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l. LAS VÍAS VASCULARES. 

Como se sabe ya hace bastante años el sistema 
nervioso central recibe la sangre ｲ･｣ｩ￩ ｾ＠ salida del 
ventrículo izquierdo, en parte por la carótida ex­
terna Y en parte por la carótida interna y la verte­
bral. Ya hace tiempo se viene señalando la existencia 
de una circulación intracraneal y otra extracraneal 
V b t ' ·• 50 re odo, nos solemos encontrar esto cuando lee-
m?s algo sobre la jaqueca. Pues bien, la circula­
ｾｾｾｮ＠ arterial exocraneal corre a cargo de la caró-
11 a externa por medio de algunas de sus colatera-

tes_y de sus dos ramas terminales· la circulación ar-
ｭｾﾷｴ＠ ' m racraneal está representada por el "polí-

gono de w·lr " int 1 IS , que está formado entre la carótida 
ｧｩｮｾｮ｡＠ Y el ｾｾｯｮ｣ｯ＠ basilar, y éste, a su vez, se ori­
otro ｾｾｾｲ＠ umon ｾ･＠ la arteria ver tebral de uno y 
alreded 0

· Del pohgono, que forma como una corona 
tran ｾｲ＠ de la silla turca y cuyos vasos se encuen­
･ｬｬ￭ｱｾｾ､ｲ･＠ la aracnoides y la piamadre, bañados por 
mas ｐｾ＠ 0 

Ｑ ｣･ｦ｡ｾｯｲｲ｡ｱｵ￭､･ｯＬ＠ parten una serie de ra­
les qu ra as Circunvoluciones y los núcleos centra-, e en su 
nervioso e ｭｾ＠ son las que van a nutrir el sistema 
tas rarnasentral • ｣ｯｾｯ＠ característica importante, es­
radas y 

8
. ｾ＿ｮ＠ termmales anatómicamente conside­

dia 0 ' sil 1
. len las arterias cerebrales (anterior, me­

lllosis Ｘ ［
Ｑ ｡ｾ｡＠ '( posterior) tienen algunas anasto­

naies.' a rnlte que fisiológicamente son termi-
StsrLEAU , - • 

dadera cont' ｳ･ｮ｡ｾｾ＠ que la carótida interna es la ver­
muaclOn de la primitiva y que, por tan-

to, podría admitirse que sólo hay una carótida, que 
parte del mediastino y va al cerebro y la carótida 
externa vendría a ser tan sólo una colateral. El 
cerebro se nutre también por la vertebral, pero, so­
bre todo, por la corriente de la carótida interna; la 
vertebral irriga al bulbo, protuberancia, cerebelo, 
pedúnculos cerebrales y tubérculos cuadrigéminos. 

Existen una serie de comunicaciones anastomó­
ticas entre los vasos arteriales intra y extracerebra­
les, lo que representa un amplio margen defensivo 
para tejido tan noble como es el nervioso, y hasta 
tal punto son abundantes estas anastomosis, que 
pueden considerarse dentro de la circulación nor­
mal cerebral, y así V EGA DíAZ ' señala que un área 
cerebral puede recibir menos sangre no sólo por 
oclusión de su vaso directo, sino también porque no 
le llegue la de otros tributarios. Trabajos relativa­
mente recie ntes de HEYMANS demuestran la existen­
cia de estas comunicaciones; existiría la posibilidad 
de una derivación de la sangre hacia la carótida ex­
terna o interna, según las necesidades del momento. 

Otro dispositivo similar lo constituye la circula­
ción tiroidea, como ha demostrado REIN, y estudios 
mediante la inyección de una sustancia colorante, 
a los que más tarde ha remos alusión, hablan en fa­
vor de estas comunicaciones arteriales. En este mis­
mo sentido son muy demostrat ivas las experiencias 
de ligaduras carotídeas efectuadas en perros y en 
personas en caso de heridas arteriales del cuello, 
tan frecuentes en las épocas de guerra •, ' y • ; ellas 
nos dicen que no sólo hay comunicaciones entre las 
circulaciones arteriales intra y extracraneales en un 
mismo lado, sino, en caso necesario, también con­
tralateral y, sobre todo, son manifiestas las anas­
tomosis entre ambas carótidas externas, y se ha 
visto, cuando se interrumpe la circulación menín­
gea de un lado (ligadura de la carótida primitiva o 
de la externa), cómo aumenta la circulación en la 
carótida interna contralateral. lo que SCH!\TEIDER ha 
llamado "reflejo meníngeo''; cuando se liga la ca­
rótida primitiva, pasa sangre de la carótida interna 
a la externa, en un intento de equilibrar las circu­
laciones intra y extracraneales de un mismo lado. 
Las vías arter iales por las que se desarrollan estas 
a nastomosis son múltiples, y para comprobarlo no 
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hay más que seguir en u na Anatomía el trayecto 
y comunicaciones de los r a mos cola terales y t er­
minales de carótidas y vertebrales: quizá una de 
estas vías más importantes sea la de la arteria es­
pina l a nterior. Desde luego las anastomosis son más 
evidentes para la circulación venosa que p a ra la ar­
t eria l, como luego veremos. 

Ta nto para la s arterias intra como exocr anc.:tles, 
de las a rteriolas, pasamos a los capilares, y de és­
tos nace la circulación venosa de retorno que, en 
última inst ancia, está representada por la vena yu­
gular interna, por las venas yugulares externas, an­
teriores y posteriores, y por las ver tebrales. Como 
características genera les de las venas cerebrales po­
demos señala r el que t engan mayor volumen que 
las arterias , pa redes débiles, desprovistas de f ibras 
muscula res , multiplicidad de a nastomosis, ausencia 
de vá lvulas y el que las más de ellas no sigan en 
todo el tra yecto de las arterias del mismo nombr e. 
El desagüe venoso más impor tante está r epresen­
tado por la yugular interna, que a t r avés de los 
senos venosos craneales recibe t odas las r a mas ve­
nosas que corresponden a las r a mas termina les y 
cola tera les de la ca rótida interna ; como todos los 
grandes troncos a r teria les, la carótida sólo va acom­
pañada de una vena-yugula r interna o vena caró­
tida de Sebileau-, si b ien GRABIELLE señaló hace 
años cómo en a lgunas ocasiones exis te, a veces, un 
conducto venoso colat er a l acompañándola, qu e pue­
de llegar a ser muy importa nte. 

Los senos craneales son conductos venosos excavados 
en el espesor de la duramadre, que sucesivamente con­
vergen hasta llegar a un tronco común. el seno lateral, 
que a nivel del agujero rasgado posterior se continú3. 
por la vena yugular interna; la pa red de los senos está 
constituida por una túnica externa fibrosa formada por 
la duramadre y una túnica interna endotelial similar a 
Ｑ ｾ［Ｎ＠ de las venas, y así, cuando el seno sale de la durama­
dre para ser una simple vena, se continúa directamente 
con la túnica interna de esta última; no poseen válvulas 
y la sangre puede circular, en uno y otro sentido, del 
seno de mayor presión al de menor. Unos senos en ma­
yor cantidad que otros, poseen en su interior las cuer­
das o bridas de Willis, que de modo irregular van de uno 
a otro lado de su pared, y que en los senos cavernosos 
llegan a formar un auténtico retículo. Anexos a los se­
nos son los "lagos sanguíneos de Trocard", cavidades 
!acunares (dilatación de las venas meníngeas o diploi­
cas), que comunican con los senos y con las venas cere­
brales, por tanto auténticos reservorios de sangre veno­
sa. Muchas clasificaciones se han hecho sobre los senos, 
y la más clara parece la de Q UAIN y LANGE, que los divi­
den en dos grupos_: pastero-superior, cuya vía de salida 
es el seno lateral (longitudinal superior, longitudinal in­
ferior, recto, laterales y occipitales posteriores) y el gru­
po antera-inferior, que está representado por los senos 
cavernosos con sus ramas aferentes (coronario de Rid­
ley, vena oftálmica, senos esfenoparietales de Breschet 
:y venas del seno esfenoida!) y ssu ramas eferentes (seno 
petroso superior, petroso inferior, occipital transverso, 
carotídeo venoso y senos petra-occipitales de Englisch o 
petra-occipitales inferiores de Trollard) . Todos los se­
nos craneales señalados reciben multitud de venas emi­
sarias (venas superficiales o de las circunvoluciones, ve­
nas profundas y venas de la base y polígono venoso sub­
encefálico), y si bien acaban por confluir en el seno la­
teral muy cerca de la "prensa de Herófilo", a la cual 
continúa, para derivar luego la sangre hacia la yugular 
interna, existen una serie de comunicaciones venosas 
con los vasos exocraneales que hacen posible que por és­
tos, desagüe parte del retorno intracraneal, derivación 
que en algunas circunstancias puede ser notable. 

Se han descrita ya de antiguo hasta diez vías 
anastomóticas entre las dos circulaciones craneales'. 

1. La vena oftálmica, entre el seno ca 
f . 1 . vernoso vena acta , y en ocaswnes puede invertirse 1 • Y la 

hacia la facial. a corriente 
2. Venas raquídeas, entre el seno occipital 

se> (por delante) y los senos occipitales post t ransver. 
detrás) y algunas venas extracraneales (pleerlOres fPor 
anterior, emisaria condílea posterior y ｶ･ ｾｯ＠ COndiieo 
dea); cuando se ligan las yugulares internas ｾ＠ masto¡. 
desagüe. asta este 

3. Venas meníngeas medias. entre el seno 1 . 
na! superior y los plexos pterigoideos. ong¡tud¡. 

4. Vena emisaria de Santorini, entre el seno 1 . 
dinal super ior y una de las ramas de la tempo 

1
ong¡tu. 

fic ial. ra super. 
5. Vena mastoidea, entre el seno lateral y la red 1''· 

r.osa de la nuca. • 
6. Vena emisaria occipital, entre la "prensa d H 

rófilo" y las venas occipitales. e ¡. 

7. 1 Seno rett:o-toccipita:, que une el seno Ca\·emo>) 
con a yu.gu ar m erna y as venas del confluente condi· 
leo antenor. 

8. Vena condílea posterior, entre el seno lateral y:\ 
vena vertebral. 

9. Venas emisarias del plexo cavernoso, entre el seno 
ae igual nombre y los plexos pterigoideos. 

10. Vena eslilomastoides. 
I ncluso ECKER, y posteriormente HI:I'BXER y CAD!.\T 

señalaron la existencia de finas comunicaciones artent· 
venosas en los vasos de la p!a. c¡ue VI LPI.\X, SAPPIT y 
Dt:RET jamás encontraron y Tt-:STI 'T las comprobl ｾ＠
bien no se definió por ser sus expenencias en cerebros 
de adultos y viejos. 

