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El tono respiratorio de las zonas reflexógenas sino-carotidea 
y cardio-aórtica. - Mecanismo nervioso de las funciones 

respiratorias. 

Sabemos que el centro respiratorio que se encuentra en el bulbo es autónomo; en efecto, 
puede funcionar cuando se interrumpen todas sus conexiones nerviosas. Pero gracias a estas co- 
nexiones, el centro respiratorio es influido por diferentes factores nerviosos. Solamerite trata- 
remos aquí de los factores que mantienen o modifican en forma refleja, el tono respiratorio. 

Desde hace mucho tiempo, conocemos oue la inspiración y la expiración influyen de una 
manera refleja' los centros respiratorios. La investigaciones de Fr. Frank, de Kn¿dl,.de Hunt i 
otros, han demostrado, además, que la excitación del corazón y de .la aorta modifica también el 
tono de los centros respiratorios. Y hace algunos años, por último, al describir el reflejo respira- 
torio sino-carotideo, hemos sostenido que el seno carotideo mantiene el tono de los centros respi- 
ratorios del hülho, y que hay tres zonas que influyen de una manera refleja estos centros: la zona 
alveoZar, la zona cardio-drtica y la zona sho-carotldaa. 

Haremos ahora un resumen de nuestras experiencias sobre los animales y de nuestras in- 
vestiwciones clínicas; y luego describirelnos el concepto a que hemos llegado en lo referente al 
mecanismo nervioso de las funciones nerviosas. 

Nuestras investigaciones han sido esnecinlmente llevadas a cabo sobre el sino carotideo. 
Sabemos desde Herinc que en la hifurcazión de la carótida primitiva hay un punto que, al ser 
excitado. prodiice reflejos circulatorios que. al mismo. tiempo, mantiene el tono del corazón 
los vasos. pites su supresión 'funcional, por traccióri rle las carótidas primitivas. modifica el fiin- 
crnn*li.tno 3e dichos Organos: es el seno cnrotid-n. Heringdescrihió el reflejo circulatorio. Y al- 
"unas observaciones anteriores debidas a Czerm~k,  o Knoll, a Pagano y a Solmann y Rrown. 
haccan entrever la existencia de esta zona reflexó~eiia; pero a Herinp cabe la gloria de haber es- 
tablecido exactamente la existencia del reflejo circulñtorio sino-carotídeo. 

, En 192; hemos descrito con nuestros colaboradores Nacrou y Proca el reflejo resniratorío 
y hemos sostenido aue el seno carotídeo mantiene poi sus fibras centripetas, el tono de los centros 
res~iratorios. Lo mismo que en el caso del reflejo circulatorio sino-caotídeo, se habíín señalado en 
este sentido en la literatura cierto3 hechos que habían pasado desapercibidos a los fisiólogos O 

que no tenían explicación: Czerrnak comprimia el uaqnete vásculo-nervioso del ciiel!o y provo- 
caha un refleio respiratorio en el :iombre. Parrano, inyectando ácido prúsico en la carótida, pro- 
vocaba fenón~enos respiratorios. Solmann y Brown lograban los mismos efectos con la tracción 
de la carótida. Nosotros mismos, con Simici y Dimitri ya habiamos hecho notar; en 1924, el 
hecho de que la coinpresión del paquete vásculo-nervioso del cuello produce un efecto respira- 
torio, con la sóla condición, de que esta compresión se ejerza inmediatamente por-debajo del án- 
gulo del maxilar. Moissejeff, en 1927, al estudiar et reflejo sino-carotideo, hace notar en pocas 
palabras, el hecho de que la hipertensión, en el segmento arteria1 compuesto de  la carót,ida primi- 
tiva, 'el seno y de las ramas terminales, prodiicia apnea. Pero ninguno de tos autores había pensado 
en el seno carotideo. Czermak creia qiie exitaba el vago; nosotros mismos nos sorprendiamos'de que 
el vago pudiera excitarse tan sólo por debajo del ángulo ded maxilar, sin pensar en este momento 
en el seno carotideo. Moissejeff no hizo más que consignar la apnea, en pocas palabra?, sin afir- 



mar que este fenómeno fuese debido a la excitación del seno, sin sostener que era u12 reflejo, 
sin determinar su punto de partida. 8 Pagano qu., en 1900, provocó .efectos respiratorios in- 
yectando ácido prúsico e n l a  carótida primitiva, no había podido establecer tampoco el metanis. 
mo del fenómeno ni su localización. Sal 'era el estado de la cuestión, en 1927, cuando publica- 
mos nuestros primeros trabajos, en los cuales describíamos lo que .hemos llamado ,"reflejo res- 
piratorio sino-carotideo". Hemos probado de una manera indudable, que al exitar, por compre- 
sión. digital, o al distender interiormente el seno con una pinza de forci-~iesión especial, se pro- 
duce un reflejo respiratorio de hiperpnea, apnea o diiásico. Afirniábamos de una mariera catego- 
rica, en aquel momento, que este reflejo es absolutamente independieate del dolor e independien- 
te del reflejo circulatorio; que el tono de los centros respiratorios es manstenido, en parte, por el 
seno carotideo y que el factor natural que lo mantiene a nivel del seno - de una tnanera refle- 
ja - ,és mecánico; pero que también es posible que intervenga un factor quinzico, representado 
por ciertas substancias contenidas en el plasma sanguíneo, Posteriormente, nuestras iqvestigacio- 
nes han demostrado que la clisteilsión del seno por medio de un pequeño globo o &t suero fisio- 
lógico a presión, da lugar a los mismos fenómenos reAejos respiratorios. 

