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~l ' :seno carotídeo. Su .papel erl la. fisioloeí$, . . .  . lil&rmicología 

' y  la patología. . :Y! ' , 

E n  el hombre, la carótida primitiva se divide, a. nivel de su extremidad cefálica, en dos ' 
grandes ramas (fig. 1 ) :  por una parte la carótida interna y, por otra, la carótida externa. La ca- 
rótida interna presenta en su origen una dilatación, a la que los anatómicos designan generalmen- 
te con el nombre de "sinus caroticns", seno caroddeo. 

Si proseguimos el examela anatómico, microscópico y. macroscó~i& de este seno carotideo, 
refiriéndonos a los excelentes estniios ana tom~hi~~oló~icos  de De Castro y de Hering, comproba- 
mos que esta región en que se bifurca la carótkla primitiva, y el seno carotideo en particular, 
está rodeada de un plexo nervioso muy rico que se reúne y se condensa en un delgado filete ner- 
vioso, el nervio del seno carotídeo de Hering o riervio initercarotídeo de De Castro. 

Este nervio alcanza e1 glosofaringeo y u.1a rama - a parar también al simpático. 
El estudio microscópico de la zoi1a de biftircación; realizado de un modo notatile por De 

S Castro, pone de manifiesto que las terminaciones nerviosas del nervio intercarotídeo y del plexo 
pericarotídeo se hallan localizadas, condensadas, n nivel del seno carotideo, y particularmente ha- 
cia su lado externo, abarcando la mayor parte de la superficie de esta dilatación de la carótida4n- 
terna. En cuanto a las terminacionec nerviosas endovasculnres del nervio del seno carotídeo, seen-  
cuentran en la misma adventicia del seno y tefinkan en forma de placas unas veces, y otras de 
rtrborescencia. 

Esta inervación peri y endovascnlar es especifica del seno carotídeo: no se 13 encuentra ni 
antes ni después del seno en las carótidas. 

E n  la bifurcación de la carótida primitiva se encuentra el ganglio inter~carotideo que. se- 
gún De Castro, es u,n órgano provisto de una in~rvación centrípeta. exclttsivamente sensitiva. El 
plexo nervioso del ganglio carotídeo está unido al nervio intercarotídeo de  De Castro. 

Anate el hecho de una inervnción muy parhicularménte especializada y conde~sada a uivel 
del seno y del pnglio carotideo, surge enseguida la pregunta: jcuál es el papel. la función. de 
este seno carotideo, del gmglio'carotideo y de su muv rica inervación' Las .,primeras investiea- 
ciones experimentales en el campo de la fisi01og:a del seno carotideo fueron -realizadas por He- 
ring y ' E .  Koch y colaboradores y por De Castro. Las investigaciones y las obsen.acion~es expe- 
rimentales de Hering tuvieron coma punto de partida una serie de hechos que hemos de recordar. 

Desde Cze'rmak (1866)' es conacido el hecho de que la compresión de la región anterolateral 
del cuello determina un retardo' cardiaco e hil)ote&sian;. Czerm%k atfibnyó esta hraquicardia y 
este descenso de la presión anterial a la excitación mecánica del nervio va=* cardio-inhibidor; en 
ello se basa laprueba introducida en l a  clínica de la. compresión d$ vago cervical, según Czermak. 

También desde Cooper, Map~ndie, Franso:s-Franck,'Hédon,'-étc., 6s sabidoqnela hiPot6n- ., ., , sión en la circiilación arterial cefálica provoca una aceleracióii del corazón y vasoconstriccion sn- 
mática; en tanto que la hipertensión en la circulación arterial cefática dete~mina hrarficardia y va- 
sodilatación somática. Estas observaciones expe~imentales. habían introducido en la fisiología car- 
diovascnlar dos nociones admitidas hasta ahora como clásicas, a saber: que la presión< arterial 
aituaba directamente sobre los centros cardio y vaso-reguladores y regulaba así la .actividad 'de 
cstoscentros, en forma que la hipotensión arterial a nSvel.de estos centros cardio y 'vasorregu- 
!adora deterniinaba una disminución.de1 tono d-l centro cardioinhibidor y un aumento del fono 
del centro :vason~otor ; mientras que la hipertensión a nivel. de. estos mismos centros cardio y va- 



sorrefliladores reforzaba el tono vaga1 cardioinliiliidor y dismiiiuía el tono del centro vasomotor. 
Se aclrnitía, pues. como clásico. que la adaptación de la frecuencia cardíaca (ley de htarey) y del 
tono de los vasomotores a la presión saiiguinea arterial era. por lo nienos eii parte, de origen ceii- 
tral bulbar. ' c ~Pi;P,s.."..;-.  

Otra m i ó n  fuiiclaiiiental en fisiopatolog.ia c:ir~liorascirlar fiié aportada por las experiencias 
(le Lutlwig y de De Cyon; es sabido, en efecto, que twla elevación de presión arterial en la zona 
circulatoria cardioaórtica determina. por la ria centrípeta del nervio cardioaórtico depresor, de 
De Cyon, reflejos de cardioinhihición y de vasoclilataci0n ; toda hipotensión en la zona cardio- 

Fip. ,.-El seno errofideo en d hornbrc. 
1. C.r6fi<ls ~>rirnitiva; 2. Scno cam,iuea: 3. cnrC5ti,ta iiitema: 

d. Cariitida crtrrna; 5 .  Nervio 4-1 seno earotiileo: 
6 .  Nervio ~los~iiarinaeo. 

nórtica determina. por el coiitrario. r~flejos (le car<lioaceleración y de i,asoconstricciÓn. El corazóri 
y la aorta soti. pues, zonas vasoseiisil~les. re:iila<loras de la frecuencia clel corazón del tono ya- 
soniotor periférico. 