En cuanto a las venas yugu lares externas y las 
a nter iores, se consideran como integrantes del si5· 
tema venoso cerebral superficial: clásicamente la yu· 
g ular exter na ge originaría ¡ior la unión de ｬ｡ｳｾｾ＠
ｮ ｡ｅＺｾｴ･ｭｰｯ ｲ ｡ｬ＠ superficial y maxih\r interna. pero de>· 
de SEBILEAU se piensa que las yugulares externas. 
anteriores son una derivación del sistema venoso in· 
tracraneal. Ambas ulteriorment e desembocan gene· 
ralmente en la subclavia por orificios independientes 
o, a v eces, en un orificio común ; las yugulares an· 
teriores se anastomosan cont ra lateralmente entre 
sí por dos arcos, uno prehioideo, que es inconstante. 
y otro 1 ó 2 cm. por encima del esternón. Las yu· 
gulares posteriores y las venas vertebrales nacen 
del confluente occipito-vertebra l y recogen sangre 
intra y exocraneal, desemboca ndo en el tron.co ve­
noso braquiocefálico; las venas vertebrales solo co­
rresponden con la arteria del mismo nombre en el 
trayecto raquídeo de ésta. De la unión entre la sub· 
clavia y la yugular interna nace el tronco ｶ ｾ ｮ ｯｳｯ＠
braquiocefálico, que al fusionarse con su ｨｯｾ ｯｬｾＱｾ＠
del otro lado, constituyen la vena cava supernfiOr •. · · er1or 
yugular interna posee en su extremo ｾ｡ｳ＠ 1 ft . 
dos válvulas en un intento de impedir el \e ｾｾ＠
venoso. Con este esquema trazado de la circu ｡ ｣ｾ ･ｬ＠
cerebral' y ' tenemos ya pues la sangre venosa 

' ' ' , d cha 
cerebro dispuesta a entrar en la aurJCula ･ｲｾ＠ ｦｾｲﾷ＠

Si ahora revisamos la circulacióz: ｣･ｲ･｢ｲｾｈｅｊｾｋｉＺｩ Ｌ＠
roa global, señalaremos los ｴｲ｡｢｡ｊ＿ｾ＠ de tídea de 
HARMEL y KETY, mediante la ｩｮｾ･｣｣ｷｮ＠ caro alusión; 
azul de Evans 1 , a lo que ya hic1mos ｢ｲ･ｾ ･＠ os en lOS 
dichos autores, aprovechando ｡ｱｵ･ｾｬｯｳ＠ ｾＬｊ･ｴ＠ errbral, 
que se iba a practicar una arterwgr ¡a de ambas 
disecaron la bifurcación ｣｡［ｯＮｴ￭､･ｾ Ｌ＠ canula:el 

0
lado de 

yugulares internas, la carollda mterna 1 v Ue· 
la inyección y también una arteria femora te 'en la 
garon a la conclusión, inyectando el ｣ｯｮｴｲ｡ｾｧｲ･＠ que 
carótida interna o en la externa , que .la :asu totali· 
va al cerebro por un lado vuelve casi e la yugula! 
dad por el mismo lado, cas i toda ella por ·rnadamen· 
interna; la yugular externa ｬｾｾｶ｡ ＮＧ＠ ｡ｰｲｯｾ･｡ｬ＠ y, por 
te, un 20 por 100 de la circulac10n mtracr 
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· la yugular interna no recoge sangre 
1 contrano, 

e ea! 
extracra: ･ｾｴ･＠ momento, podemos comprender la 

Llega 0 pacidad defensiva con que cuenta el sis­
enorme ca·oso central, y más concretamente el ce­
terna ｮ･ｲｾｾｴｯ＠ que como luego veremos, es ésta la 
rebro, pu ｣ｬ｡ｵ､ｩ｣ｾ＠ primero ante la anoxia; ello su­
zona que garantía de vida; pero, a su vez, la simili­
ｰｯｮ･､ｵｾ｡＠ circulación cerebral de los animales supe­
ｴｾ､＠ e ｨｾ｢ｩｴｵ｡ｬ･ｳ＠ de experiencia con respecto a la 
nores es causa de una gran dificultad para el es-
humana, bl tudio experimental de estos pro emas. 

z. EL FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL; SUS VARIACIONES. 

Múltiples son los pro?edimientos que se, han Ｎｵｴｾﾭ
lizado para medir el fluJO ｾ･ｲｾ｢ｾ｡ｬＬ＠ unos ｭｾｳ＠ primi­
tivos que otros. En un prmctp_IO ｳｾ＠ obtuvieron l.os 
datos a través de la observac10n Ｎ､ｴｲｾ｣ｴ｡＠ de la ctr­
culación retiniana o de ｯｴｲｯｾ＠ terntor10s cerebrales, 

0 
bien midiendo con termopllas la temperatura de 

un área del cerebro o la temperatura de la yugular 
interna (GrBBS y cols., en 1933). FERRIS) en 1941 

8
) 

mide el paso de sangre comparativamente a la ve­
locidad de salida del líquido cefalorraquídeo, previa 
punción lumbar, haciendo una compresión constante 
en las venas del cuello (60 mm. de Hg), para que 
asi la presión del líquido cefalorraquídeo se man­
tenga constante (200 mm. de agua), y el autor se­
ñala que en su método el cráneo hace de pbtismó­
grafo, comparando tal medida a la del flujo san­
guíneo en una extremidad, determinada pletismográ­
ficamente. Otro método es por medio del contador 
de corriente de burbuja •. GIBBS y cols. '0 lo hicieron 
a través de la inyección de azul de Evans; también 
se ha medido a través de la diferencia arterioveno­
sa de oxígeno, pero quizá los datos más exactos son 
los de KETY y SCHMIDT utilizando el óxido nitroso". 
Ultimamente se trabaja bastante utilizando un "me­
didor de flujo (Outflow Recorder), cuyo fundamento 
es el registro manométrico intermitente en virtud de 
un dispositivo eléctrico. Los datos sobre el flujo ce­
rebral están recogidos por GRANDE CovrÁN ", toman­
do o calculando las cifras a partir de trabajos de 
otros autores; nosotros lo resumimos en un cuadro, 
donde el flujo va expresado en centímetros cúbicos 
por 100 gr. de tejido cerebral y por minuto. 

CUADRO I 

FLUJO SANGUINEO ｃｂｒｊ • ｾｂｒａｌ＠

Tomado de GRANOE Covr.\N "· 

AUTORES 

Flujo 
sangulneo 
cerebra l 

Sitio d e es tudio en c. c. por 100 
gramos 

de tejido 

HILL y NABARRO (1855) Perro anestesia-
GA\llA (1914) do .............. . 

.. .. .. .. .. .. Diez perros no 
GA\'DA (1914) anestesiados ... 

.. ·......... Seis perros no 
Hou u926) .. .. anestesiados .. . 

HThiWICII .... .. ·· .... . Perro ............. .. 
(1932) Y N A 1I U M 

Y AltA " ....... · .. ·..... Perro . KIT A (1922) .. . ........ ...... . 
EvA.'Is, GRANo .. ·..... ConeJo ....... .... .. 

1935) E Y Hsu 
Sc1nni>T ·R:;.;r" .. .. .. .... Perro .... ........ .. . 
ｾｾＱＺＤ＠ (194S y y PE-
ｉｴｾｹ＠ S ¡ .. .. .. .. .. . \1:ono 
'"'lT y CIIMIDT (1948 Ho .... ......... .. 
---- ) mbre .... .. .. .. .. 

y por minuto 

140 

109 

141 
130-180 

140 
136 

130 

47 
54 

Como puede verse, las cifras señaladas por los 
diversos autores no son coincidentes. Actualmente 
sólo se da valor a las obtenidas por KETY y ScHMIDT) 
en 1948, debido a que el método del óxido nitroso 
en manos de dichos autores parece ser bastante 
exacto, dentro de los posibles errores inherentes a 
todo ｭ￩Ｎｴｯｾｯ＠ experimental; tiene la gran ventaja de 
que, practlcamente, es de fácil aplicación a la clí­
nica humana, y así el sujeto puede inhalar una mez­
cla de óxido nitroso, hallando su concentración en 
la sangre arterial y en la yugular interna, con ul­
terior obtención de datos, aplicando el principio de 
FICK; no comentamos este principio, puesto que en 
otras comunicaciones ha ocupado la atención de di­
versos autores. De esta forma se calcula un flujo 
cerebral normal de 54 c. c. por 100 gr. de cerebro 
y por minuto, lo que representa 756 c. c. para toda 
la masa cerebral por minuto, y esto viene a ser el 
19 por 100, aproximadamente, del volumen minuto 
normal en reposo. Los autores del método vieron que 
las cifras obtenidas de esta forma en el mono coin­
cidían con las logradas en el mismo animal toma­
das directamente. No obstante a que otros autores, 
utilizando este método, han obtenido cifras discor­
dantes, parece ser que las correctas son las de KETY 
y SCHl\UDT. 

En 1947, GIBBS y cols. han determinado el flujo 
sanguíneo cerebral mediante la inyección a presión 
constante de azul de Evans directamente en la ca­
rótida interna, determinando después su concentra­
ción en la yugular; así obtienen en siete sujetos un 
flujo cerebral normal de 617 c. c. por minuto ". 

El flujo sanguíneo cerebral depende de varios fac­
tores; es directamente proporcional a la presión ar­
terial e inversamente proporcional a la resistencia 
vascular cerebral. Se define la resistencia vascular 
cerebral, como el número en milímetros de Hg de 
presión arterial media, necesario para conducir 1 
centímetro cúbico de sangre a través de 100 gr. de 
tejido por minuto •; depende, a su vez, de otros 
factores: calibre de los pequeños vasos, cantidad 
de masa cerebral, presión del líquido cefalorraquí­
deo y, por último, de la presión venosa. 

No nos vamos a ocupar aquí de las alteraciones 
del flujo cerebral cuando aumenta la masa encefá­
lica o la presión del líquido cefalorraquídeo. así como 
tampoco del trastorno producido por caída de la 
presión arterial más o menos duradera o por au­
mento de la presión venosa, que serán objeto de una 
próxima publicación. Sólo nos vamos a referir a con­
tinuación a las variaciones del flujo determinadas 
por acción de productos metabólicos, fármacos y 
hormonas, cuyo punto de acción parece ser la red 
arteriolar. 

KETY y SCHMIDT 11 han podido comprobar en un 
grupo de siete sujetos normales un aumento del flu­
jo cerebral de un 35 por 100, cuando respiran una 
mezcla pobre en oxígeno; por el contrario, en ocho 
sujetos han visto una disminución de un 13 por 100 
cuando respiran una mezcla rica en oxígeno. En 
ambos casos, las variaciones del flujo no determi­
naron ninguna variación en el consumo de oxígeno 
cerebral. De la misma manera se ha estudiado la ac­
ción del anhídrido carbónico, y así su aumento pro­
duce un aumento del flujo y éste disminuye cuando 
lo hace el carbónico 11 y 13

• SCHIEVE y WILSON han de­
mostrado que la acidosis aumenta el flujo cerebral 
y que la alcalosis lo disminuye". Sin embargo, el 
estímulo vasodilatador cerebral más importante es 
el aumento de CO,, y es esto precisamente una ca­
racterística específica de la circulación cerebral, 

•, 
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mecanismo íntimo de acción de todas e t como señalaron WOLFF y LENNOX ". GIBBS y cols. 10
, 

con el método del azul de Evans, comprobaron que 
el aumento de CO, a la par que aumenta el flujo 
cerebral disminuye el consumo de O, y de glucosa, 
y LENNOX, GIBBS y GIBBS '" observaron que la res­
puesta al aumento de carbónico es válida para ni­
veles normales de O,, pero cuando disminuye la ten­
sión parcial de O,, pasa a ser éste el mayor excitan­
te vasodilatador. Como luego veremos, todo parece 
indicar que el estímulo intracerebral más importan­
te es el CO, y que las variaciones de O, actuarían a 
través de la presión arterial extracerebral. Con res­
pecto a si las variaciones del flujo cerebral se acom­
pañan de cambios en el consumo de O, cerebral, como 
señala GRANDE. en un primer estadio, el aumento 
del flujo cerebral iría solo, y si este mecanismo no 
ha sido suficiente, entonces aumentaría el consumo 
de O, a expensas de un aumento en la diferencia 
arteriovenosa del mismo en la sangre cerebral, y 
cuando todo esto falla, se produciría la disminución 
del consumo cerebral de O_ con todas sus consecuen­
cias. 

Varios autores (FORBES, COBB. SCHi\:IIDT y HEN­
DRIX) vieron cómo la respuesta vasoconstrictora era 
más débil para los vasos del cráneo que para Jos del 
resto del organismo, y WOLFF y LE"-'NOX " compro­
baron que los habituales vasodilatadores producen 
respuesta en Jos vasos extracraneales y apenas en 
los intracraneales; en general, podemos afirmar que 
los vasos cerebrales tienen mayor facilidad a la res­
puesta vasodilatadora que a la vasoconstrictora, y 
así la lista de vasoconstrictores cerebrales es rela­
tivamente corta, y a más de la acción del aumento 
de O, antes señalada, contamos con la disminución 
del flujo cerebral que produce la noradrenalina, ac­
ción que no se ejercería a través de un aumento de 
la presión arterial, sino directamente en los vasos 
cerebrales; BARREDA ha comprobado que el estímulo 
del cabo centra l del vago produce liberación de la 
sustancia vasoconstrictora, noradrenalina o similar, 
en las mismas arteriolas cerebrales. Otros vasocons­
trictores cerebrales son el cloruro de bario, alcohol 
etílico y metílico y la ergotamina; la acción de esta 
última es doble, pues se dice que, a la par que sim­
paticolítica, es vasoconstrictora, y esta última, so­
bre todo, para los vasos extracraneales. 