Heymaqs continúa nuestras investigaciones en 1930 y. confirma la existencia del reflejo 
respiratorio sino;carotideo, y la hipbtesis ,que habiamos enunciaclo de que el tono e s  mantenido 
no solamente por un factor mecánico, sinotambién por un factor quin~ico. Numerosas investiga- 
ciones ulteriores; que- s.610 hemos publicado en parte, han confirmado nuestro criterio de 1927. 

Resumiré todas. las investigaciones sobre e ra cuestión, hechas en colaboración con Macrou, 
Proca, Aslah y Manesco, y de las cuales algunas no han sido todavía publicadas. Pero antetodo 
insistiré, con ciertos detalles; sobre las coiidiciones que debe cumplir un buen. método de estudio 
del fenómeno. 

Los numerosos trabajos quc han salido a luz estos dos últimos años sobre el reflejo res- 
piratorio sino-carotideo, pecan en un punto capita1:Los autores-coníunen a menudo el tollo y la 
excitabilidad y preconizan métodos oue pueden inducirnos a error. Se perfunde a menudo el 
seno,-cuyas ranias ternzindes icau sido ligadas, mediante la' ton~ba  de Dale-Schuster. Incluso este. 
medio de perfusión, está lejos de imitar el estado natural de la perfusión def seno por la san- 
gre, o sea laacciónde los factores que niantienkn, normalmente, de una  manera refleja, el tono 
de los centras respiratorios sino-carotideos. Debe%os usar uii método e n  el cual el seno sea per- 
fundido por la sangre del mkmo animal, a la presión. del animal, con la frecuencia cardíaca del 
animal, sometido a la influencia de las oscilaciones respiratorias y de la cornposicióp quimica de 
la sangre dzl mismo animal. Añadiremos, por último, que la ligadura de lasramas terminales, in- 
cluso incompleta, cambia las condiciones naturaies de exitación del carotideo, que se mcuen- 
tra sometido entonces a una presiórr diierente de ia que se produce cuando las arterias terminales 
son libres. 

H e  aquí porque, para estudiar el tono respiratorio sino-carotideo, preferimos el método más 
sencillo y el que más se acerca a las condiciones fisiológicas, análogo a los métodos dásicos que 
se empleaban en fisiología para estudiar el tono de un nervio. Sin tocar el seno carotideo, estando 
libres m s  arterias terminales, estudiamos los efectos sobre la respiración de ia supresión funcio- 
nal del serio -por oclusión de ambas carótidas primitivas. La oclusión de ambas. carótidas prinzztivas 
produce modificaciones respiratorias que son' inversas de las producidas por la sangre circdando 
bajo presión en el seno. Hacemos In desoclusión brusca de las carótidas prinzitivas. La sangre llega 
bruscamente al seno, lo distiende y da lugar a fenómenos de exci~tacion del seno carotideo. Mien- 
tras las carótiiias primitivas están obstruidas, estudiamos los efectos de la supresión del tono resa 
piratorio. Pero buando desobstruimos bruscameite las carótidas primitivas, los fenómenos quesé  
producen, representan el tono 'respiratorio natural. E n  efecto, la llegada b r u k  de sangre a nivel 
del seno .ca'r&ideo, en una cavidad que está vacía, no puede compararse al estado de distensióú- 
permanente del seno durante la circulación natural. La  maniobra de desoclusión brilsca- de la.,=- 
rótida primitiva es un medio de estudiar no el tono respiratorio,' sino la excitabilidad respirato- 
ria del sena carotideo. Heymans emplea la oclusión y la desoclusión d e  las carótidas primitivas, 
pero con togas o la mayor parte de las ramas terminales ligadas. La  oclusión de la ccaótida pri- . . 



nlitiva ep estas condiciones, no permite .darnos tuenfa de !a suprésión del tono respiratorio na- 
tural, por el hecho de que la lipadiira de las arterias terniiilales atirneiita la distensión del seno 
carotideo y hace las condiciones an.ormales. 

Así pues, debe hacerse la experiencia estando libres las arterias terminales. 
Es necesario, para eliminar la influencia de la ane~nia cerabral(qne, además, no parece produ- 

cirse en el perro cuando obstruíinos Ir, carótida primitiva, por quedar libres las arteria? vertebrales). 
repetir la experiencia, ligando las prterias terminales del seno. Peroes  con las arterias terminales 
libres, que 1.1 tono respiratorio sil;?-carotid?~ es normal, )i-  solamente en estas condiciones la 
oclusión de las carótidas primitivas puede darnos resultados correspondientesa la supresión del 
tono normal. 

El misino razonamiento puede repetirse naturalmente para el tono circulatorio sino-carotideo. 
E n  el estudio de la excitabilidad debemos percatarnos de las modificaciones que pueden 

producir los cambios de presión mecánica y las modificacionts en l a  composición qiiirnica, sobre 
la pared del seno carotídeo. Hemos empleado diferentes medios de excitación mecánica del seno. 
Obstruímoc ambas carótidas primitivas, estando libres .las .zrterias Yer9ninales. Al cabo de poco 
tienipo, desobtruimos las carótida; lrimitivas. La sangre que llega bruscamente a nivel del seno, 
produce un reflejo respiratorio. Pero, desgraciadament) este reflejo no se produce siempre, pues 
la excitación del seno debe ser a veces bastante larga para provocar el reflejo sino-carotideo. 

Ligarnos las arterias terminales del seno carotideo, y distendemos el seno con suerofisio- 
lógico, o mejor, con sangre desfibri"adasde pesro, mediante una jeringa o un.irrigador. 

