal 58 | 60 | 60 | 60 + 4 7.14
” » Hip. P. A. 18| 38 | 32 | 30 | 30 —30 |—50
2 Il Ringer 47 | 47
” ) Hip.g P.A. 18| 40 | 30 | 29 | 29 —18 38.4
” » Normal 20 | 32 | 55 | 40 | 44
N2 14 I Ringer 68 | 68
” ” Hip.gP.A. 185| 60 | 56 5241452 —16 [—23.5
” » Normal 52 | 52 | 59 | 99
” »” Ringer 62 | 66 | 68 | 68 2
o 1 Ringer [ 70 | 70
; p Normal 68 | 63 | 60 | 60 —10 —;iz
» 5 Hip. P.A.1815| 58 | 57 | 57 | 57 =l st e
”» ” nger 65 | 70 74 7.4
NS5 I Ringer | | 61 | 61 A
Normal 162 | 63| 63|63 45 e
o » 8 —45 |—T73.7
” i Hip. P.A.19%5] 42 | 21 | 18 | I i
Ringer 20 | 23| 45| 70 l }
i ” : [ 4 44 l ‘
» 11 Ringer et a2 | 33015
Hip. P.A. 19%5| 39 | 15 | 13 1 -
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\\
CUADRO N.° 7. — (Continuacion)

Experi- Sapo Substanci l e e v
m;,"“’ l’g':' ;)crfu:SiL(;: [ i | gotas c::‘;i:'
o alos|a lo's a lo's ia lo? |a Tos |& == %

51100 | 15 | 20 | 25
o ———
N.° 16 I Ringer 58 | 58
” ” Rip. P.A.1815| 45 | 36 | 30 | 24 | 23 —35 |—60.5
» ” Ringer 23 | 34 | 50 {54
5 I Ringer 51 | 51
” ” Normal 50 | 48 | 47 | 47 — 4 e
J4:2 P17, I Ringer 63 | 63
9 5 Normal 63 | 58 | 54 | 54 S 14.3
o 3 Ringer 64 | 64
¥ = Hip. P. A. 19| 54 | 26: | 26 | 21 —4.3| 67.3
» . Ringer 21 | 45" [S62 81862
5 57 Ringer 50 | 50
4 5 Hip. P. A. 19| 18 | 14 | 12 8 8 —42 |—84
» 5 Ringer 8| 17 | 35 | 44 | 44
{2418 I Ringer 46 | 46
oy 5 Hip.P .A.18}5| 31 | 20 | 19 | 19 2557 58.6
e % Ringer 21 | 35 | 42°| 48
|

(x) La sangre de la vena renal del rifion pinzado salio facilmente y en gran cantidad.
El experimento de injerto resultd negativo.

Se ha encontrado una relacion bastante significativa entre
el grado de hipertension y el grado de vasoconstriccion obte’ni.dO
en el sapo. Igualmente se ha comprobado que cuanto mas fécil-
mente ha salido la sangre de la vena renal, menor ha sido 1a
vasoconstriccion obtenida, lo que equivale a decir que a mayor
isquemia renal o hipertensi()h, corresponde mayor poder vaso-
constrictor en la sangre renal, e inversamente cuanto me|.10r o
la isquemia o menor es la elevacion de la presion arterial del
perro, menor sera el poder vasoconstrictor de su sangre ren.al-

De los 15 perros testigos normales, ha dado ligera diS.m‘““'
cion del nimero de gotas el plasma venoso renal de 10 an.lmal;S
y un ligero aumento el de 5. La mayor disminuciéon obtenida :-l
sido del 14.3 ¢ y el mayor aumento ha sido del 9.4 % - Cal'c(;o
lando la variacion por cien en los 15 experimentos S¢ ha obten!

una disminucion del 2.8 %.

CUADRO N.° 8.

Accion sobre el sistema vascular del sapo Bufo Arenarum, Hensel, preparado de Laewen Trendelenburg, del plasma citratado

(0.5 %) diluido al 1:8 de sangre de perro hipertenso por estrechamiento de la arteria renal
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-t Significa aumento de gotas.
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ACCION VASOCONSTRICTORA DE LA SANGRE VENOSA DE OTROS
ORGANOS Y DE LA SANGRE ARTERIAL

Houssay y Taquini (1°1), han estudiado ademdas con la téc-
nica descripta la accion vasoconstrictora de las sangres venosas
de otros organos del perro hipertenso por isquemia renal para
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~ Pl corazénderecho A Plcorezdn 1zgurerdo
Fig. N.° 19,

Muestra el efecto vasoconstrictor del plasma de la sangre de dis-
tintos Organos de siete perros, hipertensos por isquemia renal unilateral
en la preparacion de Liawen-Trendelenburg.

Obsérvese que la sangre que tuvo mayor accion constrictora es Ia
de la vena renal del laso isquemiado. La sangre del rifion no isquemiado
de la vena renal del lado isquemiado. La sangre del rinén no isquemiado

es la que casi siempre ha tenido menos accion.

saber si en éstos animales, el rifion es el sitio exclusivo de pro-
duccion de la substancia presora, o si puede formarse a nivel de
otros territorios vasculares.
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La sangre fué extraida del intestino delgado, por el cabo dis-
tal de la vena mesentérica, la del higado y riiién, de una bol§a de
la vena cava, obtenida ocluyéndola temporariamente por encima y
por debajo de la desembocadura de las venas de. estos Organos.
La sangre de los ventriculos se obtuvo por sondaje (por la yugu-
lar o la carétida) o por punciéon del corazOén. Los resultados ob-
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~Accién vasoconstrictora del plasma de div P
hipertensos por isquemia renal sobre el preparado de Lawe

ersos Organos de Derros
n-Trendelenburg.

tenidos figuran en el cuadro 8 que indica la variacion c.lel m’xm(?ro
de gotas en cada caso, y en el cuadro 9, que expresa dlc.ha varxa(—
cién en por ciento del niimero inicial de gotas. (Ver figuras 19
y 20).

Ellos muestran que en todos los casos el plasma de la sangre

: ; i6 ictora
venosa del rifion isquemiado, poseyé una accion vasoconstrict



chamiento de la arteria renal

>

preparado de Laewen Trendelenburg, del plasma citratado

CUADRO N.

(0.5 9) diluido al 1:8 de sangre de perro hipertenso por estre

mm. Hg.
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Accion sobre el sistema vascular del sapo Bufo Arenarum, Hensel,
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-} significa aumento de gotas, — es disminucion del nimero de gotas eferentes del preparado. por minuto.

3
6
7
10

Prom. General

Las cifras indican el por ciento de variacion producido por el plasma de sangre de perro hipertenso, en relacion con la cantidad inicial de gotas con

Ringer sélo.
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mas intensa que el plasma de cualquier otra sangre venosa; por
otra parte, ninguna otra sangre tuvo accion vasoconstrictora cons-
tante.

Esto lleva a la conclusién de que el rifibn segrega continua-
mente una substancia vasoconstrictora.

Como dicha substancia no se acumula indefinidamente, debe
existir destrucciéon o eliminaciéon de la misma.

Ya veremos mas adelante que el rifibn normal desempefia un
rol protector en los animales en los cuales se ha ocluido parcial-
mente la arteria renal de un lado.

Houssay y Taquini (199), confirman esta funcién mostrando
(cuadro 10) que la sangre que sale del rifion no isquemiado es
en casi todos los casos la que posee menos poder vasocons-
trictor.

La accién vasoconstrictora de la sangre venosa que sale del
rifién isquemiado no se debe a una retencién de substancias vaso-
presoras. Si ésta tuviere lugar, la sangre venosa renal no seria
siempre mucho mdas activa que la sangre general; en algunos casos
aquélla es activa y estd poco o nada. Por fin, como dijimos, la
sangre de perros en estado de uremia avanzada no posee la accion
constrictora. ‘

CUUADRO N.° 10.

Accién constrictora sobre el sistema vascular del sapo “Bufo arenarum”

Hensel, preparado Lacwen Trendelenburg, del plasma cifratado (0.5 %) di-

luido 1:10 de sangre de perro hipertenso por estrechamiento de la arteria
del rinén de un lado, dejando intacto el ofro rindn.

Porciento de variacién del nimero de gotas con plasma diluido 1:10 de sangre de

Corazdén derecho Corazon izquierdo ‘:;c:api;e;:f Ve:i::at;:al
—12 % — 92% ="
—42.8 % — 17 % —T11.2%
—26 % oot 0 % —73.4 %
—71.9 % —46.2 % —42.3 % —84.5 %
Coagulé 15/ % —17.4 % —638%
— 79% + 3.1 % 0 % e
—35 ¢, S — 3 —T16.8 %
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Accién del ultrafiltrado del plasma.

Ha sido estudiado también el efecto vasoconstrictor del ultra-
filtrado de los plasmas citratados de la sangre venosa renal de
tres perros hipertensos por isquemia renal. Esos tres plasmas per-
fundidos habian dado un franco efecto vasoconstrictor, mientras
que el ultrafiltrado (2) aumenté ligeramente en los tres casos el
niamero de gotas eferentes del preparado. La parte del plasma no
ultrafiltrado conservaba la accion vasoconstrictora.

También resulté inactivo el liquido claro obtenido por des-
albuminacion de un plasma activo, efectuada“con, dcido tlingstico,
de acuerdo con la técnica de Folin y Wu.

Accion de la sangre sobre el sistema vasomotor de los mamiferos.

Houssay y Taquini (datos no publicados atin, comunicacién
personal) han encontrado que la sangre venosa del rifiéon parcial-
mente isquemiado tiene accion sobre el sistema vascular de la pata

del perro, lo que confirma para los mamiferos, los resultados ob-
tenidos con el sapo.

CONCLUSIONES

1. La sangre venosa del riién isquemiado de perros hiper-
tensos ha mostrado en todos los casos una intensa accion
vasoconstrictora sobre el sistema vascular aislado super-
viviente del sapo. (Técnica Ldwen-Trendelenburg) .

[S]

La sangre venosa renal de perros normales ha mostrado
en unos casos un ligero efecto vasoconstrictor, en otros
un ligero efecto vasodilatador. En la mayoria de ellos no
existi6 ni lo uno ni lo otro.

3. En término medio, en el total de los experimentos, el plas-
ma citratado de la sangre venosa renal de hipertenso ha
dado una disminucion de 63.3 %, en cambio el plasma
citratado de la sangre venosa renal normal ha dado el
2,8 ¢ de reduccién del numero de gotas del preparado
de Ldwen-Trendelenburg.