La lista de los vasodilatadores es más larga, y así, 
en primer lugar, la gran respuesta al aumento del 
co2, sobre todo de los vasos intracraneales; el 
aumento del flujo ｣･ｲｾ｢ｲ｡ｬ＠ por la disminución del 0 2 

podría explicarse, sobre todo por su acción sobre la 
pr esión arterial. Otros vasodilatadores, señalando 
que, sobre todo actúan en la circulación extracraneal. 
son la adrenalina, acetilcolina, histamina, ácidos ni­
cotínico, pirúvico y láctico, nitritos, papaverina, mor­
fina, codeína, narcóticos, anestésicos, tiroxina, car­
diazol, apresolina, óxido de carbono, iones calcio y 
potasio, etc. Señalaremos que la adrenalina local­
mente es vasoconstrictora, y que se ha dicho que 
la acción vasodilatadora de los nitritos es tanto para 
los vasos extra como para los intracerebrales; que 
la histamina dilata los vasos extracer ebrales a la 
par que produce vasoconstricción intracerebral, y 
que la respuesta a la apresolina sólo tiene lugar cuan­
do se inyecta intraventricularmente, y esto por ac­
ción simpaticolítica. Volvemos a comprender aquí la 
enorme dificultad que presenta la circulación cere­
bral, en virtud de sus numerosas anastomosis y, so­
bre todo, por la complejidad de la vía venosa de sa­
lida, para un estudio farmacológico del contr aste en 
la respuesta de los vasos intra y extracraneales. El 

cías, es de incierta explicación; ｱｵｩｴ｡ｮ､ｾ＠ ｡ｾ＠ UUiJtan. 
gunas de ellas puedan obrar a través de e qur, aJ. 
ción en la presión arterial, es difícil cua udna vana. 

b l b 1 • n o a ·t· so re os vasos cere ra es, dilucidar si 1 h '-uan 
rectamente sobre la pared arterial 0 a ｴｲｾｶ￩Ｚ｣ ｾ ｮ＠ _di. 
pulsos vasomotores, o incluso si es por med· ｾｾｵｮＮ＠
una alteración en los sistemas ･ｮｺｩｭ￡ｴｩｾｾｲＡＬｮ＠ de 
brales. s cere. 

3. GOBIERNO VASOMOTOR DE LOS VASOS CEREBRALES. 

CLAUDIO BERNARD Y BROWN-SEQUARD demostra 
· t · d · ron !a ex1s enc1a e nerviOS vasoconstrictores en el 

· 1 · · orga. msmo, a seccwnar y exc1tar, respectivament 
1 simpático cervical, y posteriormente, el primere, de 

los investigadores, demostró la realidad de ｬｯｳｾ＠ e 
vios vasodil3:tadores, al excitar la cuerda del ｴ￭ｾＺ＠
pano. A partir de entonces se ha venido discutiendo 
la existencia de vasomotores cerebrales, hasta los 
trabajos de WOLFF en 1930 " y de FORBES en 1934 ｾ＠
1938, con demostración histológica por STtiHR ;. 

PENFIELD. Actualmente, todo parece indicar que ｨｾ＠
vasomotores cerebrales mantienen un tono vaso­
constrictor medio sobre el que actuarían influencias 
vasodilatadoras, según las exigencias de flujo san­
guíneo por parte del cerebro. 

Desde los trabajos de L UDWIG, se admite que el 
control vasomotor se verifica a través de un centro 
vasomotor situado en el bulbo raquídeo, al que, st· 
gún STARLING '', llegan impulsos aferentes de todas 
las partes del cuerpo (sobre todo por medio de los 
vagos), pero también de la corteza cerebral y de los 
centros superiores del cerebro \\'JGGt:RS " res"Jmt 
muy bien las experiencias venficadas para demos· 
trar la existencia de dicho cenlro, y así señala q·. 
las secciones de la médula por debajo del segundo 
segmento lumbar no modifican la presión arterial 
del organismo, pero ascendiendo progresiva:nente de 
ese nivel, conforme la sección medular es más alta, 
la caída de la presión arterial es mayor ; en todos 
estos casos, al cabo de pocas horas, vuelve a elevar· 
se la presión en virtud de la existencia de centros 
vasomotores medulares, mas cuando el corte se hac.e 
en el bulbo, muy cerca del núcleo del facial, la cal· 
da de la presión es más intensa, y si en estas con· 
diciones se destruye a continuación la médula. la 
caída es aún más duradera, pero a veces puede vol· 
ver a recuperarse debido a un cierto tono ｶ｟ｾｳ｣ｵｬ｡ｲ＠
autóctono, como señala HoussAY '". La secc10n !l?r 
encima del cuarto ventrículo no produce alteracion 
de la presión arterial, como en 1934 den:?stró BRAL-:i 

MENÉNDEZ. Por otra parte, la estimulacwn de un pe­
queño punto cerca de la fóvea inferior del ｣ｵ｡ｾｯ＠
ventrículo, es seguida de un aumento de la ｰｾ･ｳｾｾ＠
a r terial y de una disminución en general del aro 

ño de algunas vísceras. tor 
Nosotros debemos considerar el centro vasomo n 

no sólo excitable a través de impulsos aferentesede
1
.0 

b" or D1 
su mayor parte ascendentes, sino tam ｾ･ｮ｟＠ P 
de la composición de la sangre que le Jrrtga. 

motor hJ 
El estudiar la sensibilidad del centro vaso el gat• 

ofrecido sus dificultades. MATHISON estudió e"tar otras 
curarizado y con Jos vagos cortados, para ･ｾｊ＠ 1 cuandO 
influencias, el efecto sobre la presión ｡ｲｴ･｟ｮｾ＠ cómO al 
se obstruye la respiración artificial: Y obsetv ento de la 
cabo de un corto tiempo se produc1a un a ｵｾ＠ de un m1· 
tensión sanguinca, con posterior calda ｟､｟･ｳｰｵｾＡ＠ expcrien· 
nuto aproximadamente. STARLING ｾﾷ ･ｰ ｊｴｊ￳＠ es n estimulo 
cia con resultado similar y la expllcó ｣ｯｾｯｩｾｮ＠ generall· 
del centro vasomotor que produce constncf enorme re­
zada (periodo de hipertensión) hasta que a 
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. eriférica con la que lucha un corazón pl·ogre­
sistencia P óxico acaba por vencer, y es en este mo­
sil'amente ｾ＠ cae la presión arterial; que las cosas son 
mento cuan. 0eban sacando el corazón con rapidez y vien­
asi se compiU u e empieza a latir con más violencia en 
do ･ｮｴｯｮｾｾｾｮｱｯｳ＠ y el papel de la anoxia coronaria se oh­
nuestras v z de sacar el corazón ponemos de nuevo en 
jetiva SI ･ｾ＠ ;arato de respiración artificial, con lo que 
marcha e Ｖ ｾ Ｐ＠ la contracción cardíaca acaba por vencer 
veremos ｾ＠ de las resistencias periféricas, logrando nor­
el ｡ｵｭ･ｾＺ＠ presión arterial con ayuda del cese del es­
ｾ｡ｊﾡｺ｡ｲ＠ vasoconstrictor. Cuando en los animales de ex­
umulo . pero sobre todo en el perro, se paraliza la res-
penencia, · d 1 . 'ón artificial estando los vagos m emnes, e au-
ｰｬｲ｡ｾｉ＠ de la presión arterial es muy ligero: en la gráfi­
ｭ･ｾ＠ 0

1
a misma destacan las oscilaciones del sístole ven­

ca. el r y la caída mortal de la presión se presenta más 
tncu a · ó t' 1 d 1 d . STARLI:\G lo exphc como un es 1mu o e vago 
tar ｾ･ｴ･ｲｭｩｮ｡＠ un ahorro del trabajo del corazón y el 
ｱｾｾ＠ ulo sería el aumento de la presión intracraneal y 
eodimincremento de ésta actuaría sobre el centro del 
t ｧｾ＠ y asi en esta experiencia de asfixia no se observa 
;a adción sobre el corazón si a la entrada de la sangre 
｡ｾ･ｲｩ｡ｬ＠ por el cerebro se coloca ｵｾ｡＠ válvula ｾ･＠ mer?u­
rio que evita el aumento de presión en la Circulación 
cerebral. 

El mismo STAnLING estudió el efecto sobre la presión 
arterial, de la ligadura de la tráquea o bien de la ligadu­
ra de las artenas cerebrales y sobre más o menos los fe­
r.ómenos que se producen son como los ya descntos. 
Quiso ver por separado si el estímulo vasoconstrictor se 
cebia a la disminución del O, en la sangre o al aumento 
delco" y concluyó que ambos podían ser el excitante 
a través de la acidosis. Todas estas experiencias son 
muv interesantes, pero no son demostrativas en cuanto 
a la excitación del centro va somotor, puesto que entran 
en acción otras estructuras vasculares, como Jos senos 
aórtico y carotldeos, por ejemplo. 

Por esto ANm.;p y STARLI:\G, y posteriormente otros 
autores, han estudiado las variaciones de la pres1ón ar­
terial en preparados experimentales de perfusión aisla­
da cerebral; los citados investigadores irrigaron la ca­
beza de un perro por medio de un preparado cardiopul­
monar y comprobaron cómo un aumento de la circula­
ción craneal se acompaña de una disminución de la pre­
sión arterial y viceversa. 

HEYMANS ' ' y "' ha estudiado en perros con circulación 
cruzada, en los que la cabeza es irrigada por la circula­
C!ón general de otro perro, la sensibilidad del centro va­
somotor; todo parece indicar que el estímulo más eficaz 
ts el aumento de la tensión parcial de CO, y, en casos 
txtremos, también puede actuar el acúmulo de ácidos 
como el láctico e incluso la disminución de la tensión 
ｾ｡ｲ｣ｩ｡ｬ＠ de. O, •. según ya señalaron ｈｾｗｬ｜ｉａｎｓ＠ y Me Do­

ALL. La dismmuc1ón del CO, produce relajación del cen­
tro. vasomotor con hipotensión por vasodilatación gene­
ralizada. Independientemente del estímulo a través de la 
sangre que le bafia, el centro vasomotor recibe impul­
sos de otras zonas sensibles vasculares por medio de los 
nervios vaso t ' ti . mo ores que modulan constantemente su 
｡ｾ＠ Vldad, con lo cual la presión arterial se mantiene se­
ｾｮ＠ ｾ｡ｳ＠ ex1gencias que necesita el organismo en un mo­
quen ° dado Y ya veremos dentro de poco el gran papel 
ｬ｡｣ｾ￳･ｳｴｯ＠ desempeña en el mantenimiento de una circu-

n cerebral adecuada. 
Acerca de 1 . 'ó . r.er un t a rnJSJ n ?el centro vasomotor de mante-

su fav ｾｮｯ＠ ｶ｡ｳｯ｣ｯｾｳｴｲｩｃｴｯｲ＠ medio, se ha esgrimido en 
gistro ｾｲ＠ t ｯ｢ｳ･ｾｶ｡｣Ｑ￳ｮＬ＠ en ciertas condiciones, en el re­
TRAtBE e a pres1.ón arterial, de unas ondas descritas por 
YER ty posterwrmenle estudiadas por HERING y MA-

• en re otros E luminal · n perros anestesiados con morfina-
tilicial ' clon los vagos seccionados y con respiración ar-

, e estudio d 1 · nos dernuest . e a gráf1ca de la presión arterial 
de las cont ra :ranas clases de ondas: las oscilaciones 
ｬｬｬｏｖｩｭｩ･ｮｴｯｾ｡ｾ｣ｷｾ･ｳ＠ ､ｾｬ＠ corazón, la inscripción de los 
cer lugar esp1ratonos y además se observa, en ter­
das de ｔｾｾｾ｡ｳ＠ ondas de tipo más lento, que son las on­
nes experi;: e 0 de T· ＮＺＺＮｾＱ｢･Ｍｈ･ｲｩｮｧＮ＠ Si en las condicio­
de ｲ･ｳｰｩｲ｡｣ｩｾｾｴ｡ｬ･ｾ＠ ｾｾｴ･ｳ＠ señaladas se para el aparato 

artJf¡c¡aJ, sólo aparecen las contraccio-

nes del corazón y las ondas de Traube; estas ondas, grá­
ficamente tienen una amplitud vertical no constante, a la 
par que en sentido horizontal describen una lenta ondu­
lación. Se explicaron ya hace tiempo como expresión de 
impulsos del centro vasomotor sobre los vasos, que mo­
dulan constantemente el tono constrictor de los mis­
mos; se han observado en los estados de asfixia, anoxia, 
ir.toxicación morfínica, curarización parcial, en deter­
minados momentos de la hemorragia experimental, en 
las operaciones en que se deja al descubierto la médula 
espinal del animal, por grandes dosis de digital o de es­
trofanto, etc. Se pensó podrían deberse a contracciones 
periódicas del bazo o intestinales (N'OLF y PLt;:'\IJ!:;R, 
BARCIWFT y NISil\IARU); pero GRINDLEY, HERRICK y BAL­
DES, por una parle, y WIGGERS y cols. por otra, compro­
baron cómo ésto no era cierto. Actualmente, y a partir 
de los trabajos de GREEN, LE\\'IS y WERLE en 1943 "', se 
admite que las ondas de Traube son expresión de una 
actividad constante del centro vasomotor. 