Distendemos. también con una ,pinza especial, &yas ramas llegan hasta la cavidad del seno 
y Que se puede abrir a voluntad por un inecanismo extefior, o c o n  un globo de .caucho iiitroduci- 

:do. por laarteria carótida priri>iti'va,,liasla el seiio. 
De todos estos medios; es el primera el que ?nás se  acerca a las condiciines ~zaturales; 

todos los demás son más o menos arzornzales. 
Conio hemos 'sostenido anteriormente. creenios que el centro de la respiración esta influido 

por tres zonas, que hemos llamado: zona reflexóyepm alvealar, zor?a reflexógetiu cardio-aórtica y 
zona reflexógena sino-carotidea. La.; fibras centrlpetas de la zona reflexógem sino-carotidea están 
contenidas 'en los 'nervios del 5eii0, las de las otras zonas están coiitenidas, en el perro, en e l  vago. 
,ictiialmerite empezamos i&estigacirnes para darnos cuenta de si existen aún otras fibras ceiitri- 
petas(que no sigan el camino vagalj que partan de estas zonas y que influyan sobre los centros 
rt.spiratorios. E n  todo'caso, e l  estudio del tono o de la exiitabilidad respiratoria del sino-caroti- 
deo debe:liacerse antes y desfiués d< la sección de cinbos vagos, o sea, antes y después de la excln- 
sión mis  o menos completa de la zona reflexógena y respiratoria. E s  un estudio que ha sido des- 
cuidado por los autores que se han ocupado del reflejo respiratorio sino-carotideo. 
. . Consignareinos ahora muy breveiiiente los resultados de nuestras experiellcias sobre el toiio 
y la excitabilidad respiratoria sino-caroticlea, 

Nuestras experiencias demuestran que la'supresióib del tono respiratorio silbo-tarotideo, pro- 
duce, generalmente, una exageración de la 'actividad de los centros respiratorios. Pero' hay ex- 
cepciones. E n  algunas de nuestras experiencias, la inisma maniobra Grovocaba una disminución 
.de esta actividad; en otras, un fenómeno difásico (excitación seguida de inhibición d e l o s  cen- 
tros respiratorios); en otra, un fenómeno polifásico (e~citador~inhibidor-excitador). Esto pn~eba 
que, generalmente, el tono respiratorio sino-carotídeo norinal es inhihidor de los centros recpirato- 
rios. Pero las investigaciones en que la supresión del tono respiratorio provocaba una inhibición o 
u:i fenómeno polifásico o difásico, nos lracen creer que la influencia refleja del seno sobre la res- 
piración e s  mucho más conipleja. Creemos que el 'tono respiratorio sino-carotideo, artúa al w¿isti%o 
tiempo a través de das grupos de fibras centripetas, excitadoras e irdzibidoras: que predomitta 
generalmente el g/upo inlzibidor, pero que puede predo?ninar asinzisllzo el grupo excitador.. 

Esta  hipótesis nos permitirá quizás explicar muchas modificaciones patológicas de natura-. 
leza refleja en la respiración. 

Con nuestras iiivestigaciones, niuy nunleroras, y de l is  cuales hemos citado aquí solaniente 
algunas experiencias, creemos habernos puesto a l  abrigo de toda objeción. Efectivamente, los fe- 
nómenos provocados por l a  supresión del tonb respiratorio sino-carotídeo n i  .son dehidoc a fa  ane- 



mia cerebral, pues lo mismo se producen cuando las ramas terminales del seno están ligadas. No 
se trata de tnodificaciones secundaria, ,debidas a la intervención de la zona cardio aórtica, fenó- 
menos secundarios a la elevación de la presión sanguínea producida por la oclusión de la carótida 
prim.itiva, puesto que aparecen también cuando en ciertas experiencias no sube la presión. No 
son tampoco n~odificacioiies secunaarias, debidas a la intervención de la zona cardioaórtica, que 
es también una zona reflexógena respiratoria. En  las experiencias consignadas -anteriormente, los 
vagos  estaban seccionados Deberemos hacer, no obstantc, erperiencias de control sobre el asa de 
Vieussens por donde no es imposible que también pasen fibras centrípetas que influyan sobre los 
centros respiratorios. . , ,  

Por algunos de ~iuestros trazados, en que hemos observado el ienónieno difásico y polifásico,, 
se podría creer que la fase inhibición es secundaria a la de excitación y viceversa. Pero si exa- 
minamos atentamente los trazados, nos p&rcataremos bien de que, en gran parte, las diferentes fases 
representan un fenómeno reflejo independiente y quizás solamente en parte u11 efecto secundario, 

La excitabilidad la probamos en nuestras experiencias (llevadas a cabo desde 1927 hasta la 
fecha) por los fenómenos respiratorios que podenos provocar por la desoclusión brusca de las" 
carótidas priinitivas; la distensión del seno-carotideo por medio de una pinza o de un líquido intro- 
ducido a presión, o de un globo intcoducido en el seno, la compresión exterior y 13. tracción del 
seno-carotideo. 

La excitación por uno de lo., medios antedichos, produce, ya una inhibición, ya una excita- 
ción, ya nri refleso difásico de los ctiitros respi;atoiios (excitador-inhibidor, inhlbidor-excitador). 
En el mistno animal hemos podido provocar por cxcitacio.nes deduración diversa, ya sea una in- 
hibición, ya sea una inhibición seguida de. excitación del CenTro respiratorio citando cesábamos de 
excitar el seno, ya sea una inhibición-excitación d e  la respiración mientras lo excitábamos, ya 
sea una excitación de la respiración cuando escitábainos el seno o bien citando dejábamos de ex- 
citarlo. 

