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- El tono respiratorio de las zonas reﬂeXégenas sino-carotidea

y cardio-adrtica. — Mecamsmo nervioso de las funcmnes '
resp:ratonas. :

or L proF. DANIELOPOLU

(pE Bucanest) .

~ Sabemos que el centro respiratorio que se encuentra en el hulbo es auténomo; 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. Solamesite trata-
remos aqui de los factores que.mantienen o modifican en forma refleja, el tono respiratorio.

Desde hace mucho tiempo, conocemos que la inspiracién y la expiracién influyen de una
manera refleja’ los centros respiratorios, La investigaciones de ¥r. Frank, de Knoll, de Hunt i
otros, han demostrado, ademds, que la excitacién del corazén v de la aorta modifica también el
tono de los centros respiratorios. Y hace algunos afios, por filtimo, al describir el reflejo respira-
torio sino-carotideo, hemos sostenids que el seno carotideo mantiene el tono de los centros respi-
" ratorios del bulbo, y que hay tres zonas que influyen de una manera refleja estos centros: Ia zone
alveolar, la zona cardio-adrtica v la zowa simo-carotidea. :

~ Haremos ahora un resumen de nuestras experiencias sobre los animales v de nuestras in-
vestigaciones clinicas; vy luego describiremos el concepto a que hemos Hegado en lo referente al
mecanismo nervioso de las funciones nerviosas. '
Nuestras investigaciones han sido esnecialmente Ilevadas a caba sobre el semo carobideo.
Sabemes desde Herine que en Ia hifurcacion de Ta carétida primitiva hay un punto que, al ser
excitado. produce reflejos circulatorios v que, al mismo. tiempo, mantiene €l tono del corazén ¥
los vasos, pues su supresi(m funcional, por traccifn de las cardtidas primitivas, modifica ¢ fun-
einnalismo de dichos drganos: es el seno carotiden. Hering describid el reflejo cirenlatorio. Y al-
ounas observaciones anteriores debidas’ a Czermak, o Knol! a Pagano v a Solmann v Brown,
hacian entrever la existencia de esta zona reflexdgena; pero a Hering cabe la gloria de haber es-
tablecido exactamente la existencia del refleio cireulatorio sino-carotideo,
_ . En 1627 hemos descrito con nuestros colaboradores Nacrou y Proca el reflejo resmratorm
v hemos sostenido que. e} seno carotideo mantiene pot sus fibras centripetas, el tono de los centros
respiratorios. Lo mismo que en €l caso del reflejn circulatorio sino-caotideo, se habian sefialade en
este sentido en la literatura ciertos hechos que habian pasado desapercibidos a los fisiblogos o
que nio tenian explicacién. Czermak comprimia el paquete vasculo-nervioso del cuello y provo-
caha un refeio respiratorio en el hombre. Pagano, inyectando 4cido prisico en la cardtida, pro-
vocaba fendmenos respiratorios. Solmann v Brown Jograban los mismos efectos con la traccion
de la cardtida. Nosotros mismos, con Simici y Dimitri ya hablamos hecho notar,’ en 1924, el
hecho dé que fa compresién del paquete vdsculo-nervioso del cuello produce un efecto respira-
torio, con la séla condicién de que esta compresién se ejerza inmediatamente por-debajo del 4n-
gulo del maxilar, Moissejeff, en 1927, al estudiar el reflejo sino-carotideo, hace notar en pocas
palabras, el hecho de que la hipertension, en el segmento arterial compuesto de la cardtida primi-
‘tivd, el seno y de las ramas terminales, producia apnea. Pero mnguno de los autores habia pensado
en el seno carotideo, Czermak creia que exitaba el vago; nosotfos mismos nos sorprendia.mos de que
el vago pudiera excitarse tan sélo por deba}o dei anguio del maxilar, sin pensar en este momento
en el seno carotideo, Moissejeff fo hizo mas que consignar la apnea, en pocas palabras, sin aﬁr~



Anates pg ta Acapemia pE Mepicina pe Barcerosa ' - 99

mar que este fendmeno fuese debido a la excitacién del seno, sin sostener que era un reflejo,
sin determinar su punto de partida.. Pagano qu., en 1900, provocod ‘efectos respiratorios in-
yectando acido prisico en.la cardtida primitiva, no habla podido establecer tampoco el mecanis
mo del fenémeno ni su localizacion. Tal era el estado de la cuestidn, en 1927, cuando publica-
mos nuestros primeros trabajos, en los cuales describiamos lo que hemos llamado “‘reflejo res-
piratorio sino-carotideo”. Hemos probado de una manera indudable, que al exitar, por compre-
sion. digital, ¢ al distender interiormente el seno con una pinza de forci-presidn especial, se pro-
duce un reflejo respiratorio de hiperpnea, apnea o difasico. Afirmébamos de una manera categd-
rica, en aquel momento, que este reflejo es absolutamente independiente del dolor = independien-
te del reflejo circulatono; que el tono de los centros respiratorios es mantenido, en parte, por el
seno carotideo y que el factor natural que lo mantiene a nivel del seno -— de una manera refle-
ja — &s mecinico; pero que también es posible que mzervenga un factor guimico, representado
por ciertas substancias contenidas en el plasma sanguineo, Posteriormente, nuestras inyvestigacio-
nes han demostrado que la distensién del seno por medio de un pequeio globo o de suero ﬁsxo~
légico a presion, da lugar a los mismos fendémenos reflejos respiratorios, _