Tenemos, pues, que el sistema nervioso no sólo 
se regula su circulación, sino que también actúa so­
bre la circulación del resto del organismo, y dentro 
de poco veremos cómo este segundo aspecto es, a 
su vez, un mecanismo que asegura el flujo sanguí­
neo cerebral. 

4. LA REGULACIÓN DE LA CIRCULACIÓN CEREBRAL. 

Por encontrarse los vasos cerebrales dentro de un 
caparazón óseo inextensible, se viene diciendo que 
el factor más importante para el mantenimiento de 
la circulación cerebral es la presión arterial, y cier­
to es que en la clínica hay numerosos ejemplos de 
sinlomatología por parte del cerebro cuando se pro­
duce una caída tensional. En el año 1783, MONRO 
señaló que el ingreso de sangre por las arterias 
cerebrales obliga a una salida equivalente por las ve­
nas (principio de MONRO-KELLIE) ; de esto se dedu­
ce que los cambios de irrigación cerebral se verifi­
carán sobre todo por variación en la velocidad de 
circulación "'. 

Sin embargo, como hemos visto hace un momen­
to, la realidad de un gobierno vasomotor cerebral 
es indudable; esto representa un segundo mecanis­
mo que mantiene la circulación craneal, junto con 
la existencia de una circulación colateral. En ter­
cer lugar, la nutrición cerebral utiliza los comple­
jos sistemas enzimáticos que aseguran desde el trans­
porte de O,, hasta la utilización del mismo y la nor­
mal cadena de los procesos metabólicos intermedia­
rios, pues no hemos de olvidar que la importancia 
de la circulación del organismo es en última instan­
cia el asegurar y mantener la nutrición de aquella 
porción de tejido que le corresponde. 

Cuando disminuye la circulación cerebral, dejan­
do aparte por su oscuridad la posibilidad de una 
cierta capacidad vicarianle de los sistemas enzimá­
ticos, surgen una serie de mecanismos compensa­
dores, que podemos esquematizar, para mayor cla­
ridad de exposición, en cerebrales y extracerebrales, 
y que vamos a revisar a continuación : 

I. Mecanismos cerebrales.-Como dice GRANDE. 
la adaptación de la circulación cerebral a sus ne­
cesidades de O, es de una finura extraordinaria, y 
así, cuando la cantidad que le llega disminuye, el 
cerebro puede mantener su consumo de O, dentro 
de los límites normales por medio de un enlenteci­
miento de su corriente; éste puede muy bien pro­
ducirse por un aumento del CO,, pues como ya vi­
mos, es el más claro agente vasodilatador cerebral, 
y como consecuencia práctica de tal dilatación, el 

• 
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aprovechamiento de O, será mayor, y por tanto, 
habrá un aumento de la diferencia arteriovenosa del 
mismo. Cuando esto es insuficiente, el cerebro dis­
minuirá su actividad funcional en un intento de 
ahorro de O" y si esto aún no basta, es cuando se 
ven surgir otros mecanismos compensadores, quizá 
más groseros. 

Ya vimos cómo cuando aumenta la tensión par­
cial de CO, que baña al sistema nervioso central, 
incluído el centro vasomotor, se originan una serie 
de impulsos que actúan en la periferia, determinan­
do una vasoconstriccJón generalizada, con aumento 
de la presión arterial, y por ello, con un posible ma­
yor aflujo de sangre al cerebro. En cuanto a la in­
timidad de este aumento de las resistencias peri­
féricas, se puede explicar como respuesta contráctil 
de la musculatura lisa de las arteriolas a la libe­
ración intravascular de noradrenalina; si pensamos 
así, es teniendo presente la demostración por JIMÉ­
NEZ DíAZ, BARREDA y otros colaboradores, de una 
auténtica secreción interna por parte de la pared 
arterial, y así demostraron de forma clara y obje­
tiva, cómo al estimular Jos cabos centrales de am­
bos vagos, se libera en la pared arterial una sus­
tancia de efecto vasoconstrictor y similar al de la 
noradrenalina. Podemos, pues, pensar, que al ser 
estimulados los quimioceptores vasculares cerebra­
les, así como el centro vasomotor, se producen im­
pulsos que se resolverán en la suelta de noradre­
nalina en los vasos periféricos; el estímulo más cla­
ro es el aumento de CO,, y curiosamente éste, a la 
par que aumenta las resistencias periféricas, actuan­
do localmente sobre los vasos cerebrales, produce 
una vasodilatación de los mismos, luego se trata 
de un maravilloso mecanismo de defensa en el que 
se reúnen la presión arterial aumentada y la dila­
tación vascular cerebral, que es precisa y justamen­
te lo necesario en esos momentos; la vasodilatación 
cerebral facilita el mayor aprovechamiento del O, 
y, además, por otra parte, representa una menor 
resistencia a la sangre que le llega, lo cual tiende 
a facilitar el efecto compensador del aumento de 
la presión arterial. 

En el pasado mes de noviembre, SIMON RODBARD 
y WALTER STONE "', han publicado sus experiencias 
sobre cómo el aumento de la presión intracraneal 
en el perro y en la rata da lugar al aumento de la 
presión arterial ; previa trepanación parietal, inyec­
tan por dentro de la duramadre suero salino con 
control del aumento de la presión intracraneal con­
secutiva, así como de la presión arterial por un ma­
nómetro conectado con una arteria femoral, y en 
estas condiciones observan cómo el aumento de la 
presión dentro del cráneo, produce paralelamente 
un aumento de la presión arterial, que es rápido, y 
a lgo más tarde, un aumento de la contracción del 
corazón (en la rata), y un aumento de la cantidad 
de sangre circulante. En realidad se trata de una 
experiencia grosera, puesto que el estímulo de los 
presoceptores distribuidos por los vasos cerebrales 
no tienen la finura de los quimioceptores y, por otra 
parte, la realidad clínica nos dice que en la hiper­
tensión intracraneal la existencia de hipertensión 
arterial consecutiva no es la r egla. 

Sin embargo, tienen las citadas experiencias el 
valor de mostrar cómo la eliminación quirúrgica o 
farmacológica del sistema nervioso vegetativo anu­
la los efectos del aumento de presión intracra­
neal, así como de recordar una vez más el posible 
papel de un aumento de la cantidad de sangre cir­
culante en la elevación de la presión sanguínea; des-

de luego, al producirse una acción const · . 
teriolar por acción de la noradrenalina ｺｯｲｾ｣ｨｶ｡＠ ar. 
lares con papel de reservorio ｳ｡ｮｧｵ￭ｮ･ｾ＠ en ｡ｾ＠ vascu. 
sentido de sangre que circula más lentam e actual 
ben lanzar su sangre a la circulación ｧ･ｮ･ｲ｡ｾｮｴ･Ｌ＠ de. 
el primer paso es la vía venosa, el aument Y como 
presión a la entrada de la aurícula derecha 

0 
de .la 

tud de la ley de STARLING, producirá un ｡ｵｭＧ･ｾｾ＠ ,,r. 
vol u me? de expulsión del ventrículo izquierd 0 1el 
depend1entemente de estas experiencias ｣ｩｴ｡､ｾﾷ＠ n­
con anterioridad se viene pensando en la part

1
·
5

'. ya 
. , d l t b Cipa. cwn e os presocep ores cerc rales, y así una d' 

minución de la presión de la sangre que Írr¡'ga lS· 
b 1 ' l ' sus vatsos ,cere ra ets, dsen

1
a e ｾｾｬｬｭｵ ｬｯ＠ .adecuado que 

ac uana ｡ｵｾ･ｮ＠ an o a preswn artenal (PAGE, TAY· 

LOR, etc.); sm embargo, el papel de estos barocep. 
tores es más grosero y lento que el de los quimio­
ceptores. 

Pero aparte de estos mecanismos defensivos no 
obstante se haya dicho que en los vasos ｣･ｲ･｢ｲｾｬ･ｳ＠
por su encierro en un caparazón óseo, los cambio; 
de calibre no revisten importancia, es esta varia­
ción otra posibilidad defensiva. Que los vasos era· 
neales pueden variar de calibre es una realidad; en 
primer lugar, es por variaciones dilatadoras IOCé.· 
les, como se verifica el mayor aporte sanguíneo a 
una zona hiperacliva en un determinado momento, 
en segundo lugar, por experirncias de perfusión era· 
neal se ha podido comprobar cómo existen drogas 
vasodilatadoras v vasoconstrirloras. \' en tercer Jt. 
gar. no tenemos ｾ￡ｳ＠ que recordar ｣￳ｾｯ＠ los síntomas 
prodrómicos de la jaqueca se explican ¡ or una ｾｮﾷ＠
mera fase en la que se produce la constricción dd; 
vasos inlracraneales. Precisamente el decir oue la 
inextensibilidad del cráneo implica h dificult .d 
una vasomoción, da a entender que la dificultad esta 
en la dilatación más que en la constricción, y "pre· 
cisamente" cuando hicimos una lista de la acción 
farmacológica sobre el flujo cerebral, ya señalamos 
cómo contrasta la abundancia de vasodilatadores con 
la escasez de los vasoconstrictores; en los momen· 
tos actuales no hay otra forma de explicar este ｣ｯｾﾷ＠
traste sino como características peculiares en la n· 
queza ' de vasomotores cerebrales o, en última ins· 
tancia, en peculiaridades especiales de los ｶ｡ｳＮｾｳ＠ ｣･ｾ＠
rebrales en lo tocante a estructuras de secrecwn e 
su pared. . 

Otra cosa es ya lo que ha sido señalado por ､Ｌ Ｑ ｶｾｲﾷ＠
sos autores respecto a un posible juego antagomco 
vasomotor 'entre la circulación intra Y ･ｸｴｲ､｡｣ｾｲ･ﾡﾷｲﾷ＠

, f' ·¡a m11 brales y si esto es cierto, ya es mas aci 
1 ' ' · eo a a la dificultad que impondría el caparazon os 

vasomoción. Son éstos una serie de interesantes ｐｾ＠
blemas que la investigación irá resolviendo en :o 
futuro. Algunos autores piensan . ｱｵＮｾ＠ el ｡ｵｾ･ｾ｡ﾷ＠
de CO,, o más ampliamente la desviacwn ?ell rasa, 
cia la acidez, inhibiría la acción de la ｣ｯｬｭｾｾｬ｣･ｯｬｩｮ｡Ｎ＠
con el consiguiente aumento local de acetl a lisa 
responsable de la relajación de la _muscula Ｚｾｯ＠ una 
vascular; también podría obrar en Igual ｳ･ｮｾ＠ enali· 
disminución de la secreción normal de no:a ｴｾ＠ tono 
na, responsable del mantenimiento de un cf¡er'menos 
vasoconstrictor; pero en fin, se trata de eno 
aún oscuros. d fensa 

En cuarto lugar, la posibilidad de Ｎｾｮ｡＠ ｯｾ｡ｴ･ｲ｡ｬ＠
a través de un aumento de la circulacwn e .