Lo mismo que en nuestras investigaciones publicadas en 1927 nos hemos puesto al abrigo 
de toda objeción. Demostramos, en efecto, que: el reflejo respiratorio sino-carotideo es u n  re- 
flejo independiente del reflejo circulatorio, porque se da lo'mismo cuando el reflejo circulatorio 
no existe y porque no está influido en lo más mínimo por la forma.del reflejo circulatorio, que 
puede ser depresor o presor; el reflejo respiratorio sino-carotideo no es debido a la anemia cere- 
bral que podamos provocar al comprimir el seno carotideo, porque se presenta asimismo cuando 
la carótida primitiva o las arterias ter~ninales holz sido $reviamenteligadas; el reflejo sino-caro&& 
de0 no se debe a la excitación de los 7zervios vecinos. Henios constatado que al ,tocar la laringe 
puede promoverse un reflejo respiratorio. Pero, como ya hemos demostrado en 1927, el reflejo 
sino-carotideo se presenta igualmente cnando se excita el seno irIteriormente. 

Los fenómeilos difásicos que hemos descrito son claramente fenómenos de excitación de 
las ranias centrípetas del seno-carotideo. Por las razones antedichas,. no podemos considerar la 
polipnea de nitestros trazados conio debida a la apnea premonitoria, n i  la apnea como debida 
a la polipnea precedente. Bien se ve que se trata ,de fenómenos difásicos o poiifásicos en los cua- 
les cada. fase es, eti parte al menos, independiente, en su producción, de la Pase precedente. Los 
fenómenos difásicos prueban lo que anteriormente hemos sostenido: el seno posee dos clases de 
fibras ceiltripetns que influyen sobre el centro respiratorio: les f ibrm iizlhbidoras y las fibras ex- 
citadoras. La excitación atañe a .la vez las terminaciones de las dos clases de fibras antagonistas, 
predominando su acción sobre el grupo inhibidor o sobre el excitador, o bien, ent el reflejo di- 
fásico, primero sobre el uno y luego sobre el otro. , . 

En  algunas de nuestrasexperiencias tina distensión del seno de uerta duración provocaba, 
mientras se distendía el seno, una inhibición de 10s cen&os respiratorios. 

Cqando cesaba la distensión, empezaba tina fase de excitación de los centros, que, por las 
razones anteriormente expuestas, no puede considerarse como secundaria la fase de inhibició~i 
y que ~iosotros'interpretatiios en la siguiente forii~a. La distensión excita simultáneamente las ter- 
minaciones de dos grnpos de fibras centrípetas, p;edo~ninando la excitación del grtlpo centrípeto 

inhibidor, lo cual oculta la excitación del grupo excitador. Cuando la distensión iterniin+. los centros 
respiratorios escapan a la influencia refleja del grupo itiliibidor p el grupo excitador sólo ~011- 



tinúa actuando sobre los centros. Encontranios un. fenómeno análogo cuando exci.tamos el extre- 
1110 central de ciertos iierviosque contienen al mismo tiempo fibras centripetas depresoras y 
presoras. 

Decíamos hace un momento &e los autores que. se,han,ocupado delreflejo respiratorio sino- 
&&ideo; han descuidado el cornparar este reflejo antes y después de la sección de los vagos. Nos 
ha parecido interesante, desde nuestras primeras investigaciones de 1927, examinar el reflejo res- 
piratorio sino-carotideo, estando intactas o interceptadas los otras vías reflejas. Hemos estudiado, 
en el gato y el perro, los efectos de la oclusión de las carótidas .primitivas comparativainente, 
antes y después de la vagotomia bilateral, o antes y después de la refrigeración de ambos vagos. 

, Geiierain~ente hemos obtenido los resultados siguientes: íos fenómenos respiratorios debidos a la 
supresión del seno carotideo (por oclusión de aii~bas corótidas), son poco intensos mientras los 
vagos están intactos, y al contrario, se hacen más patentes después d<la vagotomía. A veces estos 
fenómenos no se observan antes de la vagotomia, aparecieiido después de esta, operación. E n  una expe- 
riencia antes de la vagotoinia, la oclusión de las carótidas primitivas no produjo ningún fenómeno 
rgspiratorio, mientras que después de la vagotomia, la misina maniobra provocó, durantela oclusión, 
una excitación de los cenwos respiratorios, y en el iiioinento de la desoclusión, una inhibición de 
estos centros. 

Las investigaciones comparativas de excitación hiecánica (comprensión externa o distensióti 
interna del seno), antes y después de la vagotoinía, nos han dado, tanto en las experiencias de 1927 
coi110 en las experiencias recientes, los resultados siguientes: 

Muy a menudo, el reflejo respiratorio sino-carotideo, que era excitador antes de la sección 
de los vagos, se liace inhibidor después de la vagorómia. Por otra parte, mientras los vagos' estás 
intac.tos, el reflejo de apnea se  producc raramente; es, el1 cambio, liarto frecuei>te. después de la 
vagotonlía. A veces el reflejo excitador antes de la vagotoinia, se vuelve difásico después de elia. Lo 
misiiio que e l  reflejo inhibidor, el reflejo dizásico es más frecuente cuando los vagos están cor- 
tados que cuando están intactos. Otras veces el reflejo respiratorio sino-carotideo, excitador antes 
de la vagotoniia, continua siendo excitador,, pero se, liace mucho niás ititeiiso después de la vago- 
tomia. Es un reflejo excitador eiioriiie que se acoriipaña, a menudo, de coiivulsiones respiratorias. 