4. La sangre que sale del rifién isquemiado contiene una subs-
tancia vasoconstrictora potente, de accién directa. Esta
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secrecion vasoconstrictora del rifién isquemiado es espe-
cifica; no existe en el rifion normal.

El plasma de la sangre general o de la que sale de di-
versos 6rganos en el perro hipertenso posee siempre una
accion menos intensa que la del rifién isquemiado.

La accién vasoconstrictora no existe en la sangre de
perros urémicos.
El ultrafiltrado del plasma citratado de la sangre venosa
del rifén isquemiado de perro hipertenso carece de accién
vasoconstrictora.
El rifién no isquemiado de los perros con isquemia renal
unilateral, muestra una accién eliminadora o destructora
del principio presor.



CAPITULO VI

ACCION DEL RINON SANO SOBRE LA
HIPERTENSION ARTERIAL POR
ISQUEMIA RENAL

Goldblatt, Lynch, Hanzal y Sumerville (7¢), 1934, habian ya
indicado que la hipertension arterial que provoca la isquemia re-
nal, es permanente si la compresion de la arteria es bilateral o si
se efectiia sobre un solo rifion, habiendo sido el otro extirpado.
Esto ha sido confirmado por Page, (15°), 1935, que observo que
240 dias después de la isquemia renal la presién se mantenia ain
elevada; por Elaut, (58), 1936, que observé que sus perros man-
tenian la hipertension después de 2 afios de provocada; y por
Goldblatt, (80), 1937, quien mediante la isquemia renal ha con-
seguido mantener la hipertension en sus perros durante los 5 afios
que fueron observados. Si se comprime en cambio la arteria re-
nal de un lado, la presion arterial se eleva, pero muestra tenden-
cia a descender y normalizarse. Elaut, (®%), sefiala que en los
perros pinzados unilateralmente, la elevacion de la presion arte-
rial es menor que en los bilaterales o en los que sélo tienen pin-
zado un rifién, pero el otro ha sido previamente extirpado.

Independientemente de nuestros trabajos, Katz, Mendlowitz,
y Friedman, (115), 1938, comunican que la extirpacion del rifion
Sano en perros con isquemia renal unilateral les provoca ulterior
aumento de la presion arterial.

INVESTIGACIONES PERSONALES
Isquemia unilateral en animales con uno o dos rifiones.

Concebimos la idea de que el riién no isquemiado pudiera
tener algiin papel protegiendo o amortiguando de alguna manera
la accion del rifion isquémico. Para estudiar este punto hemos
realizado los siguientes experimentos. A 18 animales les fué prac-
ticada en un primer tiempo la extirpacién del rifion derecho. Esto
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T,

no provoca en general variacion de la cifra de la presiéon arterial.
En algunos casos fué posible observar un ligero aumento, pero
rapidamente (6 a 8 dias) la presion se normaliz6.

Ocho a diez dias mas tarde, producida la cicatrizacién de la
herida, se les practico la compresion parcial de la arteria del ri-
non que quedaba, hasta conseguir una isquemia moderada. La
presion arterial sufri6 un ascenso manifiesto dentro de un plazo
de tiempo variable, segiin puede verse en el cuadro N.° 11.

CUADRO N. 11.

Compresion parcial de la arteria renal en perros con un solo riion,
nefrectomia unilateral previa.

P el X 1 ek Presion dartcri.al cn.xral después
o : Dias transcurridos para el pinzamiento
sién arterial cru.ral e arienso PR mm. de mercurio
e meccucio Maxima , Ascenso
. Mg - |

140 { 3 210 70
150 2 190 40
130 | 2 190 60
130 ‘ 6 200 70
130 | 1 200 70
140 2 190 50
150 i/ 190 40
140 4 170 30
140 4 190 50
135 6 160 25
125 o] 170 45
140 < 170 30
~130 21 190 60
150 R 200 50
130 2 170 40
150 4 100 40
140 | 5 180 40
140 ! 4 190 50

En 23 animales fué, en cambio, realizada como operacion tni-
ca el pinzamiento incompleto de una soia arterial renal, quedando
por consiguiente un rifién intacto. Los resultados pueden verse €n
el cuadro N.° 12. El estudio de estos cuadros muestra que el as-
censo ha sido mas rapido y la cifra de presion alcanzada mas
elevada en los animales a los que se les habia isquemiado el tinico
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CUADRO N.° 12.

Compresion parcial de la arteria renal de un solo rifién quedando
el otro intacto.

4 ; Presion arteri.al cryral después
e it e o gt | Dl s s | olf g,
Mm. de mercurio maximo Maxima ARCEkS
130 | 2 160 30
140 7 14 | 210 30
130 | 6 ‘ 160 30
140 ' 8 170 30
130 12 180 50
120 7 160 40
150 6 200 50
140 10 180 40
140 2 210 70
120 7 160 40
140 7 170 30
140 7 170 30
140 4 170 30
140 5 175 35
130 9 180 50
130 14 130 00
130 13 L 160 30
130 | 2 | 180 50
120 ; 2 150 30
150 ! 10 180 30
140 5 {3180 40
150 5 | 160 10
130 i 2 L 170 40

riién que tenian, ya que el otro habia sido extirpado previamente.
Ver cuadro N.° 13 y grafico N.o 21.

; Los términos medios de estos cuadros (cuadro N.° 13 y gra-
fico N.° 21), muestra que en los animales con rifién tnico pin-
zado la presi6n arterial alcanzé un aumento maximo de 47 mm.
de me.rcurio en cuatro dias, mientras que los que conservaban el
Otro rifién normal en siete dias sufrieron una elevaciéon de 37 mm.
(_le mercurio. Es decir, que en los animales que conservan un ri-
non no isquemiado el ascenso es mas lento y menos pronunciado

que en los que s6lo poseen un rifién, cuya arteria renal ha sido
comprimida.
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CUADRO N.» 13.

Términos medios de los cuadros 1 y 2 (Perros a los que se les pinzé par-
cialmente la arteria del iinico rinén que poseian y perros pinzados
de un solo lado).

Nii ‘ Dias transcu- | Presion arterial g (o
u‘;ncro rridos p ara | después del pin- Ascenso Cocticiente
= alcanzar el zamieato Mm. de mer- de
Casos ascenso Mm. de mercur. curio ascenso (x)
maximg.
| |
, ‘ ’ sy ; | |
18 | Pinz. rifion | I‘ ' |
TR L
ERICO . 4 | 187 47 11375
| |
| |
23 | Pinz. unila- | | i
| ~ - -
i reralsh . : 7 ‘l 169 37 5.28
| |

(x) Se obtiene dividiendo el ascenso en mm. de mercurio por el nimero de dias trans-
curridos hasta alcanzarlo. Indica ascenso en mm. de mercurio por dia.

La presion arterial de los animales con isquemia unilateral no
presenta tendencia a seguir aumentando durante el periodo de ob-
servacion a que fueron sometidos (15 dias a 2 meses). En mu-
chos de ellos, en cambio, descendi6 paulatinamente la hiperten-
sion lograda, otros la mantuvieron, y algunos, por fin, normali-
zaron por completo su presion arterial.

U

Eig N2 2%
Ambos representan el aumento méaximo de presion arterial obte-
nido después del pinzamicnto incompleto de la arteria renal y el nu-
mero de dias transcurridos para su obtencion.

Izquierda. — Pinzamiento de la renal, rifiion tinico (promedio de
18 casos).
Derecha. — Pinzamiento unilateral (promedio de 23 casos). As-

censo mas lento y menor.

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 93

Distinto es el comportamiento de aquellos animales en que
se isquemia su rifién unico. Aqui existe tendencia a mantener y
aumentar la cifra de presién alcanzada. La mayor parte de nues-
tros animales con rifién Gnico parcialmente isquemiado, fueron su-
jetos a cortos periodos de observacion, ya que se emplearon en
experimentos agudos.

En tres animales que en estas condiciones fueron observados
durante mas de 4 meses, la presion arterial sigui6 ascendiendo
hasta alcanzar una cifra de 250 mm. de mercurio a los 40 dias de
efectuado el pinzamiento.
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Fig. N.° 22.

La flecha de la izquierda indica el estrechamiento
incompleto de la arteria renal de un solo lado. La
flecha de la derecha la extirpacién del riion no
isquemiado.

Extirpacién del rifion no isquemiado.

Para juzgar si era realmente el rifién restante no isquemiado
el que evitaba ulteriores aumentos, disminuia, o normalizaba la
Presion en nuestros perros, realizamos las siguientes experiencias:
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5 g alh Q0 5
Dlovs
Eig N2 238
Evolucion de la presion arterial después de la isquemia unilateral y
de la extirpacion del rinén sano.
Promedios de la presion arterial de ocho animales. Columna uno
(en blanco) presion inicial. Columna dos, en negro la elevacion alcan-
zada después del pinzamiento de una sola arteria renal. Columna tres,
en negro la elevacion que persistia antes de la segunda operacion.
Columna cuatro, en negro el aumento de la presion arterial después
de nefrectomizar el riion no isquémico.

CUADRO N.© 14.
Isquenia renal completa unilateral, seguida de la extirpacion del rifion
no isquemiado.

|
Presion artc-!Pin:am. unila- | Presion  arterial Dias Maxima alcan- Dias
rial inicial. | lateral. Maxi- I,cn ¢l momento| transcurridos| zada después| transcurridos
Mm. de ma elevacion. | de nefrectomiz.| entre 18y 28| de la 2.4 ope- para
mercurio Mm. de Hg. el normal. l operacion racion. su obtencion
{  Mm. de Hg. | Mm. de Hg.
f | |
a8 35 170 2205 4 4
140 180 12 140 3 200 12
140 | 180 11 180 200 | 3
120 | 160 31 160 | Ry 4 4
140 | 150 10 150 { 180 ‘ 3
150 | 160 9 160 | 200 3
150 ‘ 180 16 150 l 205

150 { 160 12 160 190 14
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A ocho animales cuyo riiiéon derecho habia sido isquemiado,
y en los que la presion arterial habiase ya normalizado en dos,
descendido en otros dos y permanecia con la elevacion obtenida
en los cuatro restantes, les fué practicada la extirpacion del rifién
no isquemiado. Los ocho mostraron una brusca e importante ele-
vaciéon de la presiéon arterial, como puede verse en el cuadro ni-
mero 14 y en los graficos Nos. 22 y 23.

Injerto de rifion de perro hipertenso en el cuello de perros enteros
y nefrectomizados.