Hering. eii 1923. reeniprenclió las experiencias de Czeriiiak y deriiostró. ante todo. que 
la compresión y la excitación. mechica o eléctrica. del seno carotirleo determiiia I>radicardia e 
hipotensión; la compresión del n e r ~ ~ i o  vacn ii» ti-ne. por el coiitrariii. ninguna influencia iii wbre 
el corazón ni sohre la presión saii~uiiiea. El reflejo cardiovascular de Czermak es pues, uri re- 
flejo determinado por la excitación iiiecánica seno carotidea. 

Esta primera observación e'rperiniental fiiG el punto de partida de una serie de investiga- 



cione~. Hering demostró secesivaiiiente que la sección de los nervios intercarotídeos o la enerva- 
cióti del seno carotídeo suprime las reacciories cardiovasciilares normalinente provocadas por la oclu- 
sión y la desoclusión de las carbtidas primitivas. Hering precisó la conclusión ya enunciada en 
~ p o  por Siciliano, es decir, que la regulación de la frecuencia cardíaca y del tono vasoiriotor, e11 
relación con la presión arterial carótido-cefilica, no es deliida a una acción de la presióii sobre las 
cciiti-8)s cardio y vasoreguladores. sino a la acciciii <le la presión sobre las terminaciones iiewiosas 
\~asoseiisililes y reflexogenas rle los senos carotídeos. Según Hering el seno urotider y el i i e r~ io  
rarctidro son los Iioiiicilogos. desde el piinto (le vista funcional, de la zona cardioihrtica y del 
nervio depresor de De Cyon. 

Hal>iéndonos ocupado, desde 1922. en inve~tigacioiies de la misma naGrale7.a qiie las eni- 
prendidas In r  Hming. niiestra atención se fijó ensegiiida en los desciibrimientos de este autor y 
las itivrstipaciories esperiiiientales iiteron orientadas en este mismo sentido. Vanios a resiiriiir nqiii 
algiiiias de las observacion~s recogidas en nuestro laboratorio. 

8 de 1. tirnie.3 de ~ r f m i ó n  de ,,n snm camidrn 
NI*" iIc i ~ n  l r r m  B ynr iin pcrm A. 

El rnétodo de perfrisiui~ iic i o t ~  órganos aislados con la técnica de las nnastoninsis ~asciilares 
Iia Iiallado. <Iiiraiite estos utinios años. iiiinierosns y fnictiieras aplicacioiies en fisicilo~ía y en {ar- 
iiiacol~igia. Fué tambiéii un niétmlo de aislamiento y de perfusión el qiiq utilizainos eii las espr- 
rieiicias sobre el seno carotídeo (tig. 2) ( I  ). La cnróiida primitiva. en e1 perro como en el Iionil~re, 
se divide en dos colaterales: la caróticla externa y la carcitida interna. La carótida interna presenta 
en su origen un ensa~lianiiento, iiii  seno carotídeo inervado por un nervio intercar«ticleo. Se sec- 
cioiia. entre dos ligadiira, la carótida primitiva (11. uii perro al que llamaremos B. Se anastomosa 
la estreniidad cefálica de esta carótida priniitivn de 13 con la extremidad cardiau de iiiin carótida 
primitiva de otro perro al que Ilaniaremos A. 

E n  el perro B se ligan las arterias eferentes del seno carotideo, respetando ciii<ladosamente 
el plexo.nervioso pericarotideo el iiervio intercirotideo. Una de las ramas eferentei del seno, la 
carótirla externa o la arteria lingiial. por ejemplo, se rine al evtremo cardíaco de uiia vena yu~ii lar  
(le1 perro A. De esta suerte la preparación se presenta tal como nos la esquematiza 12 figura 2 ;  cl 
se* carc>tirlro "aislado" del perro !: está perfundido por el perro A ;  la sangre arterial (le A per- 
fiiiiile el seno "aislado" de B y vtielve al perro A ;  tan sólo el nervio intercarotideo iiiie e1 seno 
"nislad(i" <le B al resto del atiinial R. 

, . lii -.E"> Iti.tituto de Firáloria dcl Prof. Pi Suñcr 1.6 rralizailn eaia < l m s t r n c i b n  de cnta timica. 



E n  otras experiencias los senos carotideos "aislados" fueron perfundidos "in situ" por 
medio de la bomba de perfusión pnlsátil de Dale-Schuster. Estos métodos permiten hacer variar en 
el seno carotídeo aislado de B, y iinicamente en el mismo, las condiciones fisiológicas y farma- 
cológicas, y registrar en el misnio perro B las influencias reflejas, de origen seno carotideo sobre 
las diferentes funciones fisiológicas. tales como la del corazón, el tono vasomotor, la secreción 
adrenalinica, la respiración, etc. 

