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StMarlo: 1. Las vias vasculares.--2. El flujo sanguineo
cerebral: sus variaciones.—3. Gobierno vasomotor de
la circulacién cerebral—4. La regulacion de la circu-
lacion cerebral.—5. Algunas caracteristicas de la ano-
xia cerebral,

1. LAs viAS VASCULARES.

Como se sabe ya hace bastante afios, el sistema
"‘E‘;‘E;T:& te_nt.ra‘l recibe la sangre recién sgl_ida del
5 ulo izquierdo, en parte por la carotida ex-
t\J.rn:\.;\ en parte por la carétida interna y la verte-
diﬂl-;;ac?ﬂltel tiempo se viene sefialando la existencia
b solhre l;;u acion intracraneal y otra extracraneal,
% algo r:’D.hITGS f:wollemos encontrar t?st.o cuanglo lee-
tién Fl‘tez'ibq(l) re la jaqueca. Pues bien, la ct.rculz}-
tida e;{tern'. exocranfcal corre a cargo de la caro-
sy de Su:ldhor ‘nwdm de algunas de sus colatera-
terial intr‘lm .05 r'.lmas terminales; la circulacion ar-
B da “;i]ll'a{wlﬂ esta representada por el “poli-
intern y ] ]tsr ' r!ue esta form'ado entre la carot:d_a
Prioy 1}0} Uméon;o basilar, y este, a su vez, se ori-
0 lado, D] n I_e la arteria vertebral de uno y
altededop de 15{J‘J‘IIe‘,'OnD. que forma como una corona
tran entre 1o si la_turca y cuyos vasos se encuen-
o liguidg c;fg;"acnmdl'zs v la piamadre, ban_ados por
NaS bara las Ciiﬁflf:lfl}llldeq, parten una serie de ra-
8, que en ot -S \(1;\ uciones y los nur;lens qentra-
Berviggg C@ntraf- c‘;“ as q‘ue van a nqtrlr el sistema

ramas gop t.er mo Cﬂl:lt‘.te]'l,sll!:‘.ﬂ importante, es-
fadag, y g4 b minales anatémicamente conside-

0 gilyj as arterias cerebrales (anterior, me-

08ig ha y posterior) tienen algunas anasto-

' 8¢ admite que fisioloe! " st
s jue fisiolégicamente son termi-
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era comsenaio que la cardtida interna es la ver-

Muacién de la primitiva ¥ que, por tan-

to, podria admitirse que solo hay una carotida, que
parte del mediastino y va al cerebro v la carétida
externa vendria a ser tan sélo una colateral. El
cerebro se nutre también por la vertebral, pero, so-
bre todo, por la corriente de la cardtida interna; la
vertebral irriga al bulbo, protuberancia, cerebelo,
pedunculos cerebrales y tubérculos cuadrigéminos.
Existen una serie de comunicaciones anastomo-
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 circulacién nor-
mal cerebral, ¥y asi VEGA Diaz ° senala que un area
cerebral puede recibir menos sangre no soélo por
oclusién de su vaso directo, sino también porque no
le llegue la de otros tributarios. Trabajos relativa-
mente recientes de HEYMANS demuestran la existen-
cia de estas comunicaciones; existiria la posibilidad
de una derivacion de la sangre hacia la cardtida ex-
terna o interna, segun las necesidades del momento.
Otro dispositivo similar lo constituye la circula-
cion tiroidea, como ha demostrado REIN, y estudios
mediante la inyeccion de una sustancia colorante,
a los que mas tarde haremos alusién, hablan en fa-
vor de estas comunicaciones arteriales. En este mis-
mo sentido son muy demostrativas las experiencias
de ligaduras carotideas 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 sélo 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 carotidas externas, y se ha
visto, cuando se interrumpe la circulacién menin-
gea de un lado (ligadura de la carotida primitiva o
de la externa), como aumenta la eirculacién en la
carétida interna contralateral, lo que SCHNEIDER ha
llamado “reflejo meningeo”; cuando se liga la ca-
rotida primitiva, pasa sangre de la cardtida interna
a la externa, en un intento de equilibrar las circu-
laciones intra y extracraneales de un mismo lado.
Las vias arteriales por las que se desarrollan estas
anastomosis son multiples, y para comprobarlo no
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hay mas que seguir en una Anatomia el trayecto
y comunicaciones de los ramos colaterales y ter-
minales de car6tidas y vertebrales: quiza una de
estas vias mas importantes sea la de la arteria es-
pinal anterior. Desde luego las anastomosis son mas
evidentes para la circulacion venosa que para la ar-
terial, como luego veremos.

Tanto para las arterias intra como exocranecales,
de las arteriolas, pasamos a los capilares, y de és-
tos nace la circulacion venosa de retorno que, en
ultima instancia, esta representada por la vena yu-
gular interna, por las venas yugulares externas, an-
teriores y posteriores, y por las vertebrales. Como
caracteristicas generales de las venas cerebrales po-
demos sefialar el que tengan mayor volumen que
las arterias, paredes débiles, desprovistas de fibras
musculares, multiplicidad de anastomosis, ausencia
de valvulas v el que las mas de ellas no sigan en
todo el trayecto de las arterias del mismo nombre.
El desagiie venoso mas importante estd represen-
tado por la yugular interna, que a través de los
senos venosos craneales recibe todas las ramas ve-
nosas que corresponden a las ramas terminales y
colaterales de la cardtida interna®’; como todos los
grandes troncos arteriales, la cardtida sélo va acom-
paifiada de una vena—yugular interna o vena caroé-
tida de Sebileau—, si bien GRABIELLE sefalé hace
afios como en algunas ocasiones existe, a veces, un
conducto venoso colateral acompafnandola, que pue-
de llegar a ser muy importante.