Hemos tratado de ver si el mismo efecto parcialmente pro-
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Fig. N.» 24.
Injertos de rifiones de perros hipertensos en el cuello de perros
con rinones y nefrectomizados.
Rayados. Animal entero. Claro. Perros nefrectomizados. En negro,

ascenso después del injerto. Columna ancha, términos medios de los
€asos.

tector del rifion no isquemiado se producia cuando realizdbamos
injertos de rifion de perros hipertensos en el cuello de perros re-

activos, segun la técnica descripta en el capitulo 1V.

Para esto empleamos un par de animales anestesiados con
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CUADRO N.° 15.
rifiones de perros hipertensos en el cuello de animales reactivos

cloralosa, preparacion del cuello, cardtida y yugular de la manera
nefrectomizados y con rifones.

habitual.

Injertos de

Uno de ellos permanecia entero, mientras que al otro se lo = 3
: . ol Peso Presion Peio Presion artcn.al del
nefrectomizaba bilateralmente. A ambos se injertaba luego, un del 1| ‘ortectal Fdel seoc perro reactivo
ne g ’ . z ; s Fecha riion | del dador| reacti Mm. de mercurio
rifion isquemiado de un perro hipertenso. Con esta técnica fueron inj Mm. de | Kiloge' | —————
i " : g Ly et | mercuric| XU°9% | Inicial Final Ascens.
realizados siete experimentos (ver grafico 24, cuadro N.° 15 y i il L
1 (U 1= e » @ N e 2] 4 ) R | = 2
figura N.» 25). Se ve en general que el um'unt() no se produce o | Con rifiones: szb - | 28 kSri a0 ) 17 05 | 105 | 10
es menor en el animal entero que en el bilateralmente nefrecto- Nefrectomizado .. | i 5 14 72 | 130 | 58
mizado (¥). ‘ 7 |
2 Con rifones .... | 18-1I-38] 60 200 9 150 | 160 10
— 140 Nefrectomizado .. I 35 n 3 o 140 | 170 30
12 i ! |
o 3 Con rifiones .... |15-11-38| 60 190 145 | 140 | 170 30
Nefrectomizado .. | ,, o = 12 110 | 140 30
4 Con rinones .... , 28-11-38| 65 190 8 100 | 100 00
(1) Se nefrectomiza f i ,
mismo animal ... | R l 120 | 20
| | |
% %3 i | |
5 Con rifiones .... 22-11-38| 60 200 20 | 180 | 180 ’ 00
) AR Nefrectomizado .. . i g 15 | 100 | 156 | 56
AN : =2 |
(il i e L ol R ‘ :
Mm 6 Con rifiones .... 16-11-38| 40 185 10 140 | 148 | 8
Se nefrectomiza
mismo animal ... | 3 s s 95 | 120 ’ 25
e | ; |
perf. 40 cc.
7 Con rifiones .... | 13-1-38| 60 180 12 120 ’ 1265 .6
perf. 40 cc.
140 | 148 | 8
I
Fig. N.° 25, perf. 40 cc.
Injerto del riion isquemiado de un perro hipertenso, en el cuello (2) Nefrectomizado .. 4 - 5 I 11 110 | 140 30
de dos perros reactivos cloralosados. ;
Arrih‘a. — Animal receptor con sus rifiones. perf. 20 cc.
Abajo. — P_crro receptor nefrectomizado. 120 | 154 | 34
La flecha indica el momento en que llega sangre a la vena yugular.
Tiempo en minutos. 52 !
Sol. fisiel 20 cc.
(*) Esto podria explicarse de un modo distinto, suponiendo que el 130 | 130 | 00
rifion segrega normalmente pequefias cantidades del principio presor, ¥ i
estando por consiguiente el animal nefrectomizado en déficit, lo que aumen= 5
taria su sensibilidad con respecto a la substancia hipertensora del rifion 18- (1) Sin supras.
(2) En la imposibilidad de practicar injerto por ruptura de la arteria renal. se anasto-

quemiado. Se ha visto también que el animal nefrectomizado es mas sen-

sible a la renina. mosd la vena renal con la yugular, mientras que por una rama de la arteria renal se per-

fundi PR e oo Sa 2
undia con solucién fisiolégica el rifidn isquemiado.
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En un caso, empero, las elevaciones fueron iguales en ambos
animales. En los casos 4 y 6 fué¢ empleado el mismo animal reac-
tivo y el injerto fué practicado antes y después de realizar la ne-
frectomia. EIl caso N.° 7 no fué un injerto con circulaciéon san-
guinea. Por dificultades técnicas se debio prescindir de éste, reali-
zandose, en cambio, perfusion de solucion salina fisiologica por
una rama de la renal. El liquido, después de circular por el riidn,
pasaba a la vena renal y de alli, por anastomosis con la yugular.
a la circulacion general del perro receptor.

DISCUSION

Estos experimentos justifican la asignacion de un papel al
riién no isquemiado, en el sentido de disminuir la hipertension que
provoca el pinzamiento de la arteria renal en el perro.

Los experimentos de Houssay y Taquini (108-109) 1938,
demuestran que la sangre que sale del rifibn no isquemiado de un
perro hipertenso por isquemia unilateral presenta menor poder pre-
sor que la sangre de la vena renal del rifion isquemiado, la del co-
razon derecho y la del corazon izquierdo de ese animal, lo que
estd de acuerdo con nuestras comprobaciones experimentales.

Esta accion podria llevarse a cabo ya sea por eliminacion,
destruccion o neutralizacion de la substancia presora. Estudios
posteriores aclararan el mecanismo de su accion.

CONCLUSIONES

1. La isquemia del rinén tnico (cuando el otro ha sido ex-
tirpado) provoca hipertension arterial mas elevada y mas
rapidamente que cuando se efectiia la isquemia unilateral
con el otro rindn conservado. >

B

La hipertension conseguida es permanente en el primer
caso, mientras que la presion arterial muestra tendencia
a normalizarse en el segundo.

2. La extirpacion del rifion sano, mientras se conserva el
otro isquemiado, provoca una brusca elevacion de la pre-
sion arterial .
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El injerto de rifi6n isquemiado de perro hipertenso en el
cuello de perros reactivos, provoca mayor elevacion en los
animales nefrectomizados que en los que conservan sus
rifiones.

Estos hechos demuestran que el rifion normal es capaz de

reducir el aumento de presién arterial provocado por la
isquemia renal.



CAPITULO VII

EL PAPEL DE LAS GLANDULAS DE SECRECION
INTERNA EN LA HIPERTENSION ARTERIAL
POR ISQUEMIA RENAL

Conociendo el importante papel que algunas glandulas de se-
crecion interna, sobre todo la suprarrenal e hipofisis, desempe-
fian en el mantenimiento y regulacion de la presion arterial nor-
mal, diversos autores decidieron investigar la relacion que podria
existir entre estas glandulas y la hipertension provocada por me-
dio de la compresion parcial de la arteria renal.

Ha sido estudiado el papel de la hipdfisis, suprarrenales, ti-
roides y gonadas.

Hipofisis e hipertension arterial por isquemia renal.

Page y Sweet (153), en 1936, demuestran que la Hipofisec-
tomia'tot'a_l' hace caer la presion arterial en los perros hiperten-
sos por isquemia renal, a niveles sensiblemente normales. En un
animal hipertenso observado durante los 130 dias que siguieron a
la extirpacion de la hip6fisis, la presion arterial descendi6 des-
pués de practicada ésta y se mantuvo dentro de los limites norma-
les. La hipofisectomia previa, no previno el aumento de presion
que provoca la isquemia renal, pero la presion arterial mostré ten-
dencia a normalizarse en los 4 animales observados.

Page y Sweet (154), 1937, confirman sus resultados anterio-
res, amplidndolos. La hipertensién arterial cae en los animales
hipofisectomizados; en algunos perros que presentan un aspecto
normal la presion arterial mantiene una cifra ligeramente aumcn-
tada después de practicada la extirpacion. En otros animales, obe-
$0s y poco vivos, la presion descendié después de la ablacion de
la glindula a niveles inferiores a los normales. Page y Sweet
creen que la hipofisectomia produce una accion indirecta en' los
perros hipertensos; es posible que esté disminuida la capacidad
de los vasos de responder a un estimulo quimico proveniente del
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rinon isquémico; esto podria ser debido a una falta de las secre-
ciones del tiroides o de las suprarrenales. La deficiencia de estas
secreciones podria ser debida a que la hipofisectomia suprime la
estimulacion normal de estas glandulas por la hipdfisis.

En dos animales hipofisoprivos hemos conseguido elevacion
de la presion arterial mediante la isquemia renal. En uno de ellos
la presion ascendié de 130 a 195 mm. de mercurio durante el mes
que sobrevivio el animal. En otro la presion arterial ascendié de
140 a 170 mm. de mercurio; el animal murié a los 14 dias de prac-
ticada la compresion incompleta de la arteria renal.

Papel del tiroides.

Ha sido estudiado por Glenn y Lasher (7%), en 1938, quienes
comprueban que la extirpacion del tiroides no previene ni cura el
ascenso de presion arterial que provoca la isquemia renal.

Papel de las adrenales.

Goldblatt, Lynch, Hanzal, y Summerville (7%), en 1934, ob-
servan que en dos perros a los que se habia extirpado la supra-
rrenal derecha, desmedulizado y desnervado la izquierda, con sec-
cion de los esplacnicos de ese lado, la compresion parcial de las
arterias renales fué seguida de marcada elevacion de la presion
arterial.

Goldblatt (89), 1937, estudia la provocacion de hipertension
arterial en animales totalmente privados de adrenales. Llega a la
conclusiéon de que el desarrollo o el mantenimiento de esta hi-
pertension en perros suprarrenoprivos es soélo posible si se admi-
nistra extracto cortical. Sin embargo, en uno de sus graficos se
ve que un animal suprarrenoprivo bilateral, que recibia solamente
sales de sodio, mantuvo la hipertension arterial previamente pro-
vocada, méas de una semana después de extirpada la segunda su-
prarrenal.

Page (156) y Collins y Wood (33), 1938, confirman los re-
sultados de Goldblatt para las suprarrenales admitiendo la ne-
cesidad de administrar extracto cortical para mantener la hiper-
tension provocada por isquemia renal en los suprarrenoprivos.
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Enger, Linder y Sarre (°9), 1938, indican que la compresion
de las arterias renales en experimentos agudos eleva la presion
arterial aun en animales sin hipofisis o suprarrenales.

900

Fig. N:* 26.

Ascenso de la presion arterial
en dos perros que conservan so-
lamente 13 corfeza de una su-
prarrenal.