Fiu.  ,,. r,>,~\:, .,,i,cr,,,,: ;r~,,>,.,,<i., <id r,,r;<,:,n re~istrada con 1," 
In8inniv-<in ilt,iiln ;i la artr i i i i  criiizl rir ii~i perro R. cum srnn c a r n  

f i i lei i  'rirl;i<lo" c r t i  1,crf1m<i8du por iiii perro A. 
rttrrr infer,.?r: prc,;:,,, nrtrrial ~eqir lrada con un moniimetro de mrr. 

i i lr io i%iiiiln a la arteria croral del pcrio R. 
En r: I r  h~potenrion m rl reno carotide" r ir l rdo llcfermina reflejo. 

de faqnicardia y de nrritmia r de hiwrtcnsibn arterial. 

Veatrioc, ante todo. cuáles ser811 las influencias sobre la frecuencia cardiaca y sobre el tono 
tVasomotor de B. es decir. la presibn arterial del petro E. determinadas por las modificaciones de 
la presión endovascular arterial eii el propio seno carotideo aislado y perfundido de B. Las mo- 
dificaciones de la presión en el semi aisla(lo y periiifidido del perro B, pueden ser deminadas ,  
sea por la odusión y la desoclusió!i de la arteria de perfusión entre el perro A y el seno de B, 
sea por la inyección de siihstancias hipcr o hipoter>soras al perro perfusor A. 

Examinemos ciiáles serán In5 influencias reflejas sohre la función cardiovaxular de B, 
cuando se determine tina disniin~rción rle la presiiin arterial en el seno "aislado" y perfundido 
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de B (fig. 3). Realicemos una hipotensión en el seno de B, gracias a la compresión de la arteria 
de perfusión: esta hipotensión intiasinusal en B determina enseguida reflejos de hipertensión ar- 
terial y de aceleración cardíaca en B, la presión arteria1 se eleva de 130 a 240 mm. de mercurio. 
Esta hipenensión y esta taquicardia persistirán en B hasta el momento en que se interrumpa la 
compresión de la carótida de perfusión del seno, 10 wal vuelve la presión endovasallar en el seno 
carotideo de B a la normal. 

" . ~~ ~ . ,  ,~ -~~ ,. 
In f i ~ .  2 ;  el seno ~ i ~ < ~ i i < l e < ~  derccho dc 11 c s t l  nerfundido l'or A. 

n,: frecuencia del corar6n ,ic 11, rcrirtrada roli tonomctro. 
BI: nmi6n aanzuioca de B rerisliada mediante manhmetro dc mcieurio. 

A -  prcsilin 'clnguinia del'.perfcirar A, rcgirtrzda rnc.lirntc d 
manomctro de mercurio. 

En a:  hiwrtcnsi6n m cl gcrro A, mi como m cl srnn aidrdo y 
prfundido de B. p r  h inyección intravcnara de adrrnllinr al pc- 
rm A. 6 m o  mnwcirmcir. hiptrnsi6n de 140 a 80 m. m. de H g  I 

hradirardia dc i60 s , ,o  en el wrro B. 

jCuiles serán las influencias cardiovasculares reflejas en B cuando ?e determine hiperten- 
sión arteria1 en el seno carotídeo aislado del mismo B? 

Una vez aislado el seno carotideo de B y perfundido por A, se inyecta (fig. 4) adrenalina 
PI perfusor A de donde resuta hipertensión en A y en el seno earotídeo de B periundido por A. 



Esta Iiiperteiisión qiie actúa únicamente en el seno de B, deterniiba en el iiiisnio U reflejos 'de 
I!il~otensión arterial general y de hradicardia: la curva de hipotensión en J3 es coinn la irnaren 
iiivertida (le la hiprtensióii en A y, por lo tanto, coiiio eii el seno de B. 

E1 conjunto de estas experiencias deniuestra. pues. qiie el senn caroticleo e.; itiin zona vas- 
ciilar iiiliy sensible a las variaciones enrlovasculares de la presión arterial, una zon?. reniladora, 
Iwr 12 vía refleja del nervio iiitercarotideo. de la frecueiicia del rorazóii y rlel toiio de los vaso- 
iiiotores y. en consecuencia, de la presióii arterial. ia presión arterial enclo~nciilar eri r l  senri ca- 
rotirIer> iiiaiitiene, por la vía cen t r i l~ ta  del nervii~ ii~tercarotideo, iin tono cardioiiiliil~idor y vaso- 
rlrl~resor. Toda disminución de la presión arteria1 en las carótid, ! seno, disiniiiu- as. asi cor 

Yiz. s.-El armo camtideo derecho sialado dc B estP iicrfundidi 
I B O ~  A. 1.a cabeza aiala<la dr B. unida a rii tronm iinicane~itc vl 
la m6dula y los varns, es ~ x r f i ~ i d i r l a  por C. Kl reno de la carlliil: 

de pcrfucioli dr ~ ~ l c ~ ~  A cncrvrdo. 

ye el tono cardioiiihihidor y vasodepresor, refiierza el tono cnrcli )r y elevrt ilc este iiiodn 
In presióii arterial: toda elevación de la presióii arterial e11 las carotidas v. por lo taiito. eii 111s 
seiins carotideos, refuerza, por el contrario, el tono cardioiiihihid ino vasodc~~resor. y c1c.- 
tvrniiiia (Ir esta suerte una Iiipoteniión arteria1 compeiisadora. 1 .ión de la ~~resióii  arlr- 
rial tiene. pues, Iiigar mediante la presión arteria1 niisiiia ; coino bien Tovrnacle, "es cl 
iiiisiiio trastorno que debe ser compensado el que constituve el exciranre especifico del tiiecanis- 
iiin cnrrector". 