Hayma.n,s continia. niaestras investigacienes en 1930 v, confirma la exastenma del rﬁﬁﬂja
respiratorio sinoscarotides, y la hlgoteszs gue hablamos enunciado de que ‘el tono es mantenido
no solameste por un factor mecanico, sino también por un {factor quinuco. Numerosas investiga-
ciones ulteriores; que- sdlo hemos publicado en parte, han confirmado nuestro criterio de 1927

" Resumiré todas' las investigaciones sobre € ta cuestidn, bechas en colaboracidn con Macrou,
Proca, Aslah y Manesco, y de las cuales algunas no-han sido todavia publicadas. Pero ante todo
insistiré, con - clertos detalles; sobre Eas condiciones que debe cumphr un buenw metodo de estudm ,
del fenomeno, '

Los numerosos trabajos que han salido a luz estos dos ultzmos afios sobre el reﬂe)o res-
piratorio sino-carotideo, pecan en un punto capital. L.os autores’ conjunen a menudo el tono y la
excitabilidad y preconizan métodos que pueden inducirnos a error, Se perfunde a menudo el
Seno,-cuyas ramas ferminales: han sido ligadas, mediante la bomba de Dale-Schauster, Incluso este.
medio- de perfusién, estd lejos de imitar el estado natural de la perfusion del seno por la san-
gre, o sea la accién de los factores que mantienen, normalmente, de una manera refleja, el tono
de los centros respiratorios sino-carotideos, Debemos usar un wétodo en el cual el seno seq per-
fundido por la sangre del mismo animal, o lo presion. del ammal, con lo frecuencia cordiaca del
avimal, sometido o la influencia de las oscilaciones respiratorias y de lo composicion quimice de
la sangre dal mismo animal. Afiadiremos, por ultimo, que la ligadura de las ramas. terminales, in-
cluso "incompleta, cambia. las condiciones naturales de exitacion del seno carotideo, que se encuen-
tra sometido entonces a una presién dxferente de 12 que se produce cuando las arterias temunales
son libres.

He agni porque para estudiar el tona respiratorio sino-corotideo, preferimos el método més
sencillo v el que mds se acerca a las condiciones Bsioldgicas, andlogo a los métodos clasicos que
se empleaban en fisiologia para estudiar el tono de un nervio. Sin tocar el $éno carotideo, esfando
libres sus arievias terminales, estudiamos los efectos sobre la respiracidn de la supresion funcio-
nal del seno-por oclusién de ambas carétidas pnmmvas La oclusion de ambas cordtidas primitivas
produce modificaciones respiratorias que son’inversas de las producidas por la sangre circulando
bajo presién en ¢l seno. Hacemos la desoclusién brusca de las carétidas primitivas. La sangre llega
bruscamente al seno, lo distiende y da lugar a fendmenos de excitacién del setto carotideo. Mien-
tras las cardtidas primitivas estin obstruidas, estudiamos los efectos de fa supresion del tono res-
piratorio. Pero cuando desobstrufmos bruscamente las carétidas primitivas, los fendémenos que sé
producen, representan el tono réspiratorio natural. En efecto, la legada brusca de sangre a nivel
del seno carotideo, en uni cavidad que estd vacia, no puede compararse al estado de distension.
‘permanente del seno durante la cireulacidén natural. La maniobra de desoclusion bresca de la. .ca-
rotida primitiva es un medlo de estudiar no el tono respiratorio,” sino la excitobilidad re’sptmto—
via del seno carotideo. Heymans emplea la oclusién y la desoclusion de las cardtidas prtmmvzm
pero con todas o la mayor parte de las ramas terminales, ligadas. La oclusion de la carotida pri-
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mitiva en estas condiciones, no permite ‘darnos éuenta:de fa suprésién del. tono respiratorio na-
tural, por el hecho de que la ligadura de las arterias terminales aumenta la distension del seno
carotideo y hace las condicionés anurmales,

Asi pues, debe hacerse la experiencia estando libres las arterias terminales.

Es necesario, para eliminar la influencia de la anemia {:erabral {que, ademas, no parece produ-
cirse en el perro cuando obstruimos la cardtida primitiva, por quedar libres las arterias vertebrales),

repetir la experiencia, ligando las erterias terminales def seno. Pero es con las arterias terminales
libres, que el tono respiratorio siufrcarotideo es normal, » Nso%amente en. estas condiciones la
oclusion de las carotldas pr:mltnaq puede darnos resultadds correspondlentes ala supresxon det
tono normal. :

¥l mismo razonamlento puem_ repetirse. naturaimente para el toné carculatomo smo cm‘omdeo

En el estudio de la excitabilidad debemos percatarnos de las modificaciones que pueden
producir los cambios de presion mecdnica y las modificaciones en la composicion qu:mma sobre

"ia pared del seno carotideo. Hemos empleado diferentes medios de excitacién mecénica del seno.
Obstruimos ambas carétidas primitivas, estando libres -las arterias ‘terminales. Al cabo de poco
tiempo, desobtruimos las cardtidas primitivas, La sangre que llega bruscamente a nivel del seno,
produce un reflejo respiratorio. Pero, desgraciadamente, este refiejo no se produce siempre, pues
la excitacién del seno debe ser a veces bastante larga para provocar el reflejo sino-carotideo.

: L:gamos las. arterias terminales del seno carotideo, y distendemos el seno con suero.fisio-
l6gico, o mejor, con sangre desfibrinada -de perro, mediante upa jeringa o un-irrigader, . '
-~ Distendemos- también con una pinza especial, cliyas ramas 1legan Hasta la cavidad def seno
¥ Gue se puede abrir 4 voluntad POT ufl mecanismo exterlor, 0 ‘con un gl{)bo de -caucho-introduci-
“do. por la drteria cardtida pnrmtwa,,hasta ef sena.