En blanco: presion arterial
antes del pinzamiento de la ar-
teria renal. ;

En negro: después de pin-
zada.

Goldblatt (80), 1937, practica la compresién incompleta de
las arterias renales en dos perros que solo poseian % y ¥ de
corteza de una suprarrenal. En éstas condiciones observo franca
clevacion de la presién arterial.
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Introzzi, Canonico y Taiana, (') 1938. han observado des-
censo de la presion arterial que oscilaron entre 30 y 50 mm. de
mercurio en perros hipertensos a los que practicaron la reseccion
de los nervios esplacnicos y simpatico lumbar, asociada con la re-
seccion de una porcion mayor que la mitad de ambas suprarrenales.
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Injertos de rifiones isquemiados de perros hipertensos en el cuello
de perros reactivos.

Columna rayada. — Perros suprarrenoprivos y nefrectomizados.

Columna blanca. — Perros nefrectomizados solamente.

En negro. — Ascenso de la presion arterial después de practicarles
el injerto.

Columna ancha. — Términos medios.

Papel de las gonadas

Page (13%), 1938, muestra que ni el ovario ni el testioulo
son esenciales para el mantenimiento de la hipertension arterial
por isquemia renal.
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INVESTIGACIONES PERSONALES

Papel de la médula suprarrenal.

Hemos conseguido provocar hipertension arterial mediante
Ja oclusion incompleta de la arteria renal en dos perros privados
de la parte medular de la suprarrenal. A uno de ellos se le prac-
tico en un primer tiempo la desmedulizacion de la suprarrenal
izquierda segun la técnica de Houssay y Lewis (106), 1921, y se
pinzé incompletamente la arteria renal de ese lado. La presion
ascendié de 130 a 185 milimetros de mercurio para descender en
15 dias a 160. Se realizé entonces la extirpacion de la suprarrenal
y el rifion derecho. La presion ascendio entonces a 170 milimetros
de mercurio y en esta cifra se mantuvo hasta la muerte del animal.
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Fig. N.° 28.

Representa la presion arterial de los perros Suprarrenoprivos, ne-
_frcctomizados. La tlecha indica el momento que se le practico el in-
jerto de un rif6n isquemiado de perro hipertenso. Tiempo en minutos.
Presion arterial en milimetros de mercurio.

En otro perro se practico primeramente la desmedulizacion
de la suprarrenal izquierda y la extirpacion del rifion de ese lado.
La presion arterial mantuvo su cifra inicial de 130 milimetros de
mercurio.

Diez dias maés tarde se extirpo la suprarrenal derecha y se
ocluyé parcialmente la arteria renal de ese lado. La presion ar-
terial ascendié rapidamente de 130 a 170 milimetros de mercurio.
Estos resultados estan esquematizados en el grafico N. 26
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La adrenalina de la suprarrenal desmedulizada fué dosada
(Dr. Mazzoco, método coloirimétrico) enecontrandose solamente
la presencia de 2 y de la misma, lo que dice de lo completa que
fué la extirpacion de la pars medularis.

Estos resultados en concordancia con los de Goldblatt y co-
laboradores muestran claramente la posibilidad de provocar hi-
pertension arterial por la isquemia renal en animales que conser-

van solamente la corteza de una suprarrenal.

Papel de la corteza.

El estudio del papel que desempeiia la corteza suprarrenal
en esta hipertension, es mas dificil de encarar, dada la dificultad
de conservar vivos y en buenas condiciones a los perros a los
cuales se les han extirpado ambas suprarrenales.

Para saber si la substancia que segrega el rifion esquemiado,
necesita para producir efecto presor, la presencia de las suprarre-
nales, sobre todo la cortical, hemos realizado injertos en el cuello,
segtin la técnica ya descripta (Houssay y Fasciolo, (1°7), 1937,
de rifiones de perros hipertensos en animales suprarrenoprivos.

Se preparaban dos perros, anestesiados con cloralosa, uno
de ellos solamente nefrectomizado, como testigo del poder presor
del rifion isquémico y otro al que ademds se le extirpaban ambas

suprarrenales.

Previa preparacion de las carotidas y las yugulares y mien-
tras se inscribia la presion arterial se realizaba el injerto. Los re-
sultados pueden verse en el cuadro N.° 16 y en los graficos Nos. 27
y 28 y muestran claramente los ascensos de presion obtenidos en
estas circunstancias. Es decir que el rifion hipertenso injertado en
el cuello elevaba la presion del receptor en ausencia de las su-
prarrenales.

Decidimos observar, si el ascenso de presién arterial obtenido
por el injerto de rifion isquemiado en perros funcionalmente su-
prarrenoprivos, se modificaba en algiin sentido, por la ulterior pre=
sencia de la glandula.

Para ello, practicamos estos injertos en perros nefrectomiza-
dos, a los que se habia extirpado una suprarrenal y ocluido con
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un clamp, a ambos lados, la vena lumbocapsular de la otra glan-
dula. Realizabamos el injerto mientras la vena lumbocapsular per-
manecia comprimida y luego de producido el ascenso esperiba-
mos algunos minutos y retirabamos el clamp permitinedo asi que
la sangre proveniente de la supra se incorporara al torrente c_ir-
culatorio. Como puede verse en el cuadro N.* 17 después de sol-
tado el clamp no se produjo ascenso ulterior o éste fué insigni-
ficante.

CUADRO N.° 16.

Injertos de rifnones isquemiados d perros hipertensos en el cuello de perros
reactivos nefrectomizados, con suprarrenales y sin ellas.

Niim. Receptor Pese _dcl!Pres- ar- | Peso del Presion  arterial
del 5 Pecha | rifién | terial del |perro reac- Mm. de Hg.
exper. reactivo xnxg::do M‘::f’o‘;e Kitli;:,s_ B —
ek Hg. Inic. Final Asc.
1 | Sin supr. 5-X1-37| 50 170 8 123! 135| 10
| Cos N 50 ' 170 I1:3 125[ 165/ 40
| [T 5 e
| |
2 | Sin supr. [15-X1-37| 60 200 8.8 | 145| 145] 00
Con o 60 200 8.5 80, 140 60
Can ,, sy 60 200 g 145/ 175 30
3 | Sin supr. | 8-11-38] 60 200 12 | 120}l 140, 20
G onies feiy 60 | 200 | 11 # 140{ 170/ 30
: | f el e
-4 Sin supr. 18-11-38| 65 1210 T By 70, 100/ 30
Con- -4 ( r 65 180 f 12:3 105| 125/ 20
[ N e e 1 g i
[ i
5 | Sinsupr.  |22-11-38] 60 | 200 | 14 45 75| 30
R | » | 60 | 200, | 14.5 | 100| 156| 56
. R l el L
6 | Sin supr. 22-11-38| 85 180 | 9.5 56| 126] 70
| Con ,, % 85 180 | 11.8 | 130| 130 00
| f l
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CUADRO N.2 17,

Injerto de rifiones de perros hipertensos en el cuello de perros nefectomi-
zados a los que se les ha extirpado una suprarrenal y pinzado temporaria-
mente la vena lumbocapsular correspondiente a la otfra. A los pocos minu-
tos de practicado el injerto se suelta la pinza que comprime la lumbocapsular.

Peso del | Presion ar- | Peso del Presién arterial
Niim. Fecha X !iﬁén terial del perro del perro reactivo
injertado dador reactivo Mm. de Mg.
Grs. Mm. de Hg | Kiiogrs. S
Inic. Final Asc.
[

1 | Vena pinzada 24-XI-37 | 65 180 17 115/ 120{ 5
| Sesuelta ........ | | 120 125 5
| ; l I ! |

2 Vena pinzada 1-XII-37 60 220 1 10 130| 160| 16

Se‘suelta. . 160| 170 0
Vena pinzada 1-XI11-37 60 220 10,5 175 175 00
B saelfa: . 5 0 5 175 175] 00
i | |
3 | Vena pinzada 7-XI1-37 | 50 | 200 10 136;I 143 8
Qersielta it el s 143| 143, 00
Vena pinzada 7-X11-37 50 200 10 105 145i 40
| Oe suelta ... .. .5 r | 145] 145 00
! ? l e

4 | Vena pinzada 22-XI1-37 | 75 | 190 18 1001 100| 00
l Be sislta ni. o g i 100| 100] 00
| Con supras 22-XII-37 o751 S SR L) 13 170( 210 40
| iy o
f ' I L

DISCUSION

Estos experimentos demuestran que las suprarrenales (corti-
cal y medular) no son necesarias para que la secrecion del rifién
isquemiado tenga su accion presora habitual.

Estos resultados no son contradictorios de los experimentos
de Goldblatt:

1. Porque nuestros experimentos son agudos y solo de-
muestran que la substancia que provoca la hipertension no ejerce
su accién por intermedio de las suprarrenales, mientras que 10S
de Goldblatt se refieren a la accién de una insuficiencia adrenal
crénica.
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2.” Hacemos notar que algunos pocos de los perros suprarre-
noprivos de Goldblatt mantuvieron la hipertensién varios dias des-
pués de la oblacién de los adrenes.

3. Como sus estudios han sido realizados en experimentos
prolongados muchos dias, pudieron existir modificaciones depen-
dientes del mal estado general de los animales, modificaciones de
la reactividad vascular de los mismos o alteraciones metabélicas
del rifién que perturben la produccién de la substancia presora.

En la insuficiencia suprarrenal hay tendencia a la hipoten-
sion y no es raro que estén dificultadas todas las hipertensiones
de una manera no especifica.

Los experimentos de Houssay y Taquini (1°8), han demos-
trado que la sangre venosa que sale del rifion isquemiado tiene
accion vasoconstrictora directa. Este hecho concuerda perfecta-
mente con nuestras comprobaciones experimentales.

CONCLUSIONES

1. La isquemia renal incompleta en perros que conservan so-
lamente la corteza de una suprarrenal, provoca hiperten-
sion arterial a pesar de faltar la médula suprarrenal y por
ende la secrecion de adrenalina.

2. Elinjerto de un rifién isquemiado de perro hipertenso ele-
va la presion arterial en los perros nefrectomizados y su-
prarrenoprivos. Por lo tanto ejerce su accion hipertensora
en ausencia de toda la suprarrenal.

3.> El injerto de un rifién isquemiado de perro hipertenso a
perros nefrectomizados que conservan solamente una su-
prarrenal con la vena lumbo capsular correspondiente
ocluida, eleva la presion arterial y la ulterior liberacion
de la vena no produce modificaciones mayores de la
misma.