5 
den· 

es cierta, si bien por entrar estas ｡ｮ｡ｳｴｯｲｮｾＺｾ･ｮ＠ Ió· 
tro ya de la circulación normal ｣･ｾ･｢ｲ｡ｬＬｴ＠ ncia que 
gicamente desempeñar aquí menor ¡rnpor ｾｲ｣ｵｬ｡｣ｩ￳ｮ＠
en otros órganos, por ejemplo, que e!lla : 1be mani· 
coronaria; su máximo valor defensiVO e 
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los procesos oclusivos vasculares cere­
festarse en etamente embolia y trombosis. 

1 concr ' 
bra es, 'bl papel de un centro vasomotor cerebral 

El pos! \ros diencefálicos, que por medio de un 
o de los ｣ｾｮ＠ la presión arterial pueden regular la 
｡ｵｭ･ｮｴｾＮ＠ ecerebral leJ·os de estar demostrado, per-
. Jac1on ' c1rcu 'n en la oscuridad. En cuanto a l papel de 
ｭ｡ｮｾ＿ｦｩｾｾｳ＠ no existe aún uniformidad de criterio, 
la hipo h 'de que SUECIA, FOLKOW y UVNAS (cita 
. el hec o fib . • t' 1. • l ) h yan descubierto ras stmpa ICas co mer-
RAAB .ag¡'nadas en el hipotálamo, hace pensar cxis-
gicas on · 1 · t t s adrenérgJcas para que e s1s ema se coro-
tan °. rato podría en el futuro explicar ciertas hi­
plette, ｾｳｯｮ･ｳ＠ de la clínica (arterioesclerosis cerebral, 
per enSI l' . l't' b lb f tismos de cráneo, po JOmJe 1 !S u ar, ocos 
traumrara'g¡'cos y encefalitis bulbares ... ). No es el mo-
bemo . . b t t mento de insistir mas so re es os aspec os. 

11 Mecanismos ･ｸｴｲ｡｣･ｲ･ ｢ｲ｡ｬ ･ｾＺ＠ Ｍ ｉｮ､ｵｾ｡｢ｬ･ｭ ･ ｮﾭ
te es el mantenimiento de la ｰｲ･ｳＱｾｮ＠ arte.r.1al el fac­
tor más decisivo que asegura la CJrculacw? por los 
diversos órganos y, por tanto, por el craneo. Del 
conflicto entre el continente Y el contenido surge la 
presión arterial y s?n .dos los factores fundamenta­
les para su mantemm1ento: por una .parte! el ｶ･ｾﾭ
trículo izquierdo, y por otra, las resJstenc1as peri­
féricas. Que ésto es así se comprenderá en seguida 
fácilmente: cuando nos enfrentamos en el laborato­
rio con el problema de lograr un preparado circula­
torio similar al cardiopulmonar de Starling, surgen 
bastantes problemas dentro de lo que podríamos lla­
mar mecánica experimental, y entre éstos destacan 
fundamentalmente dos, la n ecesidad de que el cir­
cuito artificial arterial a partir del ventrículo iz­
quierdo no sea excesiva mente largo, pues entonces 
el sístole ventricular puede ser insuficiente para aca­
rrear la sangre hasta el reservorio venoso, y el se­
gundo problema que hemos de solventar, es el colo­
car una resistencia periférica artificial entre el ven­
trículo izquierdo y el reservorio, si se quiere lograr 
el éxito del preparado. El papel del sístole ventricu­
lar izquierdo para mantener una circulación adecua­
da por los diversos órganos, se ve también en este 
ｯｾｾｯ＠ ejemplo: cuando se quiere lograr una circula­
CIOn cruzada, es casi imprescindible colocar entre 
uno Y otro perro una bomba intermedia que facilite 
el yaso de la sangre por el circuito artificial. Ade­
ｾ｡ｳ＠ .contamos en clínica con numerosos ejemplos de 
de.ficlt cerebral circulatorio por fallo del sístole ven­
ｴｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ izquierdo o por disminución de las resisten­
Cias p ·r· · er1 eneas. La cantidad de sangre circulante 
00 ' mo es natural, es un tercer factor digno de tenerse 
en cuenta. 

se ｾｵ｡ｮ､ｯ＠ se produce la caída de la presión arterial, 
ｰ･ ｮｳｯｾ･ｮ＠ en marcha una serie de mecanismos com­
dier a ores, Y aunque pensando con gran rigor pu­
ｬ｡ｲｩｾ＠ parecer que ･ｾｴｯ＠ no entra dentro de la circu­
dad ｰｲｾ･［Ｎ･｢ｲ｡ｬ＠ estnctamente considerada, la reali­
sita d ac Jea, tan!o clínica como experimental, nece­
do ･ｬｾ＠ esta.amphtud que defendemos, máxime sien­
Villosa ｲ［ｯ｡ｭｳｭｾ＠ .un todo con esa exquisita y mara­
nos in . rrelac10n funcional, que le caracteriza y 
arnplioqulela de continuo. Es difícil condensar este 
Presión aspecto ｾ･ｬ＠ mecanismo compensador de la 
ánimo d Y hrecurr1mos de nuevo al esquema con el 

e acernos más fácil comprender. 
a) Mee · 

cernas el antsmo vascular.-Ya hace tiempo cono-
d7 dos f¿rapel .en la regulación de la _Presión arterial 
aortico Y macJ.ones vasculares sens1bles: los senos 
se Piensa carotJdeo; adelantaremos que actualmente 

que ambos son sensibles, sobre todo a la 

disminución de la presión arterial y a la baja de la 
tensión parcial de O, de la sangre arterial, que es 
la que los baña. 

Fué HERING el que en 1923 descubrió la sensibilidad 
del seno carotideo y comprobó cómo la elevación de la 
presión interna del vaso o la compresión externa del 
mismo producían una disminución de la presión arterial, 
que él se explicaba en parte por bradicardia y en parte 
por vasodilatación refleja; al mismo tiempo observó una 
serie de fibras que se originan en la bifurcación de la 
carótida primitiva y que constituyen un nervio-el ner­
vio del seno que va a parar al glosofaríngeo y que al 
ser estimulado eléctricamente produce también una dis­
minución de la presión arterial. 

DE CASTRO"', entre otros (HEY::\IA..'\'S, REGNIERS y Bou­
K AERT), ha venido estudiando las características macro 
y microscópicas del seno carotídeo. El nervio del seno 
se origina, por una parte, en el interior de la pared ca­
rotídea y son las fibras sensibles a la distensión (preso­
ceptores) y, por tanto, a las variaciones de la presión 
máxima, de la mínima y de la presión arterial media, 
como demostraron en 1933 Me CREA, WIGGERS y 
BRONK "' y ''; el otro grupo de fibras nacen del tejido cro­
mafín de la carótida (glomus caróticus) y son sensibles 
sobre todo a la disminución del oxígeno (quimiocepto­
res) (WIXDER, BERXTIIAL, GELLHOR:-l' y LA:'>IBERT). Todo 
esto se ha comprobado experimentalmente merced a un 
dispositivo especial, cual es aislar el seno carotídeo del 
resto del organismo menos en lo tocante a inervación, y 
haciendo variar la presión interna y la composición del 
líquido de perfusión; trabajando en estas condiciones se 
ha visto que la excitación mecánica de los presoceptores 
produce una disminución de la presión arterial, mien­
tras que la estimulación de los quimioceptores (aumen­
to del CO,, disminución del pH, pero sobre todo dismi­
nución de OJ produce, por el contrario, una elevación 
de la presión a rterial. Posteriormente, ya se piensa que 
los presoceptores son sensibles también a la disminución 
de la ¡:Jí'esión arterial. 

Con vistas a lo que nos interesa de elevación de la 
presión arterial, cuando ésta disminuye, para que pueda 
mantenerse por parte de los diferentes territorios orgá­
nicos el gasto sanguíneo que necesitan, podemos enfo­
carlo así. En primer lugar, cuando cae la presión arte­
rial, se produce, entre otras cosas, un aumento de la 
presión "enosa, y que esto se verifica por vía refleja 
nos lo dice el que no ocurra si se denerva el seno :s y 3

; 

la elevación de la presión venosa, en virtud de la ley de 
Starling, aumenta el volumen de expulsión del ventrícu­
lo izquierdo en un intento de elevar la presión arterial. 
No queremos entrar de lleno en el íntimo problema de 
cómo se eleva la presión venosa y sólo diremos que hoy 
sabemos no está regulada y mantenida por la transmi­
sión del latido arterial o por la succión de la corriente 
de la cava sobre las colaterales; conocemos el mecanis­
mo venipresor de Henderson y a esto hemos de añadir 
una desdistribución de la sangre con aumento de su 
cantidad circulante; la inyección de adrenalina produce 
las dos últimas cosas. 

En segundo lugar, cuando disminuye la tensión par­
cial de O, en la sangre arterial, son estimulados los qui­
mioceptores carotideos y se produce un reflejo sobre la 
respiración que aumenta su profundidad. Ya HEY:\IA..'\'S 
y colaboradores vieron en 1927 que pinzando las arte­
rias carótidas en el hombre o haciendo tma compresión 
externa aumentaba transitoriamente la respiración y 
que ésta disminuía por la elevación brusca artificial de la 
presión arterial; pero aquí se trata de estímulos mecá­
nicos y no químicos, que tienen como característica, a 
diferencia de estos últimos, el ser transitorios. Cvando 
el mismo grupo de autores, en el dispositivo de seno ca­
rotideo aislado, variaron la composición del líquido de 
perfusión en lo tocante a disminución de O,, vieron cómo 
se producia un aumento en la profundidad de las respi­
raciones. Hace relativamente poco, estos problemas han 
sido revisados por GESSELL, SCIDIIDT y COl\lROE. 

WIGGERS ha estudiado últimamente los cambios respi­
ratorios que se producen por asfixia en el animal anes-
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tesiado cuando se le liga la tráquea; hiperpnea que va 
aumentando hasta alcanzar un valor máximo, para lue­
go ir decreciendo hasta llegar a la apnea; después vie­
nen una serie de bocanadas violentas inspiratorias y es­
piratorias con las alas de la nariz dilatadas, la boca 
abierta y movimientos de la cabeza y de los miembros, 
que se pueden repetir varias veces, hasta la apnea final 
y la muerte. Como aquí se mezclaban los efectos de la 
hipercapnia, anoxia y acidosis, quiso estudiar estos fac­
tores por separado. 

Observando los efectos de la hipercapnia (aumento 
de CO,) por método espirométrico, ha visto cómo las al­
teraciones en la dinámica respiratoria son muy pareci­
das a las que se producen ligando la tráquea en un 
animal. 

Provocando acapnia (disminución de CO, ), haciendo 
que el sujeto respire con profundidad y a base de que 
las espiraciones no sean extensas, comprobó cómo el su­
jeto puede llegar a la apnea respiratoria, no reanudán­
dose la respiración hasta que el contenido de CO, en al­
véolos y en sangre se va acercando otra vez a los límites 
normales. Inyectando en animales diversos ácidos, ob­
servó un aumento de la respiración. 

Otro punto que nos interesa es el estudio aislado de la 
anoxia. También lo ha estudiado WIGGERS, disponiendo 
ae un espirómetro que contiene cal sodada, para que el 
anhídrido carbónico espirado sea absorbido, y mante­
niendo la respiración de tal forma que el sujeto o el am­
mal, según el caso, inspire siempre el mismo aire, que 
cada vez tendrá mer.or volumen de oxígeno por ciento. 
En estas condiciones, pequeñas variaciones en la ten­
sión de O" no influyen sobre la respiración, y cuando 
el déficit es por debajo del 14 por 100, ya se observan 
pequeñas alteraciones en la profundidad o en la veloci­
dad de la ventilación; cuando la disminución es del 12,5 
por 100, se observa evidente cianosis y mayor profundi­
dad de la respiración, con mayor intensidad cuando el 
déficit es de 8 a 6 volúmenes por 100, encontrándose en­
tonces en la mayor parte de los sujetos normales un au­
mento del volumen minuto. Utilizando animales, SI se 
prosigue la experiencia, la hiperpnea es sustituida por 
apnea y a veces se observa respiración de Cheyne-Sto­
kes y luego viene la muerte; se ha fijado la concentra­
ción mínima de 0 2 en el aire, compatible con la función 
del centro respiratorio y, por ello, con la vida, en unos 
5 volúmenes por 100. 