De todos estos medios; es ¢l primero el que mds s€ acerco g las condmones naturales;
todos los demds son mds o menos anormales, -

Como hemos sostenido anteriormente, creemos que el centro de la respiracion esta influido
por tres zonas, que herhos llamado: zona reflexsgena alveolar, zona reflexdgena cardio-adrtica y
zoma ‘reflexdgena sivio-carotidea. Las fibras centripetas de la zona reflexdgena sino-carotidea eatan

- contenidas"en los nervzos del BENo, las de las ofras zonas estin contenidas, en el perro, en el vago.
Actua]mente empezamos mveshgacwnes para darpos cuenta de si existen atn otras fibras centri-
petas (que no sigan el camino vagal) gue partan de estas zohas y que mﬁuyan sobre los centros
respiratorios, En todo caso, el estudio del tono o de la excitabilidad respiratoria del sino-caroti-

_deo debe hacerse antes y despues de la section de ambos vagos, o sea, antes y después de la exclu-
sion méas o menos completa de la zona reflexégera v respxratona s un estudio que ha sido des-
Lmdado por los autores que se han ocupado del veflejo respiratorio sino-carotideo.

’ Consignarémos ahora muy hrevemente los resultados de nuestras experiencias sobre ef tono
v la excitabilidad respiratoria sino-carotidea,

Nuestras experiencias demuestran que la supresion del tono respiratorie stito- cammdeo pro-
duce, generalmente, ung exagemcwra de la actividad de los centros respiratorios. Pero’ hay £x-~
cepciones. En algunas de nuestras experiéncias, la misma maniobra provocaba una disminucion
de esta actividad; én otras, un fendmeno difasico (excitacién seguida de inhibicién de los cen-
tros respiratorios); en’otra, un fenémeno polifisico (excitador-inhibidor-excitador). Esto prueba
que, generalmente, el tono respiratorio sino-carotideo normal es inhibidor de los centros respirato-
tios. Pero las investigaciones en que la supresion del tono respiratorio provocaba una inhibicién o
uzt fendmeno polifasico o difdsico, nos hacen creer qué la influencia refleja del seno sobre la res-
pitacién es-mucho mas compleja. Creemos que o ‘tono respiratorio sino-caratideo, actita al wismo
Hempo o través de dos grupos de fibras centripetas, excitadoras e inhibidovas: que -predomina
generalmente el grupo inhibidor, pero que puede predominar asimismo el grupo excitador..

Esta hipdtesis nos permxtlra quizds eXphoax muchas modificaciones patoiogrcas de natura-.
leza refleja en la respiracidn.

Con nuestras investigaciones, niuy numerosas, y de las cuales hemos c:tado aqui solamente
algunas experiencias, creemos habernos puesto af abrigo de toda objecién. Efectivamente, los fe-
nomenos provocados por Ia supresidn del tono respiratorio sme-carot:deo no 'son debidos a la ane-
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mia cerebral, pues lo mismo se producen cuando las ramas terminales del senc estin ligadas. No
se trata de modificaciones secundariss, debidas a la intervencion de la zona cardio adrtica, fend-
menos secundarios a la elevacidn de la presidn sanguinea producida por fa oclusion de la carétida
primitiva, puesto que aparecen también cuando en ciertas experiencias no sube la presidn. No
son tampoco modificaciones secundarias, debidas a la intervencion de la zona cardioadrtica, que
es también una zona reflexdgena respiratoria. En las experiencias consignadas -anteriormente, los
vagos estaban seccionados. Deberemos hacer, no obstante, erperiencias de control sobre el asa de
Vieussens por donde no es impos:bie que también pasen fibras centrapetas que influvan sebre los
centros respiratorios.

Por algunos de nuestros trazados en que hemos observado el fenomeno difasico y poh{asxco,
se podria creer que la fase inhibicidn es secundaria z la de excitacidén y viceversa. Pero si exa-

-

minamos atentamente los trazados, nos percataremos bien de que, en gran parte, las diferentes fases -

representan un fendémeno reflejo independiente y quizds solamente en parte un efecto secundafio,
‘ La excitabilidad la probamos en nuestras experiencias (ilevadas a cabo desde 1927 hasta la

fecha) por los fenbémenos respiratorios que.podenos provocar por la desoclusién brusca de las”

cardtidas primitivas fa distensién del seno-carotideo por medio de una pinza o de un liguido intro-
ducido a presion, o de un globe introducido en el seno, la compresmn exterior y la traccidn del
seno-carotideo. : . :

La excltaci(’)npcjr uno de los medxos antedichos, produce ya una m}nblcxon ya una excita-
cién, va un reflexo difasico de los centros respiratorios (excitador-inhibidor, inhibidor exatador)
En el mismo animal hemos podido provocar por excitaciones de'duracién diversa, ya sea una in-
hibicién, ya sea una inhibiciéa seguida de- excitacidn del ceniro respwatono cuando cesabamos de
excitar el seno, ya sea una-inhibicién-excitacién de la respiracién ‘mientras lo excitibamos, ya
'sea una excitacién de la. rcspxracm*z cuando e\cztabamos el setio o bien cuando de;abamos de ex-
citarlo.