4.° Segtin Goldblatt, no sube ni se mantieen la hipertension
por isquemia renal si se extirpa las suprarrenales.

5. La hipofisectomia (Page y Sweet), normaliza la presion
arterial en los perros hipertensos por isquemia renal. La
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hipofisectomia previa no previene el ascenso de presion
arterial que provoca la compresion incompleta de la arte-
ria rectal pero la elevacion es transitoria (Page y Sweet).

6.° La extirpacion del tiroides (Glenn y Lasher) no previene
ni cura el ascenso de presion arterial que provoca la is-
quemia renal.

CAPITULO VIII

LAS LESIONES OCULARES EN LA HIPERTENSION
ARTERIAL POR ISQUEMIA RENAL

En el curso de nuestros experimentos sobre la hipertension ar-
terial, pudimos observar que algunos animales operados, presen-
taban dismnucion grande de la agudeza visual que llegé en oca-
sién hasta la amaurosis completa.

Decidimos pues encarar el estudio de estas lesiones, lo que
nos fué posible gracias a la colaboracién del doctor Cramer, quien
se encargd del estudio oftalmoscopico de los animales.

La tnica publicacion existente al respecto es la de Keyes y
Goldblatt (117), 1937, que se refiere tinicamente a las lesiones
cronicas de fondo de ojo; no hacen mencion de las lesiones agudas,
que parecen no haber observado.

Introzzi, Canénico y Taiana (119), 1938, citan un caso de un
perro hipertenso por isquemia renal con tasa de urea en sangre
altisima que presenté una amaurosis completa.

Keyes y Goldblatt (117), 1937, comunican sus observaciones
sobre las lesiones oculares de fondo de ojo que presentaban los
animales en los cuales se habian provocado, muchos meses anies,
hipertension arterial mediante la isquemia renal.

Sus estudios se refieren a 9 animales, 8 perros y 1 mono, (ma-
caco) todos ellos padeciendo de hipertension crénica permanente.
Ellos pudieron observar después de mds de un afio y en casos hasta
después de 2 y 4 afios, hemorragias retineanas y alteraciones vas-
culares del tipo de la esclerosis, presentando los vasos en los cortes
histologicos, estrechamiento de su luz llegado a veces a la oclusion
fotal. Este estrechamiento era debido al espesamiento enorme de
la intima y también de la capa media. También observaron el des-
prendimiento de la retina en la zona inferior, aparentemente debido
al edema retinal y subretinal.

No mencionan en su trabajo alteraciones aparecidas poco des-

pués de producida la hipertension arterial.
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En el afio 1937 en una comunicaciéon de Houssay y Fasciolo,
(1"7), menciondbamos haber observado lesiones oculares en perros
hipertensos por isquemia renal. No citdbamos a Keyes y Goldblatt
porque desconociamos entonces la existencia de su publicacion.

TECNICA EMPLEADA

La hipertension arterial fué provocada mediante la compresién
incompleta de las arterias renales. (Ver Capitulo II).

Las operaciones practicadas fueron variadas: isquemia renal
unilateral, bilateral o isquemia de rifion tnico.

La presion arterial fu¢ medida mediante la puncion directa de
la arteria en todos los animales, menos en dos que se empled el
método de Van Leersum (177). (Capitulo I).

El examen de fondo de ojo fué¢ practicado mediante la oftal-
moscopia directa, utilizando a veces la atropinizacién para su me-
jor observacion.

El aspecto del fondo del ojo de los perros se caracteriza por
presentar una formacion denominada tapiz, que tiene la caracteris-
tica de reflejar la luz produciendo fenémenos de interferencia lu-
minosa, tomando una coloracion variable dentro de los tono ama-
rillo-verdoso, azul y azul-violado.

Esta capa no abarca toda la superficie del fondo de ojo, sino
solamente parte del sector superior, siendo el inferior de colora-
cion rosada en las inmediaciones de la papila, obscureciéndose a
medida que se acerca a la ora serrata.

Histologicamente el tapiz en el perro estd formado por un
conjunto de células modificadas, dispuestas en 5 a 6 capas, con
un espesor de 20 micrones, en cuyo protoplasma se observan una
infinidad de cristales birrefringentes en forma de agujas agrupa-
das paralelamente.

Los vasos retineanos que atraviesan la zona ocupada por el
tapiz tienen una coloracion mds o menos obscura, resaltando ne-
tamente sobre este fondo brillante. En el sector inferior su aspecto
es totalmente distinto viéndoseles de color rosado mds intenso que
el resto del fondo, pudiéndose diferenciar perfectamente las arte-
rias de las venas.

28 peros han sido empleados en estos estudios. Los animales
eran observados antes de practicada la operacion y periodicamente
durante el plazo de evolucion de la hipertension arterial.
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El plazo de observaci6n ha sido corto, en algin caso hasta
40 dias, salvo 3 animales que contintian en observacion. Esto fué
debido a que eran utilizados en otros experimentos o morian a con-
secuencia de la insuficiencia renal.

LESIONES OCULARES AGUDAS

De los animales observados, solo en 15 presentan interés su
estudio. Los demads fueron sacrificados muy precozmente (2 o 3
dias después de producida la hipertension o murieron dentro de ese
plazo o no desarrollaron hipertension arterial elevada) .

De los 15 animales se observaron lesiones oculares en 8. (Ver
cuadro 18).

Las alteraciones se presentaban cuando la presion arterial
ascendia a unos 200 mm. Hg. El tiempo transcurrido entre la pro-
duccion de la isquemia renal y la presentacion de las lasiones ocu-
lares oscilo en nuestros 8 casos entre 8 y 15 dias.

Las lesiones observadas han sido:

a) iritis.

b) hemorragias.

¢) desprendimiento de retina.

Iritis, — En un caso se presentaron lesiones inflamatorias
(exudados a nivel del iris y sobre la cristaloides anterior) evolu-
cionando hacia la curacion, dejando numerosas sinequias poste-
riores con la consiguiente deformacion de la pupila.

El animal que present6 esta lesion tenia una tasa de urea en
sangre de 0.22 grs. %, ademds solo un riiion habia sido isque-
miado quedando por consiguiente el otro normal. Su presion arte-
rial no obstante era de 200 mm. Hg. Es por consiguiente dificil en-
cuadrar esta lesion dentro de la s iritis urémicas de la patologia hu-
mana. El animal present6 ademés un desprendimiento de retina
bilateral.

Hemorragias. — Estas han sido: subconjuntivales, en camara
anterior y en vitreo.

Las subconjuntivales han sido observadas en un caso conjun-
tamente con hemorragias en cdmara anterior y en vitreo. El animal
present6 también hematurias, hematemesis y melenas (perro N.° 37).
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Las hemorragias en camara anterior han sido observadas en
4 casos en dos presentaban ademas hemorragias en vitreo y des-
prendimiento de retina. ,

Estas hemorragias pueden ser pequenias o grandes. Peque-
flas en un caso en que tomaban el aspecto de un puntillado rojizo
sobre el iris. (ver figura N.° 29). Grandes que pueden abarcar
total o parcialmente la camara anterior.

Las hemorragias en vitreo abarcaban la totalidad del cuerpo
vitreo, no dejando ver fondo de ojo.

Fig. N.* 29.

La fotografia muestra pequeiias hemorragias sobre la ca-
ra anterior del iris en un perro hipertenso por isquemia renal.

Desprendimiento de retina: Se presenté en 5 casos. En estos
animales llamaba la atencion la midridsis pronunciada y la mar-
cada disminucion de la agudeza visual, llegando en algunos a la
a la amaurosis.

El levantamiento retineano fué a veces tan marcado, que bas-
taba la sola iluminacion del ojo con el oftalmoscopio, para poder
observar los vasos de la retina, directamente por detras del cris-
talino.

En otros casos este levantamiento solo se presentaba en el
sector interior, habiendo evolucionando alguno de ellos hacia la
curacion.

En ningiin caso pudimos observar desgarros de la retina.
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Estudio macroscopico y microscopico.

En las piezas anatoémicas examinadas, previa fijacion, se ob-
serva en los casos de desprendimiento de retina, su levantamiento
parcial o total. Corresponde al primer tipo la fotografia adjunta
(ver figura N.° 30), en la que la retina se halla separada de la
coroides por una substancia gelatinosa de color blanco griséceo,
estando el humor vitreo fluidificado. En los casos de desprendi-
miento total, la retina quedaba adherida al nervio Optico y a la
ora serrata presentando el aspecto del desprendimiento en para-

guas.

Fig. N.© 30.

Corte antero-posterior de un ojo. Fotografia tamaio
natural. Se observa la retina desprendida, estando le-
vantada por una substancia de consistencia gelatinosa.

De los casos que presentaron hemorragias en vitreo, pudo
observarse en uno, una hemorragia por detrds de la retina.

Hechos los cortes histologicos de dichas piezas y coloreados
con hematoxilina-eosina pudimos comprobar el levantamiento de la
retina (ver microfotografia, figuras 31 y 32), habiéndose inter-
puesto entre ésta y la coroides una substancia acidofila, homo-
g€nea, al parecer albuminosa, trasudada de los vasos coroideos.

La tanica vascular coroides presentaba una plétora sangui-
nea pudiéndose observar también pequefias hemorragias inters-
ticiales.

Las autopsias de estos animales hipertensos mostraron ca-
Si siempre que las lesiones vasculares (hemorragias, exudados).
no se circunscriben al aparato ocular sino que se hallaban dise-
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minadas por otros territorios vasculares. Las hemorragias se han
visto localizadas de preferencia en el pancreas, intestino delgado
(submucosas y subserosas) hemorragias subendocardicas, sub-
peritoneales, etc.

Se han observado tambi¢n exudados peritoneales y pericar-
dicos. EI liquido era amarillenta transparente y en algunas oca-
siones muy abundante (hasta 200 c.c. en peritoneo) .

Figura 31.
Microfotografia correspondiente a un corte del ojo anterior. Se observa
claramente la retina levantada, interponiéndose entre ella y la coroides una
substancia de aspecto homogéneo.

El aspecto macroscopico de los rifiones fué variado, a veces
normal, otras disminuido de tamafio y escleroso, guardando mas
relacion las lesiones con la tasa de nitrogeno no proteico que con
la hipertension arterial. En cuanto al aspecto microscopico se cons=
tato reticulosis y esclerosis de los tubulis y glomérulos y degene-
racion grasa, sobre todo a nivel de las células de los tubulis.
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L S
Evolucion de las Jesiones.