Esta sensihilidad reflexózena del seno caroti<leo es extremadamente fina. de tal iiin<l<i qlle 
iiiia variación de presión de 10 mm. de agua en el seno determina ya reflejos va~oinotores de 
cniiipensación perceptibles en el mnnómetro arterial de la arteria criiral. Es un hecho interesante. 
(pie rlebc señalarse el que ia sensibilidad reflexópena de los senos carotí<leos es mzvor para las 
\.ariaciones de presión en las cercanias de la presióii carotidea normal de IOO mni. de HE. en el 
perro (E. Icoch, C. Heymans v J. J. Bouckaert). T,a localización anatómica de los senos caroti- 
cleos en la misma entrada de la circiilación arterial encéfalo bulbar. hace comprender enseqiicla 
toda la iniportancia de dicho seno carotideo desde el plinto de vista de la fisiopatolo~ia de la re- 
31laci6ii de la presión arterial general y de la presióii en el sistema nervioso central en parti- 
cular. Los senos carotideos son, en efecto. como vilriilas de replación y ~qeuridad colocadas.en 
la circiilacióii arterial a su entrada en la cavidad craneam. 

Establecidos estos hechos, se podría aún objetar que la sensihilidad de los setios carotideos 

ioaceleradc . .. 
or y el tr 
a regiilac 

dice 11111) .. . 
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y sri intervención como reguladores reflejos de la frecuencia cardíaca y de la presión sangiiinea, 
no excluye la posibilidad de iina reg~lación cenhal del tono vaga1 cardioinhil~idor y del tono va- 
somotor por intermediacióii de la presión arterial actiiaiido del mismo modo. pero de iina manera 
directa, sobre los centros mismos. tal como pretende la teoria de Franqois-Franck. HKIOII, An- 
rq> y Starling, Tournade, Chabrol y hlarchand. Las experiencias de enervación d ~ l  senn caroti- 
deo, efectuadas por Hering. permiten ya excliiir la sensil~ilidad de los centros cardio y vasorreni- 
ladores a las variaciones Iiidrostáticas de la presión arterial; pero las conclusinnes d~ Heritil: fue- 
ron discuti<las por Anrep, Starling, Nash y Volhard. Kos pareció, pues. indicado revisar este 
asiinio, entre otros, con el i n é t ~ l o  experiniental que sigue (fig. 5 ) .  En  1111 perro B el seno caroti- 
deo derecho se aisla y perfuiide per un perro A. La cabeza de B, además, está aislada de su tron- 

co (lesde el punto de vista circiilatnrio. pero permanece unida al mismo por la méd-la los ner- 
vios vagos. La cabeza B está perfundida por un tercer perro C. uniendo la carótida cefálico de B 
al extremo cardíaco de la carótida primitiva de C y la yugular cefilica de B al extremo cardia- 
co de la yugular de C. Sei enerva el seno carotidpo de la carótida izquierda de B que sirve para 
la perfusión de la cabeza B. Se pitede, de este modo, hacm variar la presión arteria1 sea en el 
seno carotideo derecho aislado de R y perfundidn por A, sea en la caheza de B. es decir. en los 
centros.de B, por intermedio del perro C. y registrar las reacciones que amien sobre la frecuen- 
cia cardíaca y la prs ión sanpínea del tronco B. Los resultados obtenidos con estn técnica han 
puesto de manifiesto que toda modificación de la presión en el seno aislado determina reacciones 
inversas y compensadoras en el tronco R. mientras que las modificaciones de la presión en los 
centros de la cabeza perfundida de B quedan sin efecto sobre la frecuencia del cornzón y el tono 
vasomotor del tronco B. 



Nosotros llegamos, con Hering. a la conclusión de que la autorregulación de la presión ar- 
terial por la regulación de la actividad de los centros vasomotores cardiorregi~ladores es puraiiieiite 
refleja y m> de origen central directo. 

;Cuál es el mecanismo de la regulación refleja de la frecuencia del corazón y del tono 
vasomotor en relación con la presión arterial en 01 seno carotideo? La regulación de la frecuencia 
del corazón se realiza, ante todo, p r  intermedio de los nervios nerimogástricos y, accesoriamente. 
por la inervación simpática; en cuanto a la regulación vasomotriz, se efectúa sobre todo gracias 
a una modificación del tono neiirovascular en la circulación esplácnica; el tono vasomotor del haz0 
y del riñón son regulados de un modo reflejo por el seno carotídeo, de modo que toda elevación , 

Fiy. ,.-Perro A, pcrro B y perro C:  reno earotidco derecho aislado 
de B. ncrfundido nnr A: vma lumborui>raircnal izqiiicrda dr  B ."a-- 
tvrno3~da con la vena p a u l a r  de C dccapaulrdo; B a z o  de C:  anco- 
#rama del bazo de C. Prrri6ii s n ~ u i n c a  de A en cl tonómctro. Presiún 
s ~ n ~ u i n n  <le B cn bl manómrtro de m?rcutio. En Ir flccha n y ,en 
la flecha C: himtrnrión cn cl reno iamridco aislado dc B mr oeluabn 
iIc la csvbtida dc wrfusirin. Como cmisccucncia. hiwncnsibn artcrial 
cii H y estimulo de la adrcnslinoscerrcion cn II (cotitrsccibti del bar" 
,le 1 ) .  ~ . n  12 flecha h y en la flecha d: rcrorno a la nmribn normal 
cli cl reno camtidco aislado de B por apertura de 1s carótida dc ncr. 
íusiiin. Como consccuciiria. descenso dc la presiiin c inhihicibii dc La 
a<lrrnnliiiortcrrción en B. Eri la flecha e: hinenensinti cn el ~ r r o  
lxrfuror A, y. por tanto, .o el s m o  aislarlo ilc B. ynr inycecióa? dc 
;«lrctialina al pcim A. Como consrcucncia. hipotrnsiijn c iiihihicibn 

de la adrcnalinosccrccidn en B. 