Lo mismo que en nuestras investigaciones pubhcadas en 1927 1108 hemos paeqto al abrigo
de toda objecién.. Demostramos, en efecto, que: el reflejo 'resp@mtono stno-corotideo es uw Te-
-flejo independiente del reflejo circulatorio, porque se da lo>mismo cuando el reflejo circulatorio
no existe y porque no estda influido en lo mds minimo por la forma. del. reflejo circulatorio, que
puede ser depresor o presor; el reflejo respivatorio sino-carotideo no es debido a la onemia cere-
bral que podamos provocar al COHTPrimir el seno carotideo, porque se presenta .asimismo cuando
la cardtida primitiva o las arterias terminales hon sido previemente ligades; el reflejo sino-caroti-
deo mo se debe a lg excitacion de los mervios vecinos. Hemos constatado que al tocar la laringe

pnede promoverse un reflejo respiratorio, Pero, como ya. hemos demostrado en 1927, et I'E:ﬁe,i_o‘

sino- carotadeo se presenta igualmente cuando se excita el seno jmteriormente.

Los fendmenos difdsicos que hemos descritp. son claramente fenémenos de excitacion de
135 ramas centripetas del seno-varotideo. Por las razones antedichas, no podemos considerar ia
polipnez de nuestros trazados como debida a la apnea premonitoria, ni la apnea como debida
a la polipnea precedente. Bien se ve que se trata de fenémenos difasicos o polifdsicos en los cua-
les cada. fase es, en parte al menos, mdepend]ente en su produccidn, de la fase precedente, Los
fendmenos difasicos .prueban lo gue anteriormente hemos sostenido: el seno posee dos clases de
fibras centripetas que influyén sobre el centro Yespiratorio: lus fibras inhibidoras y las fibras ex-
cifadoras. La excitacion atafie a la vez las termipaciones de las dos clases de fibras antagonistas,
preciommando i1 accion sobre el grupe inhibider o sobre el excitador, o bien, en el reflejo di-
fasico, primero sobre ¢l une y Iuego sobre el ofrg, .

En algunas de nuestras- experiencias tuna dlstens:on del seno de clerta duracidn provocaba
mientras se distendia el seno, una inhibicién de los centros respiratorios.

Cuando cesaba la distensidn, empezaba nna fase de excitacién de los centres, que, por las
razones anteriormente expuestas, no puede considerarse como secundaria a la fase de inhibicién

b que noSotros interpretamos en la siguiente forma La distension excita mmultaneamente las ter-

minaciones de dos grupos de fibras centripetas, predommando Ia excitacidn del grupo centripeto
_inhibidor, 1o cual oculta ja excitacion del grupo excitador, Cuando la distensién ttermina. los centros
respiratorios escapan a la influencia refleja del grupo inhibidor y el grupo excitador sélo con-
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tinda actuando sobre los cengros. Encontramos un. fendmeno andlogo cuando excitamos el extre-
mo central de c1ertos nervios que contienen al mismo tiempo ﬁbras ~centripetas depresoras y
presoras. ‘

‘Dectamos hace un momento que los autores que se han-ocupado del reﬁe;o respzrator;o $ing-
carotideo; han descuidado el comparar este reflejo antes y después de la seccién 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 vias reflejas. Hemos estudiado,
en el gato y el perro, los efectos de la oclusién de las carétidas * primitivas comparativamente,
antes y después de la vagotomia bilateral, o antes y despues de Ia refngeramon de ambos vagos.
Generalmente hemos obtenido los resultados siguientes: los fenémenos respiratorios debidos a fa
supresidn del seno carotideo (por oclusién de ambas comtadas), son poco infensos mientras los
vagos estdn intactos, y al contrario, se hacen mas patentes después de la vagotomia A veces estos
fenomenos no se observan antes de [a vagotomia, apareciendo después de esta operacién, En una expe-
riencia antes de la vagotomia, la oclusion de las cardtidas primitivas no predujo ningin fendmeno
respiratorio, mientras que después de la vagotomia, la misma maniobra provocé, durante la oclusion,
una excitacion de los centros respiratorios, y en el momento de la desoclusidén, una inhibicion de
estos centros. : - -

Yas imrestlgaczones comparativas de exatacmn ‘mecdnica {comprension exteri‘a o distension

.interna del seno), antes ¥y después de la vagotomia, nos han dado, tanto en las experiencias de 1927
como en las experiencias- recientes, los resultados siguientes:

Muy a menudo, el reflejo respiratorio sino-carotideo, que era exc1tador antes de la seccion
de los vagos, se hace inhibidor después de la vagofomia. Por otra parte, mientfas los vagos eéstin
intactos, el reflejo de apnea se produce raramente; es, en cambio, harto frecuente después de la
vagotomia. A veces el reflejo excitador antes de Ja vagotomaa se vuelve difdsico después de ella, Lo
mismo que el reflejo inhibidor, el reflejo- difdsico es mas frecuente cuando los vagos estan cor-
tados que cuando estdn intactos. Otras veces el reflejo respiratorio sino-carotideo, excitador antes
de la vagotomia, continua siendo excitador, pero se hace mucho mas intense después de la vago-

Adomia. Es un reflejo excitador enorme que se acompafia, a menudo, de convulsiones resp;razonas

Estas diferencias, antes'y después de la vagotomia; son debidas a la supresién por la ‘seccion
de ambos vagos, de las dos zonas reflexdgenas, alveolar y cardio-adrtica. Por otra parte, para estu-
diar aisladamente el reflejo y el tono respiratorio sino-carotideos e impedir {a influencia secundaria

de las oOtias zonas reflexdgenas respiratorias, -se deben hacer estas experzancaas después de la va-

gotomia, Pero-si. queremeos percatarnos del. normal funcionalismo del seno, o sea de su funciong-
miento en relacidn con las otras zomas reflexégenns, debemos hacer mvesmgacwnes comparativas
antes v despubs de lo vagotmio. Ahora bien, los diferentes autores que se han ocupado de esta

_cuestion han descuidado . este estudic. Las mvestsgacxones comparativas nos pemiten concluir que

una excitacién del seno carotideo, cuando todos los nervios (vagos mclusw&) estdn intactos, pro-
duce modificaciones del tono respiratorio de varias formas.