Los senos craneales son conductos venosos excavados
en el espesor de la duramadre, que sucesivamente con-
vergen hasta llegar a un tronco comiun, el seno lateral,
que a nivel del agujero rasgado posterior se continua
por la vena yugular interna; la pared de los senos estd
constituida por una thnica externa fibrosa formada por
la duramadre y una thanica interna endotelial similar a
le de las venas, y asi, cuando €l seno sale de la durama-
dre para ser una simple vena, se contintia directamente
con la tinica interna de esta tltima; no poseen vilvulas
y la sangre puede circular, en uno y otro sentido, del
seno de mayor presién 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, vy que en los senos cavernosos
llegan a formar un auténtico reticulo. Anexos a los se-
nos son los "lagos sanguineos de Trocard”, cavidades
lacunares (dilatacién de las venas meningeas 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,
v la més clara parece la de QUAIN y LANGE, que los divi-
den en dos grupos: postero-superior, cuya via de salida
es el seno lateral (longitudinal superior, longitudinal in-
ferior, recto, laterales y occipitales posteriores) y el gru-
po antero-inferior, que estd representado por los senos
cavernosos con sus ramas aferentes (coronario de Rid-
ley, vena oftdlmica, senos esfenoparietales de Breschet
y venas del seno esfenoidal) y ssu ramas eferentes (seno
petroso superior, petroso inferior, occipital transverso,
carotideo venoso y senos petro-occipitales de Englisch o
petro-occipitales inferiores de Trollard). Todos los se-
nos craneales sefialados reciben multitud de venas emi-
sarias (venas superficiales o de las circunvoluciones, ve-
nas profundas y venas de la base y poligono venoso sub-
encefdlico), y si bien acaban por confluir en el seno la-
teral muy cerca de la “prensa de Herdéfilo”, a la cual
contintia, para derivar luego la sangre hacia la yugular
jnterna, existen una serie de comunicaciones venosas
con los vasos exocraneales que hacen posible que por és-
tos, desagiie parte del retorno intracraneal, derivacion
que en algunas circunstancias puede ser notable.

Se han descrita ya de antiguo hasta diez vias
anastomoticas entre las dos circulaciones craneales .
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1. La vena oftalmica, entre el seno cgy
vena facial, y en ocasiones puede iny
hacia la facial.

.2. Venas 1';1q1u.dc:m, entre el S€no oceipita) transy,
so (por delante) y los senos occipitales Posterip Svar.
detrds) y algunas venas extracraneales (ple TE8 (por
anterior, emisaria condilea posterior v
dea); cuando se ligan las yugulares inte
desagiie.

3. Venas meningeas medias, entre ¢
nal superior y los plexos pterigoideos.

4. Vena emisaria de Santorini, entre ¢
dinal superior ¥y una de las ramas de la t¢
ficial.

5. Vena mastoidea, entre el seno lateral
rosa de la nuca.

_6.. Vena emisaria {‘Ilt'l'il[\!‘tzll. entre la “prensa da He.
r6filo” v las venas occipitales. :

7. Seno ]‘u-l1.'{»-m'rimlal. que une el seno caverps
con la yugular interna y las venas del confluente cong
leo anterior. -

8. Vena condilea posterior, entre el seno lateral v
vena vertebral, o

9. Venas emisarias del plexo cavernoso, entre e} sy
de igual nombre vy los plexos pterigoideos,

10. Vena estilomastoides.

Incluso ECKER, y posteriormente HEUBNER v Canyy
sefialaron la existencia de finas comunicaciones arter.
venosas en los vasos de la pia, que VULPIAN, SAPpey s
DURET jamAs encontraron ¥ TESTUT las comprobd, s
bien no se definié por ser sus experiencias en cere
de adultos y viejos,

~4Vernogg v 4
ertirse | CGPri;n:

VeNna magty,
INAS hasty g,

1 seno lnng;tud;_

1 seng longity,
*Mporal supe.

¥ la red Ve

En cuanto a las venas yugulares externas y ls
anteriores, se consideran como integrantes del s&
tema venoso cerebral superficial ; clasicamente la
gular externa se originaria por la union de las ve
nasstemporal superficial y maxilar interna, pero des-
de SEBILEAU Se piensa que las yugulares externas |
anteriores son una derivacion del sistema venoso i
tracraneal. Ambhas ulteriormente desembocan gene
ralmente en la subclavia por orificios independientés
0. a veces, en un orificio comun; las yugulares an-
teriores se anastomosan contralateralmente enie
si por dos arcos, uno prehioideo, que €s inconstants,
y otro 1 6 2 ¢m. por encima del esternon. Las yir
gulares posteriores y las venas vertebrales nacl
del confluente occipito-vertebral y recogen sangre
intra y exocraneal, desembocando en