La evolucion de estas lesiones agudas no puede precisarse
con exactitud dada la manera de utilizacién de los animales.
Solo en 3 casos los animales fueron observados un tiempo su-
ficiente como para poder juzgar la evolucion de sus lesiones. En
estos tres casos la lesion observada retrograd6 y se curé obje-
tivamente.

Uno de ellos presentaba iritis y desprendimiento de retina
bilateral. Cuando la presién arterial llegé a 220 mm. de Hg. le

’

Fig. 32.
Microfotografia correspondiente al preparado anterior, mayor

aumento. ; i A s
Se observa el acimulo de substancia homogenea, acidofila que separe

la retina de la coroides.

fué practicada la extirpaciéon del rifion isquemiado con le que !a
presién arterial se normalizé en 8 dias y sus lesiones oculares
evolucionaron hacia la curacion.

En otros dos casos, uno con desprendimiento de retina y
otro con hemorragia en cimara anterior, a pesar de que la pre-
sién arterial siguié ascendiendo a 240 y 250 mm. de Hg., res-
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En el cuadro se resumen los datos de los perros en que se estudiaron las lesiones crulares que provocé la isquemia renal.

detalles ver el texto.
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mente curaron oftalmoscépicamente sus lesiones oculares.
Estos animales permanecen atin en estudio habiendo transcurrido
12 meses desde su intervencion. En ellos se presentaron poste-
riormente lesiones oculares de tipo cronico.

Keyes y Goldblatt (117) en el ya citado trabajo,.hacen el
estudio de las lesiones aparecidas después de largo tiempo de
observacion y mencionan la aparicion de hemorragias' prerc?tina-
les y superficiales, asi como edema de retina y la existencia de
su desprendimiento en la region inferior. Indudablemente el es-
tudio de las lesiones arteriales es de suma importancia y como
ya lo citamos anteriormente las alteraciones por ellos enco?tra-
das son del tipo de la esclerosis, habiendo visto una gran hiper-
trofia de las capas media e intima de los vasos, llegando a me-

pectiva

nudo a obstruir su luz.

LESIONES OCULARES DE TIPO CRONICO

En los 3 perros que continuamos observando, a pesar del
poco tiempo de la observacion, 12 meses, y de haber presentado
lesiones agudas, se pudo comprobar posteriormente la aparicion
de lesiones de tipo crénico, en uno de ellos el aumento notable
de la flexuosidad de los vasos y en otro la existencia de arte-
riolas con el aspecto de hilos de plata y pequefios actimulos
blanco-amarillentos al parecer exudados.

Dado que es nuestra intencién prolongar el mayor tiempo
posible estas observaciones, los animales no fueron sacrificados
y por lo tanto no ha sido hecho el estudio histolégico de las le-

siones observadas.

Relacion de las lesiones con el estado funcional renal.

Las lesiones agudas observadas no guardan relacién con el
tenor de urea o de nitrogeno no proteico de la sangre.

En cuatro casos la tasa de nitrogeno no proteico o de la urea
en sangre era elevada (0.59, 1.02, 0.90 de ureay 1.36 de N. no
proteico, mg. por 100 c.c.). En los demas animales (4 casos) la
cifra de urea o de N. no no proteico era normal (0.22, 0.33 de

urea y 0.30 y 0.35 de N. no proteico).
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No nos ha parecido encontrar diferencias entre los tipos de
iesiones que presentaban los animales urémicos y los con valores
de urea normales.

DISCUSION

Las lesiones agudas que hemos observado presentan caréc-
teres que las asemejan a las de la eclampsia gravidica. Este cua-
dro que se presenta con convulsiones, edemas, albuminuria, hi-
pertension aguda, tiene a veces como complicacion ocular, el des-
prendimiento de retina. En varios de nuestros animales se pre-
senté también un cuadro muy semejante al descripto pero el des-
prendimiento de la retina, fué observado con mayor frecuencia.

Por otra parte, la evolucion hacia la curacién espontanea
asemeja aun mds este tipo de lesion, con el presentado a veces en
la eclampsia gravidica.

No se puede asignar al aumento de la urea, un papel pre-
ponderante en la produccion de estas lesiones oculares agudas,
ya que como lo hemos mencionado, se han producido con tasas
de nitrogeno no proteico o de urea en sangre normales.

Tampoco se puede aceptar como causante la accién meca-
nica del ascenso de presion, ya que segun hemos visto a pesar
de mantenerse ésta elevada en 2 casos, las lesiones fueron retro-
gradando, llegando a parecer curadas oftalmoscopicamente.

Cabe pensar como mecanismo de produccion de estas le-
siones oculares en posibles alteraciones de las paredes vascula-
res, estados de vaso-constriccion localizados, desequilibrios sali-
nos, etc. Estudios posteriores nos llevaran quizas a la aclaracion
de su etiopatogenia.

CONCLUSIONES

1. En los animales hipertensos por isquemia renal incom-
pleta ha sido posible observar (8 veces sobre 15 casos)
lesiones oculares.

2. Estas lesiones se han presentado pocos dias después de
producida la isquemia (lesiones agudas) o meses des-
pués (lesiones cronicas).
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3. Las lesiones agudas han podido ser observadas en casos

con tenor de urea y nitrogeno no proteico normales, co-
mo también con tasas elevadas.

En los animales observados largo tiempo (3 casos) las
Jesiones de tipo agudo han evolucionado hacia la cura-
cion a pesar de persistir la hipertensién arterial.

La hipertensién mantenida largo tiempo puede producir
lesiones oculares de tipo cronico.



CAPITULO IX

LESIONES ANATOMICAS DE LOS PERROS
HIPERTENSOS POR ISQUEMIA RENAL

Goldblatt, Lynch, Hanzal y Summerville (7¢) en 1934, men-
cionan como alteraciones anatémicas observadas en sus perros
hipertensos: aumento considerable de la circulacion colateral del
rifion, adherencia de la cdpsula, espesamiento de la capsula de
Bowman, fibrosis intersticial del rifiébn y degeneraciéon hialina de
los vasos.

Elaut (58) 1936 y Collins (34) 1936, refieren que el estudio
anatomico de los perros hipertensos por isquemia renal, no revela
mayores alteraciones del rifion o del aparato cardiovascular. Sus
estudios se refieren a animales en los que la suficiencia renal era
buena, a juzgar por la tasa de nitr6geno no proteico en el plasma
y por la prueba de la eliminacién de la fenolsulfontaleina. Las
alteraciones que encontraron son: aumento de la circulacién co-
lateral del rifi6n, discreta cardiohipertrofia (Collins (34) y Elaut-
(°8) e hipertrofia de la tinica muscular de los vasos (Elaut).

Goldblatt (83) 1938 y Child (*4) 1938, refieren los resulta-
dos del estudio anatémico de perros en los que la compresion de
las arterias renales habia sido muy intensa. En éstos la presién
arterial ascendi6 bruscamente y se comprob¢ insuficiencia de la
funcién renal. Las lesiones halladas fueron: hemorragias gene-
ralizadas, degeneracién de las arteriolas, degeneracion hialina del
glomérulo, degeneracién tubular y fibrosis renal.

Wilson y Pickering (186) 1938, observan en conejos hiper-
tensos por isquemia renal lesiones arteriales generalizadas que se
parecen a las de la hipertension maligna de la patologia humana.
Las atribuyen al aumento de presion, no encontrandose en el ri-
fnon isquemiado.

Agradecemos la colaboracién del doctor Porto, quien se encargo del
estudio macro y microscépico de las piezas.
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INVESTIGACIONES PERSONALES

Nuestros estudios se refieren a perros en los que la hiperten-
sion arterial databa solamente de dias (2 a 30 dias). La compre-
sion de las arterias renales fué intensa y el grado de hipertensién
obtenido pronunciado, oscilando entre 190 y 230 mm.Hg. medi-
dos por puncion directa de la arteria. _

Los animales presentaron en general elevacion de la tasa de
urea o nitrogeno no proteico sanguineo. Algunos empero, no mos-
traron mayores modificaciones de las mismas.

Big.“Ni2 33.
Corte longitudinal de un rifion isquemiado de un perro hipertenso. Las
hemorragias tienen tendencia a adoptar una disposicion radiada.

La autopsia fué¢ practicada en casi la totalidad de los ani-
males empleados para los estudios que figuran en esta tesis (150
animales). Aproximadamente el 50 < de los perros murieron a
consecuencia de las lesiones renales. Los restantes fueron sacri-
ficados para ser empleados en experimentos agudos o fallecieron
a consecuencia de enfermedades intercurrentes.

Fig. N.> 34.

Corazén de un perro hipertenso mostrando la cavidad del ventriculo
izquierdo. Se aprecian claramente las hemorragias subendocardicas que
aparecen como manchas obscuras. A nivel del misculo del pilar anterior
de la mitral la hemorragia es mds extendida.

Fig:-N:#.85°
Trozo de pared abdominal presentando la cara peritoneal. Puede
observarse claramente el puntillado hemorragico subperitoneal.
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Las lesiones que a continuacién describiremos se refieren,
pues, a lesiones provocadas por la brusca elevacion de la presion
arterial consecutiva a la isquemia renal. Los animales padeciendo
de hipertension cronica permanente desde hace mdas de un afio
continttan atn en estudio, por lo que no podemos incluir en este
capitulo las lesiones anatémicas que provocan la hipertension
cronica.

Fig. N.© 36.
Hemorragias subperitoneales a nivel de la vejiga.

ESTUDIO MACROSCOPICO

Rifion. — El aspecto del rifion fué variable segin el grado
de compresion de la arteria renal y la antigiiedad de la isquemia.
Cuando la isquemia es muy intensa el riion aparece muy dismi-
nuido de tamafo, su peso comparado con el del lado opuesto lle-
ga a ser 6 a 8 veces menor. Estos rifiones atréficos son de con-
sistencia dura, de capsula fuertemente adherida, de superficie gro-
seramente granulosa, esclerosos al corte, con conservacion de la
relacion cortical medular y marcada proliferacion de los tabiques
conectivos.

Los rifiones menos isquemiados se presentaron de aspecto,
tamaiio y consistencia normal, no obstante haber provocado una
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importante elevacion de la presion arterial. En muchos rifiones se
observa un considerable aumento de la circulacién colateral, sobre
todo a nivel del polo superior e inferior.

En un perro que presenté hemorragias generalizadas, el rifion
isquemiado fué también asiento de ellas (figura 33). Estas hemo-
rragias se encontraban distribuidas en la cortical y en la medular,
adoptando una disposicion radiada.