Por una accién directa: reflejo respiratorio sino-carotideo que parte del seno’y es llevado
a los centros sespiratorios por las fibras centripetas que unen el seno a estos centros.

Indirectamente, por mediacién de la zona reflexdgena alveolar: fas modificaciones de ampli-
tud 'y irecuencia de los movimientos respiratorios provocados por la excitacién del seno influyen
sobre esta zona reflexdgena la cual, a su vez, modifica el influjo que stransmlte narmalmente al
ceniro respiratorio por las fibras centripetas contemdas en el vago. '

Indirectamente, por mediacién de la zona reflexdgena cardio-abrtica: las modificaciones de
la presién sanguinea influyen sobre esta Gltima zona reﬂexogena la cual, a su vez, modifica el in-
ﬂu jo que transmite normalmente o los centros de la respiracién, por el vago.

Debemos afiadir, por ltimo, que las modificaciones respiratorias cambian.la composxczon

quimica de la sangre que directamentie o de una manera refleja (por las zomas reﬁexogenas) in-
- fluye sobre el tono de los centros respiratorios.

Ast pues, resum1endo sl es mdxspensable, para demostrar ei reﬂejo respiratorio sino- ~caroti-
deo, ftrabaJar despues de la vagotomxa N0 €s menos necesario, para estudiar el funcionalismo na-
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mral del serio, comparar los resultados obtenidos antes y después de esta operacxon en el mismo
animal, ‘ ‘

Las investigaciones que acabo de exponer y que me permitiré conﬁrmaros con mis {razados,
nos han dado una conviceién personal sobre el mecanismo de regulacién del tono de los centros
respiratorios. s

Hasta nuestras pnmeras investigaciones, gue han demostrado en 1927, el pape! del seno ca-
rotideo en ld regulacidn refleja del tono de los centros respiratorios, el concepto clsico de la re-
gulacién del tono de los centros respiratorios, era el siguiente: los centros respiratorios son au-
ténomos y su tono es mantenido, por una parte por la sangre y_por otra,” de una manera refleja,
en primer lugar por las fibras centripetas contenidas en €l vago, procedentes de los pulmones, ¥
en segundo-lugar por las fibras centripetas que vienen del corazén y de la aorta. Hasta 1927,
y aun algunos afios después, los fisiblogos, incluso los que, como Heymans, se han ocupado espe-
cialmente de la infliencia réfleja de la circulacion sobre los centros respiratorios, sostenian gque
la region del corazén y de la aorta, es el sélo punto del sparato cireuwlatorio que wmantiene el tono
de los centros respiratorios, En 1927 hemos establecido el papel del seno carotideo en la regula-
cién del tono de los centros respiratorios. Heymans en 1930 - 1931, modifica su opinién arnte-
‘rior y confirma nuestro modo de ver. Pero cae ahora en €] 'extremo contrario, descuidando mas
o menos las otras zonas reflexdgenas que inﬁuyen sgbre los ceniros de una manera refleja.

Nuestras. investigacioties sobre Ia excitabilidad mecanica centripeta del vago y sobre la fi-
siologia del seno carotideo, antes y después de la excusién de-las otras zomas reflejégenas {0_
sea antes y después de la vagotomia), nos permiten formular el concepto siguiente del mecanis-
mo de reguiacwn de l0s centros respiratorios: el'tono de los centros respiratorios es mantenido,
por una parte por la sangre, y por otra, de una mianera refleja, por tres zomas que hemos: denomi-
rado : gong reflexdgena alveoler, zona reﬁexagena sing-tarotideq y zona reflexégena cardioedrtica.

Conocemos la existencia de centros respiratorios en la substancia reticuiada del butbo. Cier-
tos ﬁsxologos sostienen, también, la existencia de un centro inhibidor situado més arriba. Los cen-
‘tros ‘respiratorios son autonemos, puds pueden funcionar cuando estdn aislados de todas sus co-
nexiones. Fl excitante directo se halla en la sangre. Encontramos, desde este punto de vista, una
cierta analogia de funcionamiento enire el ceniro respiratorio y el nddulo sino-auricular del cora-
zén, que rige la contraccién cardiaca. Lo mismo que este ditimo, el centro respiratorio transfor-
ma una execitacién continua traida por la sangre, en una f{uncién ritmica. Después de haber al-
* macenado la energia necesaria para formar su estimulo y promover una inspiraciOn, entra en una
fase refractatia, durante la cual; almacena de nuevo la energia necesaria para el estimulo que pro-
duce la inspiracién siguiente, Egp este concepto, la inspiracion seria andloga al sistole. cardiaco, la ex-
piracién, al didstole. El centro normotrope que solamente debe gobernar un sélo érgano, reside
en el mismo organo. El centro de la respiracion que, durante la inspiracién gobierna la contfrac-
cidn sinérgica de toda una serie de musculos, dependientes de centros alejados unos de otros, se
encuentra en ef neuroeje. Lo mismo gue en el corazén, el centro auténomio respiratorio, separado
de todas stis conexiones, presenta un ritmo que es diferente del ritmo respiratorio que produce
‘este centro cuando sus conexiones estdn intactas. Es que, a pesar de ser attdnomo, este centro estd
regulado por influencias externas, de las cuales conocemos actualments la zona reﬁexogena
sino-carotidea, la zona reflexégena cardio- aértica y la zone reflexdgena alveolar,