Estas diferencias, antesy de?pués de la vagotomia; son Gebidas a la supresión por la'sección 
de ambos vagos, de las dos zoi~as reflexógeiias, alveolar y cardio-aórtica. Por otra parte, para estu- 
diar aisladamente el reflejo y el tono respiratorio sino-carotideos e inipedir la influencia secundaria 
de las otias zonas reflexógenas respiratorias, ,se deben hacer estas experiencias después de la va- 
gotornia. Pero.si querenzeos percatarnos del -no@%al funcionalirmo del serbo, o sea de su funciona- 
miento en relación con las otras zonas reflerógenas, debenzos k e r  investigaciones onzparativas 
antes y despa~és de la vagot%ia: Ahora bien, los diierentes autores que se han 'wupado de esta 
cuestión han descuidado este estudio. Las investigaciones comparativas nos peniiten coiicluir que 
una excitación del seno carotideo, cuanao todos los nervios (vagos inclusive) están intactos, pro- 
duce modificaciones de¡ tono respirctorio de varias formas. 

Por una acción directa: reflejo respiratorio sino-carotídeo que parte del senoy es llevado 
a los centros respiratorios por las fibras centripetas que unen, el seno a estos centros. 

Indirectamente, por mediación de la zona reflexógena alveolar: las modificacioner; de ampli- 
tud y frecuencia de los movimieiitos respiratorios provocados por la excitación del seno influyen 
sobre esta zona reflexógena la cual, a su vez, modifica el influjo que transmite normalmente al 
centro respiratorio por las fibras centrípetas contenidas en el vago. 

Indirectanlente, por niediacióii de la zona reflexógena cardio-aórtica: las modificaciones de 
la presión sanguínea influyen sobre esta última zona reflexógena, la cual,. a su vez, modifica el iii- 
flujo que transmite normalmente o los centros de la respiración, por e! vago. 

Debemos añadir, por último, que 1as modificaciones respiratorias cambian. la composicióii 
q i i i~ni~a  de la sangre que directamente o de una manera resñeja (por laszonas reflexógenas) in- 
fluye sobre el tono de los centros respiratorios. 

Así pues, resumiendo, si es indispensable, para demostrar el reflejo respiratorio sino-krot'i- 
Jeo, trabajar después de la vagotomia, no es menos necesario, para estudiar e l  f~iicionalism~ na- 

. . .  



wral del seno,' comparar tos resultados obtenidos antes y después de esta operación en el mismo 
animal. 

Lüs investigaciones que acabo de exponer y que me permitiré confirniaros con mis trazados, 
nos han dado una convicción persoiia! sobre el mecanismo de regulación del tono de los centros 
respiratorios. 

Hasta nuestras primeras investigaciones, que han demostrado en 1927, el papel del seno ca- 
rtrtídeo en la regulación refleja del tono de los centros respiratorios, el concepto clásico de la re- 
gulación del tono de tos centros respiratorios, era el siguiente: los centros respiratorios son au- 
tónomos y su tono es niaiiteiiido, por una parte por la sangre y.por otra,.de una zanera refleja, 
en prinier lugar por las fibras centripetas contenidas en el vago, procedentes de los pulmones, y 
en segundo lugar por las fibras centripetas que vienen del corazói: y de la aorta. Hasta 1927, 
y aun algunos años de~pués, los fisiólogos, incluso los que, como Heymans, se han ocupado espe- 
ciaimente de la influencia refleja de la circulación sobre los centros respiratorios, sostenían que 
la región del corazón y de la aorta, es el sólo puxto del. aparato circulatorio que mantiene el tono 
de los centros respiratorios. E n  1927 hemos establecido el papel del seno carotideo en la regula- 
ción del tono de los centros respiratorios. Heymans en 1930- 193,'. modifica su opinión ante- 
rior y coidrma nuestro modo de ver. Pero cae ahora en ei *extremo contrario, descuidando más 
o menos las otras zonas reflexógenas que influyen sobre los ceiltros de una manera refleja. 

Nuestras investigaciones sobre la excitabilidad mecánica centrípeta del vago y sobre la fi- 
sioiogia del seno carotideo, antes y después d e l a  excusión d e  las otras zonas reflejógenas ( o  
sea antes y después de la -iagotonti:,), nos permiten formular el concepto siguiente del niecanis- 
ino de regulacióii de los centros respiratorios': el tono de los centros respiratorios es mantenido, 
por una parte por la sangre, y por otra, de una irianera refleja, por tres zonas que hemos. denomi- 
nado: zona reflexógena alveolar, zona reflexógena &LO-carotidea y zona reflezógena rardio-aórtica. 

Conocen~os la existencia de centros respiratorios en la substancia reticulada de! bulbo. Cier- 
tos fisiólogos sostienen, también, :a existencia de un centro inhibidor situado más arriba. Los cen- 
tros 'respirarorios son autónomos, pues pueden funcionar cuando están' aislados de todas sus co- 
nexiones. El excitante directo se halla' en la sangre. Encontramos, desde este punto de vista, una 
cierta analogía de funcionamiento entre el cenbro resl~iratorio y el nódulo sino-aurici~lar del cora- 
zón, que rige la contracción cardíaca. Lo  inismo que este último, el centro respiratorio transfor- 
ina una excitación continua traída por la sangre, en una función ritmica. Después de haber al- 
macenado la energía necesaria para formar su estiinulo y promovm una inspiración, entra en una 
fase refractaria, durante la cual, almacena de nuevo la energia necesaria para el estimulo que pro- 
duce la inspiración siguiente. Eru este concepto, la inspiración sería análoga al sistole cardiaco, la w- 
piración, al diástole. El centro norrnotropo que solainent2 debe gobernar un sólo órgano, reside 
en el .inismo órgano. E1 centro de la respiración que, durante la inspiración gobierna la contrac- 
ción sikrgica de toda una serie de músculos, dependientes de centros alejados unos de otros, se 
encuentra eiu el neuroeje. Lo mismo que en ef corazón, el centro autónomo respiratorio, separado 
de todas sÚs conexiones, presenta un ritmo que es diferente del ritmo respiratorio que produce 
este centro cuando sus conexiones están intactas: Es que, a-pesar de ser autóiwino, este centro está 
regulado por influencias externas, de las cuales conocemos actualmente: la zona reflexógena 
sino-carotidea,. la zona reflexógena cardio-aórtica y la zona reflexógena alveolar. 