Las lesiones extrarrenales encontradas con mayor frecuencia
en los perros hipertensos son: hemorragias y derrames liquidos.

Fig. N.» 37.

Trozo de intestino delgado con su mesenterio. "
Las hemorragias puntiformes se agrupan sobre el borde mesentérico
del intestino y sobre el mesenterio mismo.

Hemorragias. — Casi siempre coexisten en el mismo animal
varias localizaciones hemorragicas. Estas son de preferencia:
Hemorragias subendocdrdicas. Se presentan con gran frecuencia,
localizandose preferentemente a nivel de los musculos papilares del
ventriculo izquierdo. Este tipo de hemorragia es en general con-
fluente, se extiende en profundidad y al corte da la impresion de
un infarto hemorragico (figura 34).
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Hemorragias superitoneales. — Sobre el peritoneo parietal

puntillado hemorragico petequial (figura 35). Sobre el peritoneo
visceral adopta el mismo tipo petequial, las hemos visto sobre todo
a nivel del estémago, intestino o vejiga (ver figura 36). Sobre el
intestino se agrupan de preferencia en el borde mesentérico y so-
bre el mesenterio mismo (figura 37).

A nivel de los organos las hemorragias se localizan con mar-
cada preferencia sobre el pdncreas; aqui también las manchas he-
morragicas no son confluentes, su tamafio es de una cabeza de

Fig. IN:2"'38:
Aspecto de las hemorragias en la superficie del pancreas.
Pequeiios puntos del tamafio de una cabeza de alfiler.

alfiler y se localizan sobre la superficie y en el interior del organo
(figura 38).

En el estémago e intestino aparte de las hemorragias subperi-

toneales ya mencionadas, hemos visto hemorragias submucosas, en
algunos casos muy importantes, presentando la luz intestinal una
cantidad apreciable de sangre. En vida estas hemorragias se tra-
dujeron por melenas y hematemesis.
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Las hemorragias de fondo de ojo han sido descriptas en el
capitulo octavo.

Ademas de estas localizaciones hemorragicas, han podido en-
contrarse, aunque con menor frecuencia, hemorragias puntiformes
en las suprarrenales, en la tiroides y en el higado.

Derrames serosos. — Los hemos visto localizarse con gran
frecuencia en el pericardio, sobre todo en los animales en que la
hipertension arterial se acompaiiaba de uremia manifiesta, el li-
quido era abundante, transparente y ligeramente amarillento. En
el peritoneo el exudado llamaba la atenciéon por su abundancia, en
un caso lleg6 a sobrepasar los 300 cm. ciibicos, también aqui era
transparente y amarillento. Los demas hallazgos de autopsia fue-
ron banales. Algunos animales presentaron procesos pulmonares
agudos, congestion, hepatizacion o bronconeumonia.

ESTUDIO HISTOLOGICO

Rifiones. — El estudio microscépico de los rifiones muy isque-
miados revel6 una esclerosis intensa de los glomérulos de Mal-
pighi y una atrofia marcada con degeneracién granular del epite-
lio tubular.

Con el método de Rio Ortega, el estroma renal normalmente
constituido por escasas fribillas coldgenas y predominantemente
por fribillas de reticulina, aparece constituido en estos casos por
gruesas fibras colidgenas que son las responsables del aspecto
granuloso de la superficie renal (figuras 39 y 40).

El examen microscépico de los riflones medianamente isque-
miados pertenecientes a animales con hipertension arterial, mues-
tra lesiones distribuidas en todo el parénquima. Los glomérulos
de Malpighi muestran engrosamiento manifiesto del tejido reticu-
lar con tendencia manifiesta a reducir la luz de los capilares. Este
trastorno glomerular se acompaiia de alteraciones degenerativas
del epitelio tubular. Se observa intensa degeneracion grasa, loca-
lizada con predileccién en el tubo contorneado y en la primera
porcién del asa de Henle. Las células epiteliales se hallan car-
gadas de gruesas vesiculas que se tifien con el Sudan Il y el
acido 6smico. Estas llegan a ocupar en tal forma el citoplasma

que ocultan el niticleo celular.
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Cuando la degeneracion grasa no es tan intensa se observa
ademas tumefaccion turbia del epitelio renal. Es frecuente obser-
var la formacion de cilindros, preferentemente del tipo hialino.

Los vasos renales estin poco o nada modificados, la hiper-
plasia vascular no es frecuente, no asi la proliferacién del tejido
conectivo perivascular y el engrosamiento del estroma peritubu-
lar. En algunos animales hemos podido observar infiltraciéon in-
tersticial de células linfaticas.

Fig. N.° 39.
Glomérulo correspondiente a un rinoén sano. Se aprecian del-
gadas fibrillas de reticulina.
Objetivo 40. — Ocular Homal [ Zeis.
Carbonato de plata de Rio Hortega.

Resumiendo podemos decir: Lesiones que asientan en los glo-
merulos de Malpighi de tipo proliferativo, reticulosis y luego escle-
rosis, secundariamente lesiones sobre el resto del nefron, dando
lugar a procesos degenerativos, degeneracion grasa, tumefaccion
turbia. El tejido intersticial prolifera llevando a la esclerosis renal.

Hemos realizado también el estudio microscopico de los dis-
tintos oOrganos que presentaron hemorragia macroscopicamente

perceptible:

Fig. N.° 40.
Glomérulo correspondiente a un rifion isquemiado. Se observa in-

tensa proliferacion de las fibrillas de reticulina.
Objetivo 40. — Ocular Homal [ Zeiss. — Carbonato de plata de

Hortega.

Fig. N.° 41. _
Hemorragias intersticiales en un v:'or.az(m de perro hipertenso.
Objetivo 10. — Ocular Homal I. Zeiss.
Hemalumbre. Eosina.
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Miocardio. — En el miocardio a nivel de la zona de hemorra-
gia se observa la hematies en gran niimero entre los haces muscu-
lares, las arteriolas y las venas conservan su aspecto normal. Los
capilares muestran solucion de continuidad por donde se realiza el
derrame sanguineo. En algunas zonas las fibras musculares pier-
den su estriacion transversal, pero en las fibras vecinas conservan
¢stas perfectamente; ello habla a favor de un proceso angiespas-
tico localizado que no llega a producir un infarto tipico (Fig. 41).

Fig. N.® 42,
Hemorragias en el pancreas de un perro !1ipertenso. ”
Hemorragias interacinosas, necrosis de acinos pancreaticos.
Objetivo 10. — Ocular Homal 1. Zeiss.
Hemalumbre. Eosina.

En el pdncreas se observan en las zonas hemorragicas necrosis
del parenquima glandular. Las células sufren degeneracion proto-
plasmatica, pierden su niicleo y la arquitectura de los acimos se
adivina solamente por la persistencia del estroma (Fig. 42).

En otras zonas se observan la ruptura de la pared capilar
dando lugar a la formacion de hemorragias periacinosas.

En el mesenterio s eobservé también efraccion de la pared ca-
pilar. Resumiendo podemos decir: Trastorno de tipo funcional
ongioespdstico que provoca alteraciones capilares y parenquimato-

I

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 133

sas, estas alteraciones se hacen mds evidente en el pdncreas debido
a fenémenos autoliticos tipicos de este dérgano.

CONCLUSIONES

. La elevacion brusca de la presion arterial provocada por
la isquemia renal intensa produce en el perro alteraciones
vasculares generalizadas. Estas alteraciones se manifiestan
sobre todo por hemorragia capilares y exudados.

2. Las hemorragias se han localizado de preferencia debajo
del endocardio o del peritoneo o bien en el pdncreas y
tractus gastrointestinal; los derrames liquidos se han pro-
ducido en la cavidad peritoneal y pericardica.

3. Los rifiones fuertemente isquemiados mostraron reticulosis,
esclerosis y degeneracion grasa de los tubuli contorti.

4. Los perros sufriendo hipertension cronica permanente por
isquemia renal, pero sin modificaciones apreciables de la
funciéon del mismo, s6lo han presentado discreta cardio-
hipertrofia e hipertrofia muscular de las arteriolas. (Elaut,
Collins) .



CAPITULO X

CONSIDERACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO
QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL

El tratamiento quirtirgico de la hipertension arterial ha sido
en los tltimos afios objeto de numerosas publicaciones.

Las operaciones propuestas y realizadas son de varios tipos,
pero en general tienden a actuar sobre el sistema simpatico adre-
nal, por medio de desnervaciones esplacnicas mas o menos ex-
tendidas o directamente sobre las glandulas adrenales por extir-
pacion subtotal de las mismas.

Mas recientemente atin (1938), se han comunicado curacio-
nes de enfermos hipertensos consecutivas a la ablacion de un rifion
por enfermedad renal unilateral. Trataremos muy concisamente,
estos ensayos de terapéutica quiriirgica, limitindonos a los puntos
que tienen relacion con nuestro tema.

Operaciones sobre el simpatico.

Con el objeto de seccionar completamente la inervacion sim-
patica del abdomen ha sido realizada la seccion de las raices me-
dulares anteriores, desde el 6.° par dorsal hasta el 2.° par lumbar
Adson y Brown (1) 1934; Page y Heuer (14?) 1935; Heuer (%)
1936.

Crile (38) practics con el objeto de desnervar las suprarrena-
les, una operacién que denomina “celiectomia”, que consiste en la
enervacion digital del plexo celiaco.

La seccién de los esplacnicos izquierdos (operacion de Pen-
de), combinada con la reseccién de los dos glanglios Iumbares
superiores fué realizada primeramente por Pieri (162) 1927 y des-
pués por numerosos cirujanos de Europa y Am'rica. _

Las mayores series de casos tratados por la reseccion bila-
teral de los esplacnicos pertenecen a Peet (1%1) y a Allen y Adson
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(%) de la Mayo Clinic, quienes la asocian a la reseccion-de Jos
dos ganglios simpaticos lumbares superiores

Extirpaciéon de las suprarrenales.

La extirpacion de una suprarrenal normal (no adenomatosa)
en un hipertenso fué realizada primeramente por Galata (72) en
1929 y mas tarde por Monier-Vinard y Desmaret (114), Leriche,
Hermann y Martin (129) y Leriche y Ravault (128),

De Courcy (48) 1936, realizo en una serie de 8 casos, la ex-
tirpacion de ambas suprarrenales, dejando aproximadamente un
cuarto de glandula de cada lado.

Una revista completa de los métodos quirtrgicos empleados
para el tratamiento de la hipertensién arterial puede verse en las
Actas del XI Congreso de la Sociedad internacional de Cirugia,
(Bruselas 1938, (%7), o también en el trabajo de conjunto de Mar-
tin (112) 1938.