El problema de la estimulación del seno carotídeo se 
ha estudiado también registrando 111. corriente de acción 
del nervio del seno, con lo que se obtienen dos tipos de 
ondas: unas, en forma de agujas o elevaciones e inter­
calándolas picos más pequeños: se han interpretado las 
primeras como consecuencia de los estímulos que se ori­
ginan en cada sístole (presoceptores), y las segundas, 
como respuesta a los estímulos químicos. 

A pesar de haber existido numerosas controversias, 
se piensa actualmente que los quimioceptores carotídeos 
son sensibles a las variaciones en la tensión parcial de 
O, de la sangre, mientras que el centro respiratorio tie­
ne una selectiva sensibilidad a las variaciones del CO •. 
Pero esto no es todo, pues aparte del papel del seno ca­
rotideo, elevando la presión venosa y aumentando la 
profundidad de las respiraciones, hemos de añadir que 
BRONK "' ya señaló cómo las respuestas presoras del 
seno carotideo se acompañan de fenómenos vasodilata­
dores; en general, la excitación mecánicá de los preso­
ceptores produce vasodilatación y la estimulación quí­
mica de los quimioceptores, vasoconstricción (WINDER, 
BERNTHAL, GELLHORN y LAJ11BERT), alcanzando esta úl­
tima su mayor intensidad en las extremidades y algo 
menos en los vasos intestinales, pero siempre con dife­
rencia al resto del sistema vascular (BERNTIIAL y 
SCHMIDT). Para un grupo de autores (HEYMANS, 
BROOKS, BERNTHAL y otros) la disminución de la pre­
sión arterial por vasodilatación, cuando previamente 
aumente, sería una inhibición de la vasoconstricción por 
acción del centro vasomotor, con papel nulo de los vaso­
､ｩｬ｡ｴｾ､ｯｲ･ｳＬ＠ opinión que no han compartido ROSEN­
BLUETH y CANNON. 

En lo tocante a las formaciones sensibles de la aorta, 
la estructura es en todo similar a la descrita para el 

seno carotídeo (preso y quimioceptores) . 
1 

. 
estriba aquí en que la vía aferente del ｣ｾｲ＠ a diferencia 
aorta sigue la vía del nervio vago, si bien ｡ｾｺ￳ｮ＠ Y de la 
tigadores señalaron que estas fibras se origigunos tnves. 
te, en la adventicia y media de la aorta y ｾ｡ｮＬ＠ en Par. 
cuerpos epiteliales que rodean la aorta, Ｇｬｾﾷｴ･ｲｴ＠ parte, en 
y origen de las coronarias (K ATZ, SAPII IR ｡Ｚｵｾｭｯｮ｡ｲ＠
SHEEHA:->). La existencia de esta zona senslble ｏｾｬｲｴｺ＠ Y 

cemos desde que CYO:-i y Lt'll\\' IC, en 1866 exc·t cono. 
nervio aórtico, al que llamaron nervio depreso 1 aron el 
efectos que obtuvieron; posteriores traba]· os srepo¡rios 

t . l "ó ·b · naaron que su es 1mu ac1 n 1 a segmda de vasodilatació · 
bre todo en los vasos del á rea esplácnica e n, S;). 

grado en los vasos cerebra les, coronarios Ｇｰｾｬｭｯｮ＠ lllenor 
1 d . • nares 1• muse u ares: e aqm que se pensase que su pap 1 .. 

el actuar de estabiiÍzador de la presión arterial ｦｾ＠ ｳｾｮ｡＠
los ｦ｡｣ｴｯｲ･ｾ＠ que intentaran elevarla (nervios ｭｯ､Ｚｾｾ＠
res de Henng). Hoy sabemos que, por ejemplo en el 
rro, la estimulación del cabo periférico del vago det: 
mina vasodilatación con hipotensión y ｢ｲ｡､ｩ｣｡ｲ､ｩ｡･ｾ ﾷ＠
que el estimulo del cabo central produce efectos inrer. 
sos. Actualmente. el papel del seno aórtico se explica 
así: cuando se produce un aumento de la presión arte. 
rial, el estímulo de los presoceptores, al actuar sobre lo; 
centros cardiomoderado1· y vasomotor, produciría p¡r 
vía refleja una bradicm·cha y vasod1latac1ón, respect111. 

mente, con lo cual la presión arterial se normalizaría: la 
disminución de la presión arterial obraría por idéntico, 
pero inverso mecanismo, con taquicardia y vasocor.;. 
tricción. La estimulac1ón de los quimioceptores, ser.s.· 
bies sobre todo a la disminución de la tensión parcial dt 
O, produciría un aumento en la profundidaü de la mp,. 
ración s1milur a lo seilalaclo para el seno carotideo. 

En general, lanlo para el seno aórtico, como para 
los senos carolídeos y otras posi bies estructur'.s 
vasculares similares, los ¡H·esoceplores tienen su 1m· 

portancia en la r egulación refleJa de la presión ar· 
terial y apenas influencia sobre la respiración; a 1. 

quimioceptores les ocurre lo contrario, representan 
un mecanismo de urgencia y prácticamente su in· 
ftuencia sobre la respiración es grosera, si compa· 
ramos su sensibilidad al O, con la del centro réSpira· 
torio al CO,. Estos quimioeeptores representan, se· 
gún COMROE y SCHMIDT, el "ultimo moriens" del me· 
canismo regulador de la r espiración, y esto tiene su 

importancia práctica, por ejemplo, en el Ａｲ｡ｴ｡ｾＱｾ ｮﾷ＠

to de los enfermos con bronconeumopatla cromca 
en su último período; estos enfermos acaban man· 
teniendo su r espiración, y con ello la vida, una vez 
que el cent ro respiratorio pierde su ｳ ･ ｮｳｩ ｢ｩｬｩｾｾ､＠ al 
aumento de CO,, gracias a la entrada en ｦｵｮ｣Ｑ ｾｮ＠ de 
los quimioceptores vascula res, sensibles a la dJsro!· 
nución del 0 ,; de aquí que si a uno de estos enfer· 
mos situado en esta etapa de su vida, le damos a 
respirar 0 , puro, lejos de beneficiarle, ｰｯ､ｾｭ ｯ ｳ＠ ｐｾ＠
vocar el desenlace fatal, al romperle el hJlo por 
que se mantenía con vida. ibili· 

Además de estas zonas vasculares de ｳ･ｮｾ＠ "la 
smu · dad reguladora, se han descrito estructuras Be-

res en el tejido subendotelial del c?nducto fe ve­
tal, en la vena cava superior e infenor Y ･ｮｎ［ｾｯｅｚ＠
nas pulmonares (TAKINOJ DALYJ ｈｏｃｈｾｅｉｎ Ｌ＠ disten· 
y otros); varios autores han visto como la en 
sión de los vasos mesentéricos, origina ｩｭｰ ｵｬｾＺｯｾ Ｎ＠
los corpúsculos de Paccini que les rodean (c;:su), y 
BRONK, HEYMANSJ BOUCKAERT, FARBER Y otrOS 
por este mecanismo han explicado MAYERSON Juce en 
el aumento de la presión arterial ｱｾ･＠ se pro otídeas 
conejos con la¡¡ vías sensibles aórtica Y dcarde una 
cortadas, cuando se les lanza al suelo es 
cierta altura. las ･ｾ ﾷ＠

Llegado este momento, volvemos a ｳ｡｣ｾｾｯｳ＠ cola· 
periencias de JIMÉNEZ DÍAZJ BARREDA Y 0 sustancia 
boradores acerca de la secreción de una 
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por la propia pared arterial, cuando 
bipertensorase excita el cabo central de ambos va­
en el ｾ･ ｾ［ｯ＠ " ., •• ., y '. Al igual que existen zonas 
gos · 'nte ｾ･ｾｳￍ｢ｬｾｳＬ＠ como los senos aórtico y .ca­
｣ｬ｡ｾ｡ｭ･＠ n impulsos que actúan sobre la resp1ra­
ｾｾｾ､ｾｾｾ＠ ｣ｾ･ｳｩ￳ｮ＠ venosa y también como señalamos 
c1on) el ｣ｾｬｩ｢ｲ･＠ de los vasos, y del mismo modo que 
sobre.d descritas otras estructuras vasculares sen­
h_an 51 0 

•a realidad no es momento de discutir, las 
ｳｾ｢ｬ･ｳ＠ cuyxperiencias hacen presumir la existencia 
｣ｩｴ｡､ｾｾ ｴｩ･＠ les estructuras, invisibles de momento al 
､ｾ＠ m u P io repartidas a lo largo de la pared ar­
ｭｩｾｲｯｬｳ｣ｯｰｱｵￍｺ￡＠ más abundantes en unos territorios 
teno ar, - · t t l tros que desempenan un Impor an e pape 
que en ° ' · · t · 1 E d · 

1 egulación de la preswn ar ena . s ec1r, a 
en a r . 1 d b . t· 

1 de la pared arteno ar e en ex1s Ir una se-
lo argo · ·· t di rie de preso, a mas de qUJmwcep ores, e os que 
arte una vía aferente con ulteriOr llegada de una 

ｾＭ eferente que, al actuar sobre la estructura se-
ｾｾ｡＠ I'b · · d 1 t · cretora, daría lugar a la 1 eracwn e a sus anc1a 
asoconstriclora, por su efecto sobre la musculatu­

;a lisa vascular. La disminución de este. yefiejo nor­
mal con la consiguiente menor produccwn de nora­
､ｲ･ｾ｡ｬｩｮ｡＠ o sustancia muy similar, podría ser res­
ponsable de la vasodilatación _; con ello no ｱｵ･ｲ･ｾｯｳ＠
negar la existencia de un directo ･ｦｾ｣ｾｯＮ＠ vasodlla­
tador pues si se excita el cabo penfenco de un 
ｮ･ｲｶｩｾ＠ mixto nada más seccionado, por lo general 
se obtiene una vasoconstricción, y si esto se verifica 
a los cuatro días de la sección, el efecto es una va­
sodilatación y el fenómeno se explica como que los 
efectores vasoconstrictores degeneran antes que los 
vasodilatadores '. Además tenemos otro hecho, cual 
es que la eslimulación del cabo central de cualquier 
nervio sensitivo produce efectos reflejos sobre el ca­
libre vascular, y así los estímulos moderados produ­
cen vasoconstricción, y los intensos, vasodilatación 
IHoussAY). En vista de estos fenómenos se ha ve­
nido pensando que existiría en un primer estadio 
una vasodilatación por el cese de la acción vasocons­
trictora, y en un segundo estadio, por acción de los 
vasodilatadores, llamándose a la primera vasodila­
tación pasiva y a la segunda activa. De todas for­
mas, creemos que las intimidades del sistema ner­
vioso vegetativo deben ser revisadas. 

Por tanto, podemos concluir diciendo en la forma 
que nos interesa aquí, que cuando disminuya el flu­
JO sanguíneo por los diversos órganos, y ･ｮｴｲｾ＠ éstos 
por el cerebro, se pondrá en marcha una serie de 
mecanismos defensivos vasculares entendidos en el 
sentido amplio que hemos pretendido mostrar; el 
que sean más o menos evidentes dependerá de pe­
culiaridades etiológicas y patogenéticas del trastor­
no, Y así diferente será el caso de la perturbación 
ｾ･ｲ･｢ｲ｡ｬ＠ y los mecanismos compensadores que sur­
ｊｾｮ＠ en el shock, bronconeumopatía crónica o esteno­
Sis aórtica, por poner varios ejemplos. Esto se com­
Prenderá más adelante cuando revisemos las reper-c . ' 
ｾｓｩｯｮ･ｳ＠ cerebrales de diversas enfermedades a tra-

ves de un mecanismo vascular. 