Hablaremos en primer lugar de la zona reflexógena alveolar. La mayoría de los fisiólo- 
gos admiten que las fibras centrípetas que vienen de los pulmones par los vagos son inhibido- 
ras. Y, ein,efecto, generalmente, la sección o la refrigeración de los vagos produce una excita- 
ción de los centros respiratorios. Pero, en ias experiencias de sección o de refrigeración de los 
vagos, y en las de- excitación mecánica por- otra, hemos 'notado una variabilidad muy grande en 
los resutados de un* experiencia a otra. Por-una parte, la excitación mecánica del vago produce, 
a menudo, un fenómeno'difásico, compuesto de dos fases, de inhibición y de excitación. Estas 
investigaciones nos  hacen creer que el vago tiene fibras centripetar excitadarar y fibras centripe- 
tus initibidoras de los centros resfira,torios. Ciertos fisiólogos hansostenido la existencia de fibras 
ilispiradoras: y expi,radoras. Decían que la distensión de los alveolos en la inspiración, excita 14s 
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fibras expiradoras y provoca la espiración; qiie el colapso de los -pulmonies excita las fibras inspi- 
radoras y provoca la inspiración. E s  asi. dicen ellos, !a expiración llama la intspiraiión, la ins- 
piración llania la expiración. Pero, primeramente, es muy diiicil admitir que fibras centrípetas que 
tiencn todas la misma estructura, que terminan todas en cl mismo punto, cuya excitación es siem- 
pre rriecánica, sean uiias, las expirxioras, escitadas cxclusivameiite al final de la inspiración, y las 
otras - las fibras inspiradoras - a! fin de la expiración; que, en d ro s  términos, la excitación 
iiiecá~iica haga esta selección entre las fibras in~piradoras y expiradoras. Por otra parte, si com- 
prendemos la excitación mecánica clc las fibras expiradoras producida por la distensión inspira- 
dora de los alveolos, no sabríamos cotiiprender la excitación de las fibras inspiradoras al final de 
la espiración,. menos cle producirse un verdadero colabso del pulmón. P e r o ,  el pulmón no está 
completainent? colapsado al fina] de la expiración,, pites .los alveolos están todavia distendidos por el 
aire residual ; el aire de reserva. 

Concebimos de la manera' si:uieiite la influencia refleja de los niovimientos respiratorios 
sobre el tono de los centros. El piilmón envía dos clases de fibras centrípetas, inhibicloras y esci- 
tadoras. Ambas son excitadas durante los mivimientos' respiyatorios. Al final de la expiracióii, la 
distensión mediana de los alyeolos. prodiicida por el aire residiid y el de reserva, mantiene una 
exciiacióni permaneii'te de las dos clases de fibras centrípetas, y mantiene también, de una manera 
r z j a ,  el tono de los'cetfiros respiratorios. Así, pues, eiistiría una escitación permanente represen- 
tada por la distensión de tos alveo!os al terminar la expiración, a la cual se sumarían las excita- 
ciones ritmicas, producidas por caria inspiración. S i  quisiéranlos cotiiparar la presión alveolar 
durante la espiración y durante 1 1  inspiración con la presión sanguinea, diríainos que el estado 
de distensión alvealar -permanente (representada por el estado de distensión de los alveolos al fi- 
nal de ' l a .  expiración), representa ia. presión diastólica y el estado de'distensión alveolar, producido 
.por cada- ins~jracióti,. representa. la:; modificaciones de la presión producidas por la sangre a cada 
sistole, es decir,; la'l>resión sistólici, o - mejor aun - la presión.diiesencia1. 

Los dos' factores, psrnzaizelzt~ y ritmiro, influyen sobre los dos grupos antagc~qistas de las 
"'!>ras centripetas. pero el efe.cto ~>re~ioiniiia sobre uno de los grupos inhibidos,.;l~a 'producción 

.de tina es~itacióii doble y antagonista, nos explica que en ciertas condiciones:%?ste predominio 
,parezca atenuarse o invertirsc. Apar!e la influencia mecánica producida por los moiiiiueiitos respi- 
ratorios, hay que añadir la. influencia quimica d ~ l  aire .de la respiración. sobre las termiiiacioiies 
centrípetas de estas fibras, bien deniostrada pot las investigaciones tan iiiteresantes de Pi Suñer. 
Asi pues, en resiitnen; los alveolos influyen de u :a nianera refleja. sobre. el tono de los centros 
respiratorios por u11 factor pariiianeiite represeiitado por la distezisión de- los ali~eolos, un fac- 
tor rítmico represeiitado por cada. inspiración, y un factor químico. Creenios que estos tres 
factores actuin sobre ambos grupos de fibras centrípetas alveolares. 

Pasainos ahora a la zona ref?exógeru sino-carotidea. 'Nuestras investigaciones (1927-1931) 
sobre la fisiologia del seno carotideo, nos llevan a afirmarla existencia de un, tono respiratorio sino- 
carotaeo y la existencia- eii los nervios del sello - de dos grupos d e  fibras ccntripetas, inhi- 
bidoras y excz'tadovas. Corno ya hemos sostenido en 1927, el excitante natural de estas fibras que 
mantienen el tono de los centros respiratorios, es de orden mecánico. y quiinico. E l  tono respira- 

.toria sino-carotideo es i~~atitenido por las distensioiies del seno, producidas por los -inovimientos res- 
piratorios, las excitaciones rítmicas derivadas de cada sistole cardíaco y el contenido de la sangre 
en substancias capaces de .influir sc;hre las terrniiiaciones de las fibras centripetas del seno. 