<le la presión a nivel de los senos carotídeos provoca una vasodilatación del riñon. y del bazo, y 
t<do descenso de la presión en los senos determina, por el contrario, una vasoconstricción refleja de 
estos Órganos. 

Pero las modificaciones de la presión rn los senos determinan asimismo reflejos vasomo- 
tnres de competsación en la circulación arteria1 periférica y cefálica. Toda hipertensión arteria1 

Ins cenos orovoca una ~S~diiaraciÓn refleia de los vasos cutáneos v cefálicos: v toda hicmten- ... . --~~- . . 
sión en los sehos provoca por el contrario, una vasoconstricción periférica y cefálica: el trono de 
los vasos cefálicos y periféricos se adapta, pues, por un mecanismo reflejo, a la presión arterial 
carotidea. 

En una serie de importantes trabajos, Toiirnade y sus colaboradores han puesto de mani- 
fiesto que la hipotensión arterial estiiniilaba la adrenalinosecreción, en tanto que la hipertensióo la 
inhihía. La regulación de la secreción de la hormona angio y cardiotónica de las suprarrenales se 
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> . . . .  
siipet-pone y se añade de este i o d o  'a la iegulFión nerviosa de l i  frecuenciaFlel'corazón y del tono 
vasculai. Tournade ielacionaba esta regulación de la adrenatinosecreción a fa acción directa de 
ta presión, arteria1 sobre los centros .adrenalinosecretores. Los hechos que acabamos de describir 
plantean inmediatamente la  cuestión de saber si esta regulación de la secreción de adrenalina no 
es a su vez un fenómeno reflejo y en particular un reflejo de origen seno - carotideo. Este pro- 
blema nos parecía tanto 'm& interesante ya que nos permitia aportar una,contribuciÓn al probfe- 
nia de 'las influencias refleja sobre la secreción adrenalinica. . . . .  . . 

He aquí el resumen de la técnica (fig.6) empleada y de los resultados experimmkales ,obte-. 
: 

. . ,  . : . . . .  . . . . .  . - , .  . nidos.: ., 

: Una vez el seno carotí'deode B aislado y -perfundido por A, se' vierte la sangre veno& de 
unacábsula supiarrenal & i B  en 1a.circulación de .C :iiiediante una anastomosis supra~renoyugular, 
según la técnica de Tournade. Elperro C sirve de aiiiinal testigo de-la tasa de la secreción.'adrena- 
1ínita:de-B::.cOn &te -fin Se -regiStra:ei voliiiiien del- bazo de Cj-ya que e1:bazO es -un 'órgano muy - 
sensible a las variaciones de, la :tasa humor&..de adrenalim. Modifiquemos . enseguida- - la. presión 
arte&l-.ek &]-seno rar0ttdeO aislaao-y perfs~ndido J3 ..y: veamoss:cual sera,.la~influencia k'reileja 

, . 
sobré .la &drenalinosecreción~deeeB; ...'S. + .-. ... - . . . .  ,:' . . . .  .., ... .: .. , 1.. . . . . . . . . . . . . . . . . .  
--.: :- Lau.cur'vas;de -fa- figura 7. demuestran ,que toda$ hipotensión- &' el Seno - carotideo-,estimiiia, 

de:Lii..modp reflejo;~~l~~~secie~ió~:de:~adre~aliiia;~en tanto .que:la .kipertensióri;en;.el ;seiiO.la inhibe. 
- -.- .- ..El':conjunto ,de-+as 'experiencias'que - ar5aba11ios : de- resumir. demuestia,- pues; ,que"lqs - senos. 
carotideos. sOn.zonas : vasosensibles- y ,rigiiladoras-cte. la i,+cuenciadel prazón;:del tono Turovasa 
cttlar;: arte'rial, esplácnicd: y ,zperiiéricr$ y '  tanibiéiifde. Ia :secrecion,.de adrenaliná. Esta regulación 
se eiect&,.por.la .vja-reflejs. del .'nervio intercarotige,j. : :..: . .  T.. . .  : . . . . . . . .  .-. . . . .  

, . ,.,,.. . ~PerO~4a~-regulacióh ',refleja- de .origen seii&arotid,ed .no se limita .solamenite al. aspecto arte- 
ria, de l a  circu1aciÓn~;l Ir. presióri.ve&osr; e l  tono ~cti0motori:.el. tono - cirdiaco- y el -volufnen del 
corazón.so~~~igual~ií~nte- influenciados !_y,regulados  de-.una .nmerareffeja.por-.el .iriternied& del. ni- 
vel de la,presión- én.laS carótidas;.en 1os~'senos carotideos. -(C; Heymans, - Jean . J:. BOuckaert y 
I, Dautrehn-de);-; .. -4 ; ..:. : .... :-':.> ........ , :  . .  :: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
. . .  
-: i ~-Todai~dismiS~c&n-de:la~~iesióni.-arteri~l~eti los senoscarotideos provoca, poi vía re8eja;va- 
so~onstricciÓn~afiterial,aum~nio~de~-lx,présión venusa e,%. la. vena .ponta,aun?ento d e  volumen del 
higado; -dieinución, de : v o l u ~ ~  'ifel Córaión Y de  la aniplitud sistwdiaitólicA ventricular; Toda ele- 
vación.de presión a'nivel'de los.sen<s carotideos deteriiiina las.reicciones refleja. inversas. 