. b) ｾｉ･｣｡ｮｩｳｭｯ＠ renal.- GOLDBLATT observó que la 
ｾｳｱｵ･ｴｮﾡｾ＠ renal experimental producida por ligadu-

ｨ ｾ＠ Parc1al de la arteria renal iba seguida de una 
1Pertens · · " · · al Ion , Y HouSSAY comprobo que se rlebia 

Tr Pbas? a. la sangre de una sustancia particular ••. 
!aba aJos Independientes de BRAUN MENÉNDEZ y co­
ｯｴｲｾｾｾ､ｯｲ･ｳＬ＠ por una parte", y de PAGE y cols., por 
duc ' nos demostraron que el riñón isquémico pro­
gre e una Proteína (renina), que al pasar a la san­
｢ｵﾡﾡｾ＠ actuar como fe1·mento, transforma a una a-gio-

a que en ella existe (hipertensinógeno) en una 

sustancia de acción marcadamente hipertensora (hi­
pertensina). Se conoce también la existencia de un 
fermento destructor de la hipertensina: la hiper­
tensinasa. 

Por otra parte, se ha comprobado cómo en el pe­
ríodo reversible o compensador del shock, la isque­
mia r enal es mayor en proporción a la que debía 
corresponderle al gasto cardíaco disminuído ' 3

, ' ' y ... , 
y así, mientras éste disminuye en un 50 por 100, 
el flujo renal lo hace en un 20-25 por 100; RAAB se­
ñala "' cómo en casos de feocromocitoma se pueden 
llegar a producir lesiones, cuyo mecanismo proba­
blemente sea la anoxia renal. 

Lo que nos interesa aquí es recalcar cómo cuan­
do desciende la presión arterial se puede poner en 
marcha el mecanismo defensivo renal, que al pro­
ducir sustancias especiales y éstas salir a la san­
gre, se logre un aumento de las resistencias peri­
féricas y una posible acción directa sobre el cora­
zón, con lo que, en suma, al mejorar la presión ar­
terial, se asegure el flujo adecuado por los órganos. 

En cuanto a las estructuras glandulares respon­
sables, se ha venido considerando el posible papel 
del aparato yuxtaglomerular ", que se ha compara­
do como una miniatura del seno carotídeo; el des­
cubrimiento hace ｵｮｯｾ＠ meses por JIMÉNEZ DíAZ " de 
la metacromasia de la íntima de las arteriolas re­
nales, es de un gran valor, y por tanto, el mecanis­
mo renal puede ser incluído en el mecanismo vascu­
lar. Sin embargo, el que la enervación del pedículo 
renal, la sección de los esplácnicos y la extirpación 
de los cuatro últimos ganglios torácicos no evite la 
hipertensión experimental producida por la isquemia 
renal hace pensar que no interviene el mecanismo re­
flejo;' pero, por otra parte, en trabajos experimen­
tales que hacemos con BARREDA, tenemos la impre­
sión de que al excitar el cabo central del vago .se 
libera también la sustancia vasoactiva en las mis­
mas arteriolas renales. 

e) Papel de las supmrrenales.-La hipertensión 
en los casos de feocromocitoma y síndrome de Cus­
hing y la presión arterial baja en los casos de en­
fermedad de Addison, son hechos que hacen ｰｲ･ｾｾﾭ
mir una intervención suprarrenal en la regulacwn 
de la presión arterial. Luego se ha visto córr.10 en los 
casos de feocromocitoma, de las catecolammas que 
se vierten a la sangre, casi la totalidad es adrena­
lina, así como que la inyección ･ｸｰ･ｲｩｭ･ｾｴ｡ｬ＠ de ,ésta 
no reproduce el cuadro de la hiper.tenswn Y Ｍｾ ｾＮ＠ en 
cambio, la inyección de noradrenalma. Tamb1en. ｾ･＠
ha visto cómo la DOCA o la Aldoster.ona, ｲ･ｾｉ Ｎ･ ｮ＠

descubierta, produce muy ｴ｡ｲ､￭｡ｭ･ｮｴｾ＠ h1pertenswn, 
con un primer período de hipe:volem1a, Y Ｎｾ･＠ ha ex­
plicado la hipertensión a traves de la leswn renal. 
Actualmente se tiende a pensar que el papel de las 
hormonas suprarrenales es producir una mayor sen­
sibilidad de la pared arterial a la r espuesta noradre­
nalínica, siendo el sodio un mediador ｩｮｾｩｳｰｾｮｳ｡＿Ｎｬ･＠
para la producci?n ､･ｾ＠ fenómen? Y,.la dismmucwn 
del potasio obrana en Igual senbdo . 

d) Otros mecanismos.-Quedan otros ｰｯｳｩ｢ｬｾｳ＠
mecanismos, como el papel de ｬｾｳ＠ ｾｯｮ｡､｡ｳ＠ Y del ti­
roides, pero su explicación . es mc1erta y oscura Y 
por ello nada más los mencwnamos .. 

Están, pues, revisados l?s ｭ･ｾＺ［ｭｳｭｯｳ＠ ｣ｯｾｰ･ｮﾭ

sadores que aseguran la circulacwn ｰｾｲ＠ los ｯｲｧｾﾭ
nos y, entre éstos, por el ｣･ｾ･｢ｲｯ［＠ la, Importancia 
del mantenimiento de un fluJO sangumeo cerebral 
se comprende con sólo recordar que las neuronas 
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son los elementos celulares más diferenciados· por 
eso para el cerebro es de gran trascendencia la exis­
tencia de dichos mecanismos. 

5. ALGUNAS CARACTERÍSTICAS DE LA ANOXIA 
CEREBRAL. 

El cerebro, como señala GRANDE CoVIÁN ", es la 
zona del sistema nervioso con más alto metabolis­
mo, y así, el consumo de O, cerebral representa el 
20 por 100 del consumo de O, de todo el organismo, 
mientras que su peso es sólo el 2 por 100 del peso 
corporal; de todo esto podemos inferir la necesidad 
de una continua y suficiente circulación cerebral. 
Como es lógico esperar, es la corteza, la zona cere­
bral más sensible a la falta de O. y la primera re­
gión que da sintomatología ante la anoxia; el or­
ganismo, tan sabiamente creado. cuenta con esto, y 
así es precisamente el cerebro la zona de más rica 
vascularización. HoUGH y WOLFF estudiaron en el 
gato la riqueza en capilares de diferentes ｲ･ｧｾｯｮ･ｳ＠
nerviosas y sus cifras las resumimos en el c,1adro 
adjunto. 

CUADRO II 

\.ASCtiLARIZACIOX DE ALGtiXAS REGIOXES DEL 
ｓｉｓｔｅｾｬａ＠ XER\'IOSO EX EL GATO 

Sacado de HOL'Cl! y \VOLFF •• . 

REGIOXES 

Corteza parietal . . . . 
Ganglio geniculado ........ . 
Ganglio simpático cervical. 
Putamen ...................... . 
Ganglio trigémino ........ . 
Globus pallidum ........ . .. . 
Nervio ......................... . 
Sustancia blanca .......... . 

Longitud 
total 

de vasos 
en mm./mm' 

de tejido 

871 
795 
737 
640 
513 
509 
412 
372 

\'ascu­
larización 

relativa 
por 100 

100 
91 
85 
73 
59 
58 
47 
43 

Cuando se produce anoxia cerebral, existe una 
característica que es bien conocida por el clínico, 
cual es que la sintomatología cerebral depende del 
grado y duración de la anoxia. Así, un primer gra­
do de anoxia cerebral, es el mareo al esfuerzo que, 
por ejemplo, podemos sacar en el interrogatorio de 
los enfermos con bronconeumopatía crónica, que van 
a la asistolia del ventrículo derecho a través de la 
hipertensión del círculo menor; también en las le­
siones mitrales, con predominio de estenosis. Luego 
viene ese cajón de sastre que son los síncopes, con su 
peculiaridad de una pérdida de conciencia en general 
no muy duradera y, por último, tenemos el gran ac­
cidente del ictus cerebral, desde sus formas poco 
duraderas, hasta el coma cerebral, a veces mortal. 

Todo esto justifica el que se pensase en la exis­
tencia de un "centro de la conciencia", y así, DAN­
DY) en 1946, lo r efirió a los núcleos basales, cosa 
negada poco después por MEYERS) que estirpó dicha 
zona en enfermos parkinsonianos sin producir pér­
dida de la conciencia. Por eso hasta la fecha tene­
mos que pensar que la conciencia del hombre está, 
no en un grupo circunscrito y especializado de cé­
lulas nerviosas, sino en un grupo difuso y extenso 
de neuronas, como son las células corticales, y ello 
en dependencia con un estado mínimo de su activi­
dad funcional; cuando la función de dichas células 

bajase de un cierto nivel, vendría la pérd'd 
conciencia. LENNOX, GIBBS y GIBBS ,. han 1 

ｾ＠ de la 
ｭｩ､ｩｾｮ､＼＿＠ el ｣ｯｾｴ･ｮｩ､ｯ＠ de O_ en la ｹｵｧｵｬ｡ｾ･ｮ｡ｬ｡､ｯＬ＠
conc1encia se p1erde cuando dicha concent ' ｾｾｴ･＠ la 
inferior al 2 por 100; los mismos autores Jaclon es 
cifra normal de O yugular el 30 por lOO an como 
debe extrañar que la primera cifra sea' fa nob n?s 
puesto que como indicábamos líneas atrás n a¡a, 
1 . . d f . , uno de 

l
os pnm_eros mec

1 
amsmos e enslVos del cerebro ante 

a anox1a, es e mayor aprovechamiento del 0 
base de un aumento en su diferencia arteriove ' a 

• o d 1 t . . nosa expreswn e un en en ecimiento circulatorio ' 
rebral. ce. 

Algunos piensan que cuando se produce la 
. b 1 l t 'fi o ano. x1a. ｾ･ｲ･＠ ra , a cor eza sacn cana parte de su drcu. 

ｬ｡｣ｩｏｾＺ＠ para_ 9ue otras zonas del sistema nervioso 
tamb1en ｲ･｣Ｑ｢ｾ･ｳ＿ｮ＠ ｾＬ＠ Y co";lo ｾ｡ｮｩｦ｣ｳｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ de este 
ahorro se. ob]ebvana o la_ perd1da ､ｾ＠ conciencia, ,. 
ｇｒａｾｄｅ＠ d1ce que la perd1da de conc1encia del indi. 
viduo en posición erecta 1mcde considerarse como 
otro mecanismo defensivo más. cual es asegurar el 
r etorno de la sangre al corazón, a base de una dis· 
minución de la circulación cerebral (aquí se trata 
de asegurar el funcionamiento del corazón a base de 
que éste disponga de sangre y de una presión \':nosa 
adecuada). 

La compresión de los vasos del cuello mantenida 
ocho segundos produce rápida inconsciencia en el 
hombre (RONSON y cols. en 1913) ; cuando expen· 
mentalmente en animales la isquemia cerebral dura 
de quince a veinte segundos, ceRa la actividad eléc· 
tri ca cerebral (SI:\1PSON \' DLRBYSIIIRE), \' si la du· 
ración es de más de dos ｾｩｮｵｴｯｳＬ＠ las alter.acior.e5 ce· 
rebrales generalmente Ron irreversiblPs ' . ｅｳｾｵ､ｩｯｳ＠
de otros autores, bien de observación clínica en ctsns 
de paradas ventriculares o condiciones similares en 
su r epercusión sobre la irrigación cerebral, a yeces 
con estudios histopatológicos, bien de trabajos expe· 
rimentales en animales con registro electroencefa· 
lográfico y ulterior estudio microscópico de las le· 
siones, vienen más o menos a indicarnos lo mismo. 