Hablaremos en primer lugar de la soma reflexdgenn olveolar. Lia mayoria de los fisidlo-
gos ‘admiten que las fibras centripetas que vienen de los pulmones por los vagos son inhibido-
ras. Y, en efecto, generalmente, la seccién o la refrigeracién de los vagos prodice una excita-
cién_de: los centros respiratorios. Perb, en las experiencias de seccién o de refrigeracién de los
vagos, y en las de excitacibn mecdnica por-otra, hemos notado una variabilidad muy grande en
los resutados de uma experiencia a otra.’ Pof-uma parte, la excitacién mecdnica del vago produce,
-2 menudo, -un {enomeno -difdsico, compuesto de dos fases, de inhibicion y de excitacion. Estas.
investigaciones nos hacen creer que el wago tiene fibras centripetas excitadoras y fibras centripe-
tas inhibidoras de los ceniroS yespiratorios. Ciertos fisitlogos han sostenido la existencia de fibras
mspzradoras, ¥ exp:,radoras_ Decian que la distensién de los alveolos en Ta msp1rac1on, excita las

'
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fibras expiradoras y provoca la expiracidn; que el colapso de los- pnlmomes excita fas fibras i mqpxa
‘radoras y provoca la inspiracion. Es asi, dicen cllos, Ta expiracion Hama la inspiracion, v la ins-
piracson llama la expiracion. Pero, primeramente, es muy dificil admitir que fibras centripetas que
tienen todas la misma estrustura, que terminan todas en el mismo punto, cuya excitacion es siem-
pre mecanica, sean unas, las expiradoras, excitadas exclusivamente al final de Ja inspiracidn, y las®
otras — las fibras inspiradoras - al fin de la expiracién; que, en otros términos, la excitacién
mecanica haga esta selecciédn entre las fibras inspiradoras y expiradoras. Por otra parte, si com-
prendemos la excitacién mecénica de las fibras expiradoras producida per la distensién inspira-
dora de los alveolos, o sabriamos comprender la excitacién de las fibras imspiradoras al final de
la expiracién,.a rhenos de producirse un verdadero col apso del pulmén. Pero, el pulmén no estd
compietameﬁte coiapsade al final de ta expiracién, pues-los alveolos estin todavia distendidos por el
aire residual y el aire de reserva.

Concebimos de la manera swmente la mﬁuenc;a 1efle)3, de los movimientos respiratorms
sobre el tono de los centros. El pulmén envia dos. ciases de fibras centripetas, inhibidoras y exci-
tadoras. ‘Ambas son excitadas durante los movimientos respf,ratorzos Al final de la expiracion, fa
distensién mediana de los alyeolos. producida por el aire residual y el de reserva, mantiene una
excitacién permanente de las dos clases de fibras centripetas, y mantiene también, de una manera
reﬁe;a, el tono de los centras respiratorios, Asi, pues, existiria una excitacién permanente represen-
tada por la distensién de los alveolos al terminar la e%pxracxon a la cual se sumarian las excita-~
ciones ritmicas, producidas por cada msp[racwn 51 quisxeramcs comparar la presidn alveolar
durante la expiracién y durante la inspiracidn con la presién sanguinea, dirfamos que el estado
de - distensién alveolar - “permanente (represenmda por el estado de.distensién de los alveolos al fi-
nal de'la. expnac:on) representa la- presién_diastolica y el estado de distensién alveolar, producido
por cada. msplraaon 1epresenta las n]()dlﬁ{:a(:i()nes de Ta presion produmdas por la hangre a cada
sistole, es decir, la“presién sistdlici, o — mejor aun — la presion.diferencial. :

-+ Los dos” factores, permanente y ritmico, influyen sobre los dos grupos anfagm;stas de las
“bras centripetas. pero ¢l efecto predomina sobre uno. de los. grupos inhibido$, 3k.a ’ produccién
.de una excitacién doble y antagonista, nos explica que €n ciertas condiciones €ste prcdommzo
‘parezca atenuarse o invertirse. Aparte la influencia mecdnica produada por los movimientos respi-
ratorios, hay que afiadir la. influencia guimica d:l aite de la respiracion. sobre las terminaciones
centripetas de estas fibras, bien demostrada pot las mvest:gacxoneg tan interesantes de Pi Sufier,
- Asi pues, en resumen, los alveolos influyen de u:a manera refleja sobre el tono de los centros
réspiratorios por un factor parmanente rcpresentado por la distension de” los .alveolos, un fac-
tor ritmico representado por cada inspiracién, y. un factor quimico. Creemos que estos -tres
factores actuan sobre ambos grupos de fibras centripetas alveolares.

Pasamos ahora a la zona reflexdgena sino-carotidea. Nuestras mvesugacmnes {1927~ 1931)
sobre la fisiologia del seno carctideo, nos llevan a afirmar la existencia de un fono respivaterio sino-
carotideo y la existencia - en los nervios del seno —— de dos grupoes de fibras centripetas, inhi-
bidoras y - excitedoras. Como ya hemos sostenido en 1027, el excitante natural de estas fibras que
mantienen el tone de los centros respiratorios, es de orden mecanico.y quimico. El tono respira-
-toria sino-carotideo es mantenido por las distensiones del seno, producidas por los -movimientos res-
piratorios, las excitaciones ritmicas derivadas de cada sistole cardiaco y el contenido dé la sangre
“en substancias capaces de influir sobre las terminaciones de las fibras centripetas del seno.