Respeto a .  la zoiza rvflexóyena rardio-oórficn, so11 las. investigaciones de Fr. Frank hechas 
en. 18%' que han detnostrado, por  primera vez, el papel de la aor,ta en la regulación del tono de 
los centros respiratorios. Estas investigaciones fueron confirmadas por Knoll en 1893~ Hunt y Ha- 
rringtnn eni 1@7, Hofhauer en 1911, Hangley en 1912, Scharf e n  1925 y Heyrnans eri 1925- 
1930. Si exaininamos las esperieiicias de estos diferentes autores, veiiios que la excitación de la 
aorta produce, ya una excitación, ya tina inhibición de los centros respiratorios. Heymans sostie- 
ne que la elevación de la presión sanguínea en la aorta prodiice 'siempre una iiihibición; pero 
todo nos induce a creer que la zona reflexógena cardio-aórtica posee dos órdenes de fibras cm- 
tripetas - inhibidoras y escitadorar. Lo inismo que parae l  seno carotideo, criemos que los fac- 



tores que mantienen de una manera refleja el tono respiratorio de la zona cardio-aórtica, son re- 
presentados por la presión sanguínea diastólica, las variaciones de presión en la aorta, producidas 
por los movimientos respiratorios, las variacionesde presión prociucidas por cada contratación 
cardíaca y l a  composición de la sangre (factor químico). 

En este concepto el meca~iismo de regulacióir del tono de los centros respiotorios es muy 
complejo. Depende de varios factores, primarios y secundarios. 

Como factores primarios contarnos la influencia directa de la sangre sobre el centro respi- 
ratorio y la inpuencia refleja de la$ zonas reflexogenas, - alveolar, sino-carotídea y cardio-aórti- 
ca - producida en todas estas zonas por factores mecánicos y químicos. 

Como factores. secundarios, mencionqos l a  influencia d e ,  la zona alveolar sobre 1;s dos 
otras zonas por las modificaciones respiratorias de la presión sanguinea a nivel del seno y de la 
zona cardio-aórtica; la iiiflnemcia recíproca de dos zonas refiexógenas,'- sino-carotklea y cardio- 
aórtica - por las modificaciones, de la presión sailguiuia debidas a la excitación de una de estas 
dos zonas; la .infIuencia.de dos zonas reflexógenas - sino-carotidea y cardio-aórtica - sobre la 
zona alveolar por las modificaciones del ritmo respiratorio, producidas por las dos primeras; la in- 
fluencia de todas estas zonas por los cambios de composición de la ,sangre, y la acción d e l a  san- 
gre sobre los centros respiratorios. , 

El mecanismo todavia se coinplica si, además de estas tres zonas reflexógenas respirato- 
rias, existen aún otras., Ciertos autores sostienen la existencia' de cenltros respiratorios en la mé- 
dula. Los au,toies japoneses han descrito una inervación vegetativa inuy rica del diafragmay de' 
las fibras .Lentripetas que unen este músculo al taeuro-eje. E s  muy posible que la co~itraccióil de 
los inúsculos de la respiración contribuya a mantener, de una nlanera' refleja, el, tono . .  de . los cen- 
tros respiratorios. 

Este concepto fisiológico del rriecaiismo de regulación de los centros respiratorios, nos lleva 
a desarrollar ciertas consideraciones en el terreno de la patología. 

, , 

El tnecanismo c 0 ~ p 1 ' ~ j o  de regulación del tono de los centros respiratorios, tios percata de 
la multiplicidad de fact.ores que pueden, en est-o patológico, modificar la resp,iración. La exis- 
tencia de dos zon- reflexógenas respiratorias en el árbol circulatorio, la existenciade fibras cen- 
trípetas - excitadoras e inhibidoras - tanto para la solla reflexógena alveolar coino para.. las 
zonas circuiatorias, la posibilidad de qoe el tono reflejo predomine sobre el grupo excitador o so- 
bre el g r u p o  iiihibidor, lio? explican las modificaciones respiratorias profundas y inüy varia- 
bles, qiie pueden. producirse en los estados patológicos. Aparte . ,  las . +nodificaciones directas sobre los 
ceratras producidas 'por las variaciones era la composición de la sa,zgre, debemos, en colzFecue%cia, 
tener en cuenta en patología las modificaciones de. orden reflejo, produciaa; . . directamente o, como 
l~emos dicho aiiteriormetite, indirecfalne~zte por la's p i a s  reflelógems. 

Tonlrinos el'ejemplo de un cardíaco asistólico, con disnea de esfuerzo y disnea de 'decúbito. 
Hasta ahora se explicaba la disnea exclusivamente 'por l a s  modificaciones de la sangre, actuando 
directamente sobre los cei~tros respiratorios. Como ya hemos sostenido en 1pz7, debemos 'añadir 
ahora la influencia de las zonas reflexógeiias. Las,tiiodific+ioi~es de la presión' sanguinea diastóli- 
ca y sistólica, las rnodificacioiies en la composición de la sangre que acompañan a la asistolia, nio- 
difican la excitabilidad de las zonas reflexógenas respiratorias. Lo i~iisino diremos de la disnea 
de 10s hipertensos: los accesos de angina de pecho coniplicados de disnea o de edema agudo pul- 
monar, o el edeina pulmoiiar agudo puro. Todos estos síndrornes'se acompañan de modificaciones 
de la presión sanguínea que iníluyen de una manera refleja sobre 10; centros. r'ecpiratorios. 