, ,  . En el curso de'las experiencias;~iiuestra ateiifión fué asimismo atraída por e l  papel del seno 
carotideo en la regulación refleja de la actividad de1 centprespiratorio. . . . . . . . . . .  

. . .  - -  . Otras experiencias. anteriores sobre la regiilación refleja de -la respiraciók.por :los nervios 
vagodepresores e n  el-;perro .nos' habian enseiíado que 1a.elevaciÓni de 1a.presiónarterial en la zona. 
vasosensible cardioaórtica deteimii~u , una inhibicion- refleja de la actividad del centro respiratorio, 
en. tan,to que todo descenso de la'presión .en el corazon-aorta determina una hiperpnea refleja. Es- 
tas.mismás- ekperiencias qos.hibia~i mostradq;adetnas, que la zonacardioaóitica era sensible a las 
modificaciones del quimismo -humoral ; 1% presencia de shngre assictica e n  el corazón-aofiia provoca 
hiperpnea refleja y la presencia -ae".sangrt. .hiperventitada 'en el ,corázón-aorta de origeq a l a ,  ap-' 
nea refleja; los. nervios sensjbles .cafdioaórticos; los nervios de.. Cyon,. son. sobretudo: las vias. 
centrípetas de estos reflejos respiratorios. Por otra parte, -los nervios del seno carotideo soai. 
los .homófogos . funcionales .de' los ,nervios cardioaórticos; i y esto -plantea .el ,problema .siguiente : 

>cuál-es-el papel.de los senos.carotideos en la regulación refleja: de ta!actividad.det :centro'.respi- 
ratorio? Este problema aparecía con inayor importancia por el hecho de .que-Rering, Danielopo-. 
lu, Moissejeif y Koch habian hecho notar. que la excitación 'elé&i& -del. nervio':caiotideol.y que 
1á hipeitinsión .en' .los:.csen6s :d&iiminaa. reflejos .:cespiratoria+;: -: : : Z  ri:? 1::ri:::. T.? J:.!.:..:~: 

.. , . ..... Nosotros hemos empleado ,ea ,estas. experienciai :el método ?ie pertusióude .los. se&s"caro-- 
tídeos .'faislados!'.; E s t p  experiencias .ponen de panifieStc:que .toda :dismi&cióri.¿Ie la  prisión ar- 
@ial a nivel de los senos carotídebe. provoca una -acelerición de la: respiración, .por '&a excitación- 
ieflejadel :centro:respifatorio; toda;elevación:de la presión arteria1 en, los senos. carotídeos inhi- 
be..de un'.modo reflejo: la respiración,: llegando hasta a provocar .la a p k i  'Las moiiificaciones: de' f .  ... l.a~_vent~lauon pulmonar .que:se!determinanipor la..&lusióo y desoclusión ~de~lascarótidas son <debi-. 
das; a.;los reflejos d e  origen'seno-cardideo. y . n & i  ,fina. reacdón 'directa del:!beritrb -. ~ f&piiatdrio; ... s 



En 0tr.a serie;deexperiencia9;hem0s examinado las in;fluenciasl:respi@orias reflejasde: (in, 
gen químcco, pudiendo observar que la perfusióq de los -senos.c$r?tídeos. .a&~a@s:con. sango. as-. 
fictica. o! can liquido de Ringer - d e  pH ácido, determina una hiperpe;  reflejo; F: c?mbio;,Ia san- 
gre hiperventilada o.el liquide de Kinger de pH alcalino en los senos.-otid?s:det?~rnin+ la ap- 
lica, refleja. Estas observaciones permiten sentar la conclusión dequeia  p r e s i h a  nivel de los se-. 
11- carotíd~os,. y las propiedades -químicas de la sangre. que p&rf"nde,los,: senqs, inpuetxia y re-, 
gula de un modo reflejo la actividad del centro: respiratorio y de los centros:,au$~,~~os cardiorre- . ~~, 

guladores, vasomotores y ,adrenatin~secretores. ' .,. . . .,, . .  , ,  . . .  
Las funciones de las zonas vasculares cardioaórtica y seqocarotidea permiten-tambiép,,di: 

lscidar una serie de acciones farmacoiógicas, La bradicardia digitálica .y. adrendinica es de ori- 
gen reflejo y .  está determinada por la elevación de presión que refuerza el tono cardioinhibido?, 
vaga1 (C. Heymans, H. E. Hering). 