Respeto a.la zone reflexdgena cordio-aériica, son las investigaciones de Fr. Frank hechas
en 1880, que han demostrado, por primera vez, el .papel de la aorta en la regulacién del tono de
los centros respiratorios. Estas investigaciones fueron confirmadas por Knoll en 1893, Hunt y Ha-
rrington en 1897, Hofbauer en 1971, Hangley en igrz, Scharf en 1925 y Hevmans en 19235-
1930, Si examinamos las experiencias de estos diferentes autores, vemos que la excitacién de la
aorta produce, ya una excitacion, ya una inhibicién de los centros respira’toﬁos Heymans sostie-
ne que la elevacidn de la presién sanguinea en la aerta produce siempre. una inhibicién; pero
todo nos induce.a creer que la zona reﬁexegena cardio-abrtica posee dos Ordenes de ﬁbras cen-
{ripetas - inhibidoras y excitadorac, Lo mismo que para-el seno carotideo, creemos que los fac-
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tores que mantienen de una manera refleja el tono respiratorio de la zoma cardig-adrtica, son re-
presentados por la preszon sanguinea diastélica, las variaciones de presion en la aorta, produudas
por los ‘movimientos respxntonos las variacionesde presién producidas por cada contratacion
cardiaca y la composicién de la sangre {factor quimico).

En este concepto el mecanismo de reguiaczon del tono de los ceatros respzratorzos es muy
complejo. Depende de varios factores, primarios y secundarios. ,

Como factores primarios contamos la influencia directa de la sangre sobre el centro respx—
ratorio ¥ la influencia refleja de las zopas reflexogenas — alveolar, sino- carot;dea y cardio<adrti-
-¢a ~ producida en todas estas zonas por factores mecanicos y quimicos.

Como factores. secundarios, mencionamos la- influencia de la zona alveolar sobre las dos
otras zonas por las modificaciones respiratorias de presion sangumea a nivel del seno y de la
zona cardio-adrtica; la influencia reczproca de.dos zonas refiexégenas — sino-carotidea y cardio-
adrtica — por las modificacionés de la presidon sanguinea debidas a la exc:tamon de una de estas
dos zonas; la influencia-de dos zonas reflexdgenas — sino-carotidea y cardio-aértica ~ sobre la
zona alveolar por las modificaciones del ritmo respiratorio, produczdas por las dos primeras; la in-
fluencia de todas estas zonas por los cambios de composicién de la :sangre,_y la accion de la-san-
gre sobre lcs Centros respiratorios. .

-El mecanismo fodavia se complica si, ademas de estas tres zonas reﬁexodenas respxrato-
r;as emsten afn otras Clertos autgres sostienen la existencia de centros. resp;ratorms en la mé- -
duia Los aatores Japoneses ‘han de-‘crzto ana mﬁ:rvaczon vegeiatwa muy rica del dmfragma y de
fas fibras centripetas que unen este miusculo al nearo-eje. Es muy poslbie gue. la contraccién de
-los musculos de la respiracion contr:buya a mantener, de una manera reﬂe;a, el tono de los cen-
tros respiratorms ‘

- Este concepto fisiologico del nmcamsmo de regulacion ée los ceniros resp:ratonos nos lleva
a desarrollar cierfas consideraciones en el terreno de la patologia,

El mecanismo complejo de regulacmn del tono de los centros resparator;os, oS percata de
la multiplicidad de factores que pueden, en estado patoldgico, modificar la respiracion. La exis-
tencia de dos zonas reflexégenas respiratorias en el drbol circulatorio, la existencia de fibras cen-
tripetas ~~ excitadoras e inhibidoras — tanto para la zona reﬁemgena alveolar como para las
zonas c1rcu§dtorxas la posibilidad de que el tono reﬂejo predomlnf: sobre el grupo excitador o so-
bre el grupo mhlbmior nos. explican las modificaciones respiratorias profﬁndas y mily varia-
bles, que pueden prcdumrse en los estados patolégicos. Aparte las modafzcacwnes dir ectas sobre los
centros producidas por las voriaciones en lo composicion de la sangre, debemos, en comememw, .
tener en cuenta en patologia los modificaciones de, orden refle;o prodmdas dwecmmente 0, como
hemos diche anteriormente, indirectamente por las gonas reflexdgenas.

Tomemos el e;emplo de un cardiaco asxstoilco con disnea de esiuverzo v disnea de ‘decitbito,
Hasta ahora se explicaba la disnea exclusivamente por las modificaciones de la sangre, actuando
directamente sobre los centros respiratorios, Como ya hemos sostenido én 1927, debemos afadir
ahora la’ influencia de las zonas reflexdgenas. Las, modlﬁcamoues de la presion sanguinea diastoli-
ca.y sistélica, las medificaciones en la composicion de la sangre que acompafian a la asistolia, mo-
difican la excitabilidad de las zonas reﬂexogenas respiratorias. Lo mismo diremos de la disnea
de los hipertensos, los accesos de angina de pecho complicados de dzsn{aa o de edema agudo pul-
monar, o el edema pulmonar agado puro. Todos estos sindromes se acompanan de modificaciones
de la presion sanguinea que mﬁuven de una manera refleja sobre los centrog respzratorios