Es fácil, por otra parte, concebir el número de modificaciones del. tono de los c'en,tr* res- 
¡)iratorios, eir estado patológico. Hemos dicho qiie, tanto la zona reflexógena alveolar, como la zona 
sino-carotídca, regiilan el tono de los centos a través de dos grupos de fihras centrípetas, las 
unas inhibidoras y las otras excitadoras. Normalmeiite, e l  efecto sobre .uno de ambos grupos pre- 
domina. Pero ciiatido 10% centros rcspiratorios estin modificados e n  su tono, o cuando la influen- 
cia la zona alveolar cambia, a consecuencia de diferentes.l:siones pulmonares, o cuando la pre- 
si611 saiiguinea está modificada y las paredes del seno esclerosadas - mientras la sangre está modi- 
ficada en la relación oxígeno: ácido carbznico-todos estos factores pueden intervenir para cambiar 
el predominio. aumentándolo o dismi~ruyéndolo, e iircluso invertiéndolo. 



Estudiamos actualmente las modificaciones del rit~no respiratorio, producidas por las dife- 
rentes zonas reflexógenas. Consignemos por ahora algunos hechos evidentes que resu'tan de nues- 
tras investigaciones. En el hombre normal, la con~presión externa del serro produce siempre una 
excitación refleja del centro respiratorio. Hemos ya seíialado, en 1923, el hecho de que en un en- 
iermo, antiguo encefalítico, que presentaba trastornos respiratorios, el reflejo respiratorio sino- 
cartideo producia apna. Lo hemos encontrado, en cambio, en algunos casos de tuberculosis pul.. 
inonar arónica o esc1erosa;eil disneicos. Pero a menudo; era normal. 

Hemos estudiado .también el efecto de la excitación del seno sobre la apnsa. En una serie 
dé investigaciones que hemos hecho sobre animales, a los cuales, por. la influencia de soinnifeno, 
de morfina o -,& cloroformo, provocamos apnea: heinos logrado volverla respiración por ex- 

,tacion del Seno carotideo. Otras veces, la anestesia prducía una respiración periódica, que a ve- 
ces tomaba el aspecto de un ritnlo.de Cheyne-Sotockes. L a  excitación del seno producía siempre, 
en estas condiciones, una excitación de los centros respiratorios. Otras veces una respiración pe- 
riódica en un perro fué suprimida por oclusión de las carótidas primitivas. Estos hechos, poco 
numerosos; para deducir de ellos cot;.clusiones, nos dan la impresión de que el estudio del tono 
respiratorio sino-carotideo en diversos estados patológicos, pude proporcionarzys infcrrnaciones de 
las más interesantes. 

Por último, podemos sacar de  nuestras in;esCgaciones ciertas deducciones terapéuticas. En 
un trabajo anterior, basado sobre experencias en las cuales en el perro en apnea, habíanios po- 
dido restablecer ' la respiración por excitación del seno, heinos  preconizad,^; en colaboración con Sa- 
besco, nita maniobra que puede emplearse en la apnea clorofórn~i~.  Nos salió periectamente bien. 
por otra parte, en un caso de apneti completa par cloroiormización. La compresión del seno ca- 
rotídeo (que puede fácilmente hacerse a través oe la piel), es capaz de volver la respiración, en 
estos casos. &.en todo caso, un coadyuvai>te precioso. Pqro hay un inconveniente. La compre- 
sión del seno produce casi siempre. eiu el hombre, una bradicarciia, que puede agra5ar la de un 
corazón intoxicado por el cloroformo. He aquí porque proponemos, en los casos de apnea clo- 
rofórmica, que.  se iniyecte previariente en la veila, por dos veces, a poco intérvaio, medio 
mitigramo de atropina que actúa en pocos segundos e impide el fenómeno cardíaco. Hemos 
demostrado, efectivamente, en 1924, que la atropina no impide el reflejo sino - carotideo. 
La atropina tendr'ia además la ventaja de dismi .!ir ios efectos del doroformo sobre el corazón, 
que son en gran parte debidos a la excitación de ias hbras parasimpáticas. 

La compresión externa del seno ,en el hombre produce siempre una excitación de los 
centros respiratorios. La maniobra sino-carotidea puede tener' éxito asimismo en otros casos de 
paro de & respiración. Nos preguntamos, si en los casos de asfixia de los recien nacidos, en 
muerte apirente, la compresión del seno, no seria un coadyuvante magnífico, adeiilás de los me- 
dios ya conocidos, para provocar la respiración. 

, ' . Como p&is ver, la cuestión' parece inay' compleja a primera vista. La existencia de tres 
zonas reflexógeiias, qu$ todas mantienen el tono de los centros respiratorios, la influencia que una 
zona reflexógena ejerce sobre otra, la exictericia más que probable de fibras centrípetas inhibido- 
ras y excitadoras para cada una de estas zonas, hacen harto difícil la interpretación de un tra- 
zado. Para terminar, insisto una vez más, sqbre la necesidad de emplear siempre un método 
que se aproxime cuanto más mejor a las condiciones naturales; sin é l ,  los resultados pueden 
ser erróneos y la interpretación inexacta. Si se emplea tal método y si se tiene en cuenta 
los hechos que parecen resultar de una manera iiidudable de nuestras investigaciones, la interpre- 
tación de los resultados es fácil. 

Creemos que las investigaciones experimentales que llevamos a cabo desde hace algunos 
años sobre esta cuestión, nos dan el derecho de sostener el concepto que desarrollamos ante vos- 
otros, en lo referente al mecanismo de funcio~miento de los centros respiratorios. Creemos in- 
cluso que, si no se tienen en cuenta 10s hechos ya señalados, nos sería imposible explic& toda 
una serie de fenómenos patológicos. Y para terminar, nos parece que un buen estudio de la cues- 
tión puede conducirnos a ciertas sugestiones terapéuticas que no dejan de ser interesantes des- 
de el punto de vista prácico. 