La ergotamina, la yohimbka y la paratiroidectomia suprimen los reflejos vaspmotores que 
l>arte~t dc$ seno carotídeo (6. .Heyinans, J. J. Boucliaert y P. Regniers). 
, Todos estos. hechas, de interés para la fis~ologia y la farmacologia, lo tienen también,;.se-. 

g&ti creemos, para la patologia de fa regulación de la respiración, de la regulación de la frecueti7 
cia cardjaca. y,. sobre ,todo,. de fa regulación del to~w vasomotor y de. la presión arterial. La pa- 
iogeiiia de ciertos trastornos . cardiacos, de ciertas forntas de hipertensión arterial, de congestióii 
y, de heiliorragia ~ r e b r a l ,  es revohcionada por estos hechos nuevos. Ya se han ewprend~do in- 
vestigaciones orientadas en este seurido por Hering y sus colaboradores,, Koch,,Mies y Nordmalin,. 
p o  Da~iielopolu y sus colaborjores, incluso por nosotros mis~nos con Regniers. Herjng,y sus co- 
!aboradores observaron que la supresión de la  inervacióc vasosensible ¿le los senos . carotideos y 
de la aorta pr,ovoca un estado permanente de hipertensión arterig muy notable. Cuando- prac- 
t i ~ a  esta eiiervación en un tiempo, los animales sucumben frecuentemente: por :'fibrilación cardio; 
ventricular,. bien al cabo de poco tieiup~, bien transcurridas algunas horas después dela  enervacion, 
de sus zonas v+sosensibi$s. Cuando se realiza la resección de los nervios vasosensiblec en varios 
tiempos, !os aiiniales sobreviveti, pero yresentan hipertensión crónica que persiste, en algunos. de 
ellos, hasta u.n aíio y medio .despn$~ de la inervacióii. Estas experiencias demuestran, pues, por 
una parte, que el mantenimiento de una presión arterial ~iornial está wndicion+do por l a  int%.ri-: 
da? de la lnervacion de las zonas vasosensibles de los senos cjo;tídeos y de la aorta. Por,otra par- 
te deinu$sf~n,:jtqbieql qug ;!a. regulación' del. tono v$somot,or y, %rito,, de l a  p;,res~fin2a~teri,ai,: 
110 se2,deb$.a:una. ~~~bi I j@d,e t$uoscu la r  y rdirxogena g ~ n e r d ;  ,.si~lo. a 19 se~??jb~li<$d refie- 
xógena. espécifica d i  los sen??,.~?otideos y de la aorta. . . . .j , . .  S , , ;. ,, .? . . 

:. . , ~ l . . ~ s t ~ ~ i o 2 . . ~ ~ t ? m o p a t p I ~ g i &  de. los órga~ms de los animalis con hipGtgnsi'ó,u kperimen- 
tal; .eStu<lib :htxho~;r$cientem% por Nqrdmann, ha puesto de mani&it,o q u e  e1,:cora~ón -&. los 
ani.ma!es. .hipe,@egsos:gsta ,.n~uy,d/latado, los vas0s.y particularme@e la aorta y.10~. vasos:p.ulmona-. 
rus. estan.,es~lerosados,..los .rifiones son asimisriio esclerosos. ,G,oormagtigh y Elaut han:q+mitladg 
e n  . a, p,articu&iq -, lás sklxar?enaleg de los, animales con hipertensi'on crónica y~hazp,co~probadp.lque 
ks;.supfar_nales ,de:;estos an iq les ,  aparecen en estado de hiperactividad,,-y.qye , S  u...+apa;co,rtl.al: 
está . . . . . . .  fuwtemenJe i.nfilto& de colesterina; el peso de.las.suprar~enaIes.es más,d~l3ob.-en los cpnej3s 
que, h&e y $ : c e ~ o  .jnese$ quee~tán~en de ;&p:rt:-iÓ.n cronjc+,.eu ,relaciófi c o i  e l  .pew de :las 

.., . . , . supr+ge@~: de:"l,os :animd~s.:,normaje.s, : .:.-:.: r. : ,, " ,  , .: ; ., ., _ :_ . . . . . .  . v . . . . . . . .  , , . ~ . ,  . . .  
Regnier.8;. , bgrosee i&:  en .questr& .labOra@rio e! estudino ele~trou~diográfico d e  19s anima; 

ics con~hipert~nsi4n;:ct.Ó@cacay '&a sbsérvado quecestos araimales . praenEan fases inte~mifente~: de  
. . . . . . . .  . . a$@ias. .extr;isistólicag. -:. , - .. :. ;' . , . , .... . . . . . . . . . . . . .  .... . . . . . . .  '?. . ~. >:. 

: .,, 1 N6 resulta: superp,dniblite l a ;  si~omatolog~a'de. ,ciertos casos pató~~gicO~: .en $1 .hó+ie; á ,Id 
realizada en el animal con ia enervaCióDdeilas zo,nas :vasosmSibtes de~,:los Senos rarotideo$!: U. 
ello plantea. esta -&uatió.n: gno pueden :relacio-mr3e .ciertas .formas.de hipertensión arterial:..de ex- 
trasist~lias~; de .fibri&ción ventncular, d e  .lesiones! renales, de congestiones y :de henr0gaGas .cerB-: . . 

. . . . . . .  . . . . . . . . . . . . .  brales,::a..deficiencjas,-de.,]+ zonas y d e  los nervios vasoseqsibles? -:. ... -, 

: , : .Diwich. y Goormagtigh. observaron ,una esclerbsis:muy, pronunciada;:&: la iegiór? bascuíar. 
de. los: se-c.en .una-sene .de.hipertens.os. La esrleiosis de .los. s~os,,carotideos.disminuirá:,. not2ble: 
mente,la semivi-dad endovascuk de estos últimos y fa-pesión Gnguínea se~.elevará;:sobie..todo, 
a onsepxencja de l a .  hipsrtpnia~ascuIar. y de la :hi.peradrenSinemia. :Esqhiperadren%lii ia;  . . p+ 



podría ser un factor coadyuvante de la esclerosis de los vasos? (Braun, Fischer-Wasel y Jaffe). 
¿No será la hiperadrenalinemia la causa de la hiperglucemia que se observa e n  ciertos casos de 
hipelitensión? Cada uno de estos aspectos de la cuestión representa un nuevo problema a resolver. 