Es ficil, por otra parte, concebir el niimero de modificaciones del tono de los centros res-
piratorios, en estado patolégico, Hemos dicho que, tanto la zona reflexdgena alveolar, como la zona
sino-carotidea, regulan el tono de los centos a través de dos grupos de fibras centripetas, las
unas inhibidoras y las otras excitadoras. Normalmente, el efecto sobre uno de ambos grupos pre-
domina. Pero cuando los centros respiratorios estan modificados en su tono, o cuando la influen-
cta la zona glveolar cambia, a consecuencia de diferéntes lesiones pulmonares, o cuando la pre-
sién.sanguinea estd modificada v las paredes del seno esclerosadas. - mientras la sangre estd modi-
ficada en la relacién oxigeno: dcido carbénico—todos estos factores pueden intervenir para camha.r
el predommao. aumentandolo o disminuyéndolo, e incluso invertiéndalo.
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- Estudiamios actualmente las modificaciones deél ritmo respiratorio, producidas por las dife-
rentes zonas reflexdgenas, Consignemos por ahora algunios hechos evidentes que resultan de nues-
tras investigaciones. En el hombre normal, la compresién externa del semo produce siempre una
excitacién refleja del centro respiratorio, Hemos ya sefialado, en 1923, el hecho de que en un en-
fermo, antiguo encefalitico, gue presentaba trastornos respiratorios, el reflejo respiratorio sine-
cartideo producia apnea. Lo hemos enmcontrado, €n cambio, en aigunos casos de tuberculosis pul-
monar orénica o esclerosa, en disneicos. Pero a menudo; era normal. :

Hemos estudiado también el efecto de la excitacién del seno sobre la apnea. En una serie
de mvestlgacmnes que hemos hecho sobre animales, a los cuales, por la influencia de sommfeno,
de morfina o -de cloroformo, provocamos *apnea; hemos logrado volver la respiracion por ex-
.tacién del seno carotideo, Otras veces, la anestesia producia una respiracién periédica, que a ve-
ces tomaba el aspecto.de un ritmc de Lheyne -Sotockes. .La excitacion del seno producia siempre,
en estas condiciones, una excitacion de los centros. respiratorios. Otras veces una respiracion pe-
riédica en un perro fué suprimida por oclusion de las cardtidas primitivas, KEstos hechos, poco
numerosos; para deducir -de ellos conclusiones, nos dan la imprésion de que el estudio del tono
resp;ratorm sito-carotideo en dzversas estados patoiogzws, pude proporczonarnos mformdc;ones de
las méas interesantes. ‘ .

Por dltimo, podemos sacar de nuestras mvest;gamones ciertas deducciones terapeuncas. En
un irabajo anterior, basado sobre experencias en las cuales en el perro en apnea, habianpios po-
dide restablecer la respiracion por excitacion delséno, hemos precomizade, en colaboracion con Sa-
besco, una maniobra que puede emplearse en la apnea cloroférmica. Nos salid perfectamente bien.
por otfa parte, en un caso de apnea compieta por cloroforniizacion. La compresion del seno ca-
rotideo {que puede iacilmente hacerse a través ge la piel), es capaz de volver la respiracién en
estos casos. kus,-en todo case, un coadyuvante precioso, Pero hay un incotiveniente. La . compre-

sién del seno produce cast siempre, en el hombre, una bradicardia, que puede agrabar fa de un
corazdn intoxicado por el cloreformo. He aqui porque proponemaos, en ios casos de apnea clo-
roférmica, - que . se - injyecte prevw.mente en la vena, por dos veces, a poco intérvalo, medio
miligramo de atropina que actha en pocos segundos e impide el fendémeno cardiaco, Hemos
demostrado, electivamente,. en 1$24,” que la atropina no impide el reflejo sino - carotideo.
La atropina tendria ademas la ventaja de dismi .ur 1os efectos del clorofornio sobre el corazon,
que son en gran parte debidos a la excitacién de jas fibras parasimpaticas. '
' “La compresmn externa del seno en el hombre’ produce szempre una exmtacxon de los
* centros respzratorms. La maniobra sino-carotidea puede tener €sito asimismo en otros casos de
paro de la respiracion. Nos preguntamos, si en 10s casos de asfixia de los recien nacidos, en
muerte aparente, la compresiéon del seno, no Seria un ‘coadyuvante magmﬁco ademas de los me-
dios ya conocidos, para provocar la respiracién. :

“ . Como podéis ver, la cuestién parece muy’ compleja a primera vista. La emstencxa de tres
zonas reflexdgenas, qué” todas mantienen el tono de los centros respiratorios, la influencia que una
zonma reflexdgena ejerce sobre otra, la existencia mas que probable de fibras centripetas inhibido-
ras y excitadoras para cada uma de estas zonas, hacen harto dificil la inferpretacidén de un tra-
zado. Para terminar, insisto una vez mis, sobre la necesidad de emplear siempre un método
que s¢ aproxime cuabto mas mejor a las condiciones naturales; sin él, los resultados pueden
ser erréneos y la interpretacidn inexacta. Si se emplea tal método y si se Hene en cuenta
los hechos que parecen resultar de una manera mdudab}e de nuestras mvﬂstlgacmncs, Ia interpre-
tacion de los resultados es facil. i
) Creemos que las inveéstigaciones expe-rzm(mtajes que Hevamos a cabo desde hice aigunos
afios sobre esta cuestidn, nos dan el derecho de sostener el concepto que desarrollamos ante vos-
otros, en lo referente al mecanismo de funcionamiento de los centros respiratorios. Creemos in-
cluso que, si no se tienen e cuenta los hechos ya sefialados, nos seria imposible explicar toda
una serie de fendémenos patoldgicos. Y para terminar, nos parece que un buen estudio de la cues-
tién puede conducirnos a ciertas sugestiones terapéuticas que no dejan de ser interesantes des-
de el pun;m de vista prac;co,