Critica. — Estas operaciones son realizadas partiendo del
principio, que en la hipertension arterial existe o bien una aumen-
tada cantidad de adrenalina en la sangre, o bien una hipertonia
del sistema simpatico que crea una vasoconstriccion esplacnica y
por ende aumento de presion arterial. Ambos puntos de vista son
puramente hipotéticos y a menudo contradichos por las investiga-
ciones experimentales.

En los animales hipertensos por isquemia renal, segiin hemos
visto en los capitulos anteriores, la secciéon completa del sistema
simpatico del ganglio estrellado a la cadena pélvica, la seccién de
las raices medulares anteriores o la destruccion total de la médula
espinal no desciende la presion arterial ni previene el ascenso que
provoca la isquemia renal. La extirpacion subtotal de las supra-
rrenales tampoco se muestra capaz de curar o prevenir este tipo
de hipertension, mientras que la extirpacion completa bilateral lo
consigue.

En cambio en el perro hipertenso por seccion de los cuatro
nervios frenadores, la simpatectomia total normaliza la presion ar-
terial, (Bacq, Brouha y Heymans (15), 1934).

La extirpacion subtotal de las suprarrenales no lo consigue,
Leriche, Fontaine y Froehlich (127), 1936 y Fontaine y Mandel
(%7), 1938.
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Los resultados experimentales no pueden ser aceptados por
completo cuando tratan de juzgar el valor de la terapéutica. qui-
rurgica en la hipertension arterial espontidnea de la patologia hu-
mana, porque:

1.°) El mecanismo de produccion de la hipertension arterial
puede ser distinto en un caso determinado del que provoca hiper-
tension en el animal en que se ensayé el procedimiento (hiper-
tension nefrégena, neurdgena, suprarrenal, etc.).

2.") Aun en el caso de hipertension nefrégena, es comprensi-
ble que las operaciones sobre el simpético abdominal puedan mo-
dificar en algo el grado de isquemia renal suprimiento el espasmo
vascular. En el animal naturalmente no se puede modificar por
este procedimiento el grado de isquemia producido por una pinza
rigida.

Los resultados de -las operaciones realizadas como tratamien-
to de la hipertension arterial son mds bien mediocres y en general
s6lo los creadores de cada procedimiento comunican éxitos (Gold-
blatt (82), 1938).

Parecen beneficiarse mas con esta terapéutica los casos con
grandes oscilaciones de presion, y en cambio la accion es muy
poco manifiesta en aquellos en que la presién permanece insisten-
temente elevada.

Operaciones sobre el rifion.

La importancia de los recientes trabajos sobre la hiperten-
sion experimental por isquemia renal ha llamado la atencion sobre
el rifién isquemiado como causa de hipertension en clinica humana.

Las recientes publicaciones de Leiter (12¢), (1938), Freema.n
y Hartley (7¢), 1938, comentan una serie de casos en que la hi-
pertension arterial se presentaba en pacientes padeciendo de afe?—
cciones renales que significaban verdaderos estados de isquemia
renal Sus

Longcope (135) 1938, ha comprobado que la mitad de los
casos de pielonefritis cromica presentan hipertension, aunque Ia
mayor parte de los observadores no la encuentran en los casos
recientes.

Mais interesantes aun resultan los casos comunicados p(?r
Butler (28) 1937, y Barker y Walters (15) 1938, en que se consi-
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guio la curacion de la hipertension arterial mediante la extirpa-
cion de un rifdn pielonefritico unilateral.

También Leadbetter y Burkland (125) 1938 y Boyd y Lewis
(®1) 1938, han conseguido curar en un caso la hipertensién arte-
rial mediante la exeresis de un riiion isquemiado.

Anteriormente habianse realizado algunas tentativas de ac-
tuar sobre el rifion en casos de hipertension arterial.

Page y Heuer (14%) 1935, realizan la desnervacion renal bi-
lateral en un caso de hiperpiesis con resultado completamente ne-
gativo; Chabanier, Lobo Onell y Gaume (#9) 1936, relatan algunos
casos de hipertension arterial permanente tratados mediante la
decapsulacion renal o la desnervacion bilateral. El descenso de la
presion que se obtuvo fué transitorio. Experimentalmente Levy y
Blalock (1#9) 1938, han tratado infructuosamente de prevenir el
ascenso de presion arterial provocado por la isquemia renal por
medio de variados procedimientos, entre ellos anastomosis de la
vena renal a la porta, hiperemia pasiva del rifion, desnervacion
completa de la suprarrenal, etc.

Cerqua y Samaan (#2) 1938, comunican que la hipertension
arterial por isquemia renal puede ser curada en el perro mediante
la creacion de una red de circulacion colateral producida por me-
dio de la decapsulacion y la aplicacion sobre el riidn del epiplon
o del bazo.

La destruccion de las neoformaciones vasculares asi creadas
haria reaparecer ‘“dramaticamente” la hipertension arterial. De
confirmarse este hallazgo se pueden concebir esperanzas que el tra-
tamiento quirtrgico de la hipertension adelante sobre bases mas
solidas.

COMENTARIOS

El tratamiento quirargico de la hipertensiéon arterial, mediante
resecciones mas o menos extendidas del sistema simpatico adrenal,
no parece haber proporcionado muchos éxitos. Los buenos resul-
tados que se comunican se hacen sobre todo teniendo en cuenta
mejorias subjetivas de la enfermedad, pero la cifra de la presion
arterial desciende poco sobre todo en los casos de hipertension
permanente con pocas fluctuaciones. Es en cambio sorprendente la
rapida curacion que se ha obtenido en los pocos casos en que una
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CAPITULO XI

CONCLUSIONES GENERALES

1.°) La isquemia renal incompleta provoca hipertension arte-
rial permanente en el perro y en-macaco. El ascenso comprende la
presiobn maxima y minima.

2.°) La hipertension arterial no depende de la insuficiencia
de la funcion excretora del rifion.

a) Porque la nefrectomia uni o bilateral no provoca hiper-
tension arterial.

b) Porque se han conseguido animales con gran hiperten-
sion arterial sin alteraciones demostrables de la funcién
excretora renal (Urea, N no proteico, prueba de fenol-
sulfontaleina o “Urea clearence”).

c) Porque se consigue también provocar hipertensién ar-
terial en animales en los que se realiza la isquemia renal
incompleta de s6lo un riiién.

3.°) El mecanismo de esta hipertensiéon no se debe a un re-

flejo a punto de partida renal.

a) Porque la desnervacion renal completa no es capaz de
prevenir el aumento de presion que provoca la isquemia
renal.

b) Porque la resecciéon de toda cadena simpatica o la sec-
cion de las raices medulares anteriores, o la destruccién
de la médula no previene ni cura este tipo de hiperten-

sion arterial.

4.") La elevacion de la presién arterial que sigue a la isque-
mia renal se debe a la producién en el rifién isquemiado, de una
activa substancia presora que es vertida en la sangre.

a) Porque el injerto del rifion isquemiado en el cuello de
perros receptivos nefrectomizados les provoca una in-
mediata elevacién de la presion arterial por encima de
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la cifra normal. El ascenso es brusco y se mantiene des-
pués de retirar el injerto.

b) El injerto del rifion normal carece generalmente de ac-
cion hipertensora.

¢) Porque la sangre venosa del rinén isquemiado presenta
una potente accion vasoconstrictora sobre el sistema
vascular de la pata del sapo Bufo arenarum Hensel y de
la pata del perro. La sangre venosa del riiién normal
no presenta accion vasoconstrictora.

5.°)La substancia hipertensora actiia directamente sobre los
capilares.

a) Porque la extirpacion completa de todo el sistema
vasomotor o la destruccién medular no previene ni cura
la hipertension.

b) Porque la sangre venosa del riion isquemiado pro-
duce accion vasoconstrictora sobre el sistema vascular
de la pata del sapo o del perro.

6.”) La substancia hipertensora no ejerce su accién a tra-
ves de las suprarrenales.

a) Porque el injerto de rifion isquemiado en el cuello de
perros reactivos sin suprarrenales les eleva la presion.

b) Porque la sangre venosa del riiion isquemiado muestra
accion vasoconstrictora directa sobre la pata aislada del
sapo y del perro.

7.") La extirpacion de la parte medular de la suprarrenal
no impide en el perro la produccion de la hipertension arterial por
isquemia renal.

Los perros totalmente suprarrenoprivos no mantienen la hi-
pertension arterial que provoca la isquemia del rifién si no se em-
plean extractos corticales.

8.°) La extirpacion de las gonadas o de la tiroides no modi-
fica la hipertension arterial por isquemia renal.

Los perros hipofisoprivos no mantienen este tipo de hiperten-
sion.
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9.°) EI rifion intacto del perro hipertenso por isquemia renal
unilateral es capaz de reducir la elevacién de presion.

a) Porque la presion asciende mas rapidamente y alcanza
niveles mas elevados en los animales con un rifién tnico
isquemiado, que en los que la isquemia unilateral co-
existe con un rifion normal. ]

b) Porque en los animales con isquemia unilateral, el as-
censo de presion es transitorio si conservan un rinén
sano. El ascenso es definitivo si la isquemia recae sobre
ambos riflones o sobre un rifién finico.

c) Porque la extirpacion del rifion normal en animales que
tienen el otro rifi6n isquemiado, les procova una im-
portante elevacién de presion.

d) El injerto de rifién hipertenso muestra mayor efecto pre-
sor en los perros reactivos previamente nefrectomizados.

e) En el perro con isquemia renal unilateral, la sangre ve-
nosa del rifién no isquemiado, es en general la' que mues-
tra menor accion vasoconstrictora sobre la preparacion
de Laewen-Trendelenburg.

10.°) El aumento brusco de presion arterial producido por la
isquemia renal provoca lesiones vasculares generalizadas que se
traducen por hemorragias capilares y exudados.

11.°) Eptlos animales‘hipertensos por isquemia renal apare-
cen con frecuencia complicaciones oculares agudas (hemorragias,
desprendimientos de retina, etc.). La hipertensioén cronica da lugar
a importantes modificaciones del fondo del ojo (exudados, arterias
esclerosadas, etc.).

12.°) La intervencién de la isquemia renal como factor pato-
genético en ciertos tipos de hipertension arterial de la patologia
humana, estd probada por los casos recientemente comunicados,
en los que la curacién rapida fué consecutiva a la extirpacion de
un rifién enfermo.
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