Eii cuanto a ia etiología de las congestiones y de las hemorragias cerebrales, la experimen- 
tacióii demuestra que los senos carotideos son el origen d e  reflejos que adaptam el calibre de los 
vasos cefálicos a la presión carotidea y general. Los- senos carotídeos' amortiguan de esta suerte 
las sac~ididas de la presión arteria1 encefilica y protegeq asi a los vasos cerebrales. Una insufi- 
ciencia;una insensibilidad de los senos y de la aorta determina, no tan sólo una hipertensión ar- 
terial crónica general, sino que expone, por otra parte, a los visos encefálicos a ias variaciones. 
bruscas de la presión y, como constcueiicia, a las congestiones y a las hemorragias. 

Ciertos trastornos cardíacos podrian aiimicnio ser referidos a insuficiepcias o a hiposensibi- 
. lidades de las zonas vasoseusibles reflexogeuas. Es sabido que hay crisis paroxisticas de taquicar- 

dia que pueden ser detenidas por la compresion o la excitación del seno car,otideo. Otro tanto 
ocurre en ciertas crisis extrasistólicas. Daiiielopolu y W a s s e r m  refieren. que haii podido atajar 
crisis de angina de pecho y de asma cardiaco mediante la excitación de los senos carotideos. Da- 
nieiopolu, Jacobovici, Nitzescu y Pop Lauwers refieren una serie de casos de epilepsia que fueron 
mejorados con la extirpación del ganglio carotideo y, por lo taqto, con la eiievación de los seuos 
carotideos. 

En cuanto el papel de las zonas vasosensibles del corazón-aorta y de los senos carotideos 
en la regulación refleja de la actividad del centro respiratorio, las observaciones experimentalesper- 
miten comprender y precisar 'el mecanismo reflejo de las disneas de .origeq circulatorio y cardiaco. 

Las excitaciones accidentales de los seuos carotideos presenta también interés desde el  punto^ 
de vistapatológico. 

Un choque brusco sobre el seno carotídeo.provocará una hipotensión y una bradicardia muy 
notables; el sujeto sufre un. vértigo o un sincope; a veces induso una inhibición total del co-. 
razón y la muerte por síncope cqdiaco raejo.  fierii~g atribuye a este tnecanismo ei "knock out" 
del golpe submandibukr en el boxeo, as¡ coino el sincope y la muerte rápida en ciertos casos de 
extrangulación. No es raro oir citar casos en los cuales la compresión, aunque sea muy pasajera, 
del cuello, ha provocado la muerte; todo hace suponer que se trata entonces de inhibiciones re- 
Aejas delcorazón deternzinadas por la excitación de los senos carotideos; los reflejos de cardioiiihi- 
bición y de vasodilatación se hallan, en tales 'casos, reforzados por el estado de ansiedad y de 
disnea del sujeto. En buen &mero de casos, la muerte rápida por ahorcamiento seria también de- 
bida a la excitación intensa de 10s senos carotideos. 

Las reacciones cardiovasmlares provocadas por la excitación de los seuos carotideos ofrecen 
tainbikn interés quirúrgico; especialmente en las intervenciones quirú~gicas que tienen lugar a nivel 
de la garganta. En  los casos de bocio o de tumores del cuello, el cirujano ejerce, con frecuencia, 
tracciones, estiramientos sobre las carótidas primitivas o maniobras irritativas sobre la región de 
los senos carotideos. Los enfermos afectos de afecciones tiroideas son individuos en estado de hi- 
perreflectividad y de inestabilidad cardiovascular; una excitación delseno carotideo en tales el%- 
fermos, provoca hipotensión y una fuerte cardioinhibición e incluso, a veces, extrasistoies o fibrila- 
ción cardíaca. La anes;tesia clorofórmica o etérea refuerza estos reflejos; tales anestésicos son ya, 
por este sólo motivo, muy peligrosos en los tiroideos. Asi, Enderlen señala una caída brusca de la 
presión sanguínea desde 105 mm. a 67 m. en el momento de la compresión de un seno carotideo 
en un operado, en el curso de una inte~ención sobre e l  tiroides; y aconseja la cocainizacióni previa 
del seno carotídeo cuando las intervenciones operatorias recaen en este lugar. Roskam ha descrito 
recientemerjie un caso de sincope cardíaco reflejo provocado por compresión externa del seno ca- 
rotidep. 

Los conocimientos referemtes al papel del seno carotideo en patología son, en verdad, muy 
incon~plotas todavía, pero las adquisiones fisiológicas hacen prever que el seno carotideo alcan- 
zará en un porvenir próximo un lugar importante en la interpretación de diferentes travtotrnos 
cardiovasculares, cuya patogenia era hasta ahora muy imprecisa. Cualquier hecho nuevo en el campo 
de la fisiología de la regulación de la .presión arterid, nos aproxima a la solución del problema, que 
conserva siempre su actualidad tanto para el dinico, como para el patólogo: el problema de la 
hipertensióq arterial. 

" .  ~~. ~. ~ - . . . ~ .  > 
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