Ya señalaron GóMEZ y PIKE, en 1909, y posterior· 
mente comprobaron otros (TUREEN y GREENFIELD. 
GERARD y otros, lNCHAM, ele.), que la isquemia ce· 
rebral va afectando escalonada y sucesivamente. a 
las células piramidales corticales, a las de Pu;km· 
je, médula, bulbo y, finalmente, ganglios ･ｳｰｩｲｾ｡ｬ･ｳＮ＠
RoF ,. habla de una disección filética o funcwnal 
en estratos de las zonas del sistema nervioso cuan· 
do se ｰｲｯ､ｾ｣･＠ la anoxia, que va afectando, primero: 
a las zonas filogenéticamenle más ｲ･｣ｩ･ｮｴ･ｾＬ＠ Y asi 
el orden sucesivo del cese de actividad seria: cor· 
teza-región su ｢｣ｯｲｴｩ｣ｯ､ｩ ･ｮ｣･ｦ￡ｬｩ｣｡Ｍ ｭ･ｳ･ｮ｣ ￩ｦｾｾｯＭｰｲｾﾷ＠
tuberancia-médula espinal, primero en su regwn api· 
cal y, por último, en la caudal. El mismo autor saca 
conclusiones prácticas de este escalonamient?; prt 
conizando la posibilidad de una fina observacwn e I· 
nica en la cabecera de los enfermos con ictus cere· 

' rove· bral, al saber analizar la sintomatologia. ｮｾｾ＠ un 
getativa: en la primera fase cortical ex1stma .6 predominio del sistema parasimpático con reacci ･ｾ＠
simpática de alarma en cuanto el méd!co. se ｾｾｾ･ﾷ＠
al enfermo; en la segunda fase Ｈｳｵ｢ｾｯｲｴｊ｣ｯ Ｍ ､ｬ＠ fase 
fálica), el predominio sería del simpátiCo;. en la ve· 
mesencefálica oscilaría entre uno y otro sis\empaara· 
getativo, y en la fase medular, francamen e 
simpático. afee· 

Nos quedaría ahora revisar los procesos ｱｵｾｯ＠ su· 
tan a la circulación cerebral; pero esto es moti· 
ficientemente interesante y extenso para que 
ve una próxima publicación. 



REGULACION GLUCEMICA 11 

BJBLIOGRAFIA 

, LATARJET. Tratado de Anatomia humana. Sal­
l. TESTUT ) d S A 1944. 

val, t ·· F -Sincopes car<liovasculares. IV Congreso 
2 y.x;.< 1? z,l d.e caruiologia. Segunda Ponencia. Sevilla, 
· Nac10na 

1953. Y G - Presse Méd., 98, 886, 1920. 
3. CouoRA 

1
• H·- Der Chirurg., 17, 503, 1947. 

4. ¡.¡ussELH, NO. Wegw('iser· ftir die arztliche Praxis, 10, 
Wl'ST . 5

' 453, ｾ Ｔ ｃ￼Ｎ Ｍ ｌ･｣｣Ｎ＠ de Anat. Topogr·. Madrid, 1915. 
6. ｾｾｂｲ［ｋｉｎＬ＠ H. A., ｈａｒｾｈ［ｌＬ＠ M. H. Y KETY, S. S. - Arch. 
1. Neurol. ancl PsychHtt., 60, 3, 1948. . . 

FF.RRIS, E. B. Arch. Neurol. and Psychiat., 16, 377, 
S. 1941. • 

Scl!MIDT C. F., KETY, S. S. Y PENNII:S, H. H.- Arch. 
9. NeuroL ancl Psychiat.. 143, 33, 1945. 

G BBS F A MAXWt:I.L, H. Y GIBBS, E. L.-Arch. Neurol. 
10. Iand ｰｾｹ｣Ｎｨｩ｡ｴＮＬ＠ 57, 137, 1947. . . . 

J{¡;TY, S. S. y SCHMIDT, C. F. - Am. J. PhysiOI., 143, 53, 
JI. 1945.- J. Clin. In ves t., 27, 176, 1948; 27, 484, 1948. 

GRANDE COVIÁJ\", F. Rev. Clln. Esp., 39, 1, 1950. 
12· GIBBS F. A., MAXWF.LL, H. Y GllJBS, E. L.-Arch. Neurol. 13· and Psychiat., 57, 2, 1917. 
!4. SCHin&, F. J. y WILSON, W. P.- Amer. J. Med., 12, 106, 

1952. 
!S. WoLFF, H. G. y Lt:NNOX, W. G.- Arch. Neurol. and Psy­

chiat., 23, 1.097, 1930. 
!6. LEXNOX, W. G., GIBAS , E. A . Y G!BBS, E. L.-J. Neurol. 

and Psvchiat., 1, 210, 1938. 
¡¡ SE.'ISE:o."BAéll, W., ｍａｄｉ ｾ ＰＺＭＮＱＬ＠ L. y 0CHS, L.- Am. J. Med., 

11, 259, 1951. 
!8. STARLINC, E. H. FiRiologla humana, tomo II. Edit. Pu­

bul, 1927. 
19. WWGERS, C. J. - Fisiologia normal y patológica. Espa­

sa-Calpf', S. A ., 1919. 
20. HoussAY y otroll. Fisiologi!l humana. El Ateneo, 1951. 
21. HEYMAt\S, C. y DOI:CKAt:RT, J. J. - La sensibilité reflexo­

génc. HermR.n . Parls, 1931. 
22. HEYMANS, C. y BHOl"l!A, L. Le tonu¡¡ vasculaire. Jour­

nées in ternat. periodiques de Cardiolog. de Royat. 
Bruselas, 1937. 

23. Gar.r.N, Lt:WIS y ｗｴｾｬｬｌｴｾＮ＠ Proc. Soc. Biol. and Med., 53, 
228, 1943 (Cit. WH:C:ERS). 

24. HERING, H. E. Die Kar·otidsinusrcflex, ｓｴ･ｩｮｬｾｯｰｦｦＮ＠

Dresde and Leipzig, 1927 (cita WIGGERS). 
25. DE C.ISTRO, F. Trab. Lab. Inv. Biol., 25, 331, 1928. 

26. Me ｃｒｾ＠ y WIGGERS. - Am. J. Physlol., 103, 417, 1933 
(cit. WIGGERS) . 

27. BRONK.- The Harvey L ectures Baltimore, 29, 245, 1934 
(Cit. WICGP:RS). 

28 Me DOWALL, R. J. S.- Physiol. Rev., 15, 98, 1935 (cit. 
W IGGERSJ, The Control of the Ci r culation o! the 
Blood. Longmans. Creen & Co. L ondon, 1938 (cit. 
WIGGERS). 

29. FRANKLIX, A.-Monograph on Veins. Charles C. Tho­
mas. Springfield, 1937 (cit. WIGGERS). 

30. BARREDA, P., ｊｉｍｾｎｅｚ＠ DlAz, C. y MOLI:-.IA, A. F.-Rev. 
Esp. Cardiol., 1, 1, 1947. 

31. JIMENEZ DlAz, C., BARREDA, P. y MOI.INA, A. F.-Rev. 
Clin . Esp., 24, 417, 1947. 

32. BARREDA, P., MOLINA, A. F. y ｊｉｍｾｎｅｚ＠ DlAZ C.-Bull. 
Int. Med. Res. Madrid, 1, 53, 1948. ' 

33. MOLINA, A. F., BARRIWA, P. y JIMENEZ DlAz, C.-Bull. 
Int. Med. Res. Madrid, 2, 115, 1949. 

34. MOLINA, A. F., MAeiiADO, B., BARREDA, P. y JaitNEZ 
DlAz, C.- Bull. Int. Mcd. Res. Madrid, 2, 123, 1949. 

35. JJMENEZ DlAz, C., BARREDA, P ., SOUTO, J. y ALcALA, R.­
Rev. Clin. Esp., 39, 243, 1950. 

36. JIMENEZ DlAz, C., BARREDA, P., MOLINA, A. F. y ALCA­
LÁ, R.- Re,·. Clin. Esp., 43, 374, 1951. 

37. BARREDA, P., MOLINA, A. F., ALCAL.o\, R. y JiMtNEZ DlAz, 
C.- Rev. Clin. Esp., 44, 300, 1952. 

38. JIMENEZ DlAz, C., BARREDA, P., MOLINA, A. F. y ALcA-
LÁ, R.- Rev. Clin. Esp., 53, 158, 1954. 

39. GoLDBLATT, H.- Ann. Intern. ::l.fed., 2, 69, 1937. 
40. HOUSSAY, B. A. y cols.-J . Physiol., 94, 281, 1938. 
41. BRAUN MENF::xor;z y cols.-Hipertensión arterial nefró­

gena. El Ateneo. Buenos Aires, 1943. 
42. PAGF., l. H. y CoReORA.."'i", A. C.-Hipertensión arterial. 

Edil. Alfa. Buenos Aires, 1946. 
43. LAUSON, H. D., BRADLEY, W. E. y COURNA.."'i"D, A.-J. Clin. 

Invest., 23, 281, 1944. 
44. PH!LL!PS, R. A. y otros.-Am. J. Physiol., 145, 314, 1946. 
45. VAN SLYKE, D. D.-Ann. l nt. Med., 28, 701, 1948. 
46. RAAB, W.-Rev. Clin . Esp., 56, 297, 1955. 
47. HARTMAN y otros.-Arch. J. d. Ges. Physiol., 298, 239, 

1936 (cit Wrcccrms) . 
48. JIMENEZ D!AZ, C. y MORALES PLEGUEZUELO, M.-Rev. Clin. 

Esp., 52, 342, 1955. 
49. HOUGH, H . B. y WOLFF, H. G.- J. Comp. N eurol. , 71, 

427, 1939. 
50. RoF CARBALLO, J .-Ibys, enero-febrero, 1952. 
51. SIMON RODBARD, M. D . y WALTEH STONE, A. B.-Circula­

tion, 12, 883, 1955. 

ORIGINALES 

EL EXAMEN DE LA REGULACION GLU­
CEMICA EN ALGUNOS ESTADOS ENDO­

CRINOS 

A. SÁNCHEZ AGESTA y J . NúÑEZ ｃａｒｒｉｾＮ＠

Cllnica Méd · u . . tea mversitana y Sección del C. S. de I. C. 
Granada. 

Profesor: E. 0RTIZ DE LANDAZURI. 

En los últimos años hemos sido testigos de un co ·d na! densl era?Ie progreso en el examen funcio-
las las glandulas incretoras · basta recordar suc . . 
eva!u ･Ｎｾ Ｑ ｶ｡ｳ＠ modalidades desarrolladas para la 
el ･ｳｴ ｾ｣ ＱＰ ｦ＠ de la respuesta córtico-adrenal bajo 
con ｵｭｾ＠ 0 de ACTH o en la relativa perfección 
dio dq 

1
e
1
Juzgamos de la función tiroidea por me-e 1a, 0 d" . . , 

ción a f me 1ante la esbmacwn de la frac-
Sirni!ac tva ｾｯｲｭｯｮ ｡ ｬ＠ del I proteico plasmático. 
tantes r. consideración podría hacerse de los res-

Sin organos de este sistema incretor. 
embargo, gran número de estas pruebas 

-por cierto, las más rigurosas-se hallan fue­
ra del alcance de la práctica corriente no sólo 
por su complejidad, sino también por exigir, 
como las efectuadas por isótopos, medios que 
únicamente se encuentran en un centro especia­
Uzado. Además, en el examen de un enfermo en­
docrino nuestro interés no debe circunscribirse 
de modo exclusivo a conocer la eficiencia incre­
tora de la glándula responsable, sino que debe 
proyectarse también a la repercusión que aqué­
lla tiene sobre un aspecto determinado del me­
tabolismo o la función de un sistema, de cuyo 
conocimiento a su vez puede obtenersf" un jui­
cio que matize o complete el adquirido por prue­
bas más directas que se dirigen a cuantificar su 
secreción hormonal. 

Es en estos dos últimos aspectos en los que 
el examen de la regulación glucémica sigue 
manteniendo su interés en algunas endocrino­
patías, porque nos informa sobre un sector ｾ･ｬ＠
ciclo metabólico hidrocarbonado y porque, m· 
versamente, de su conducta derivamos conclu·· 
siones sobre el estado de cier tas increciones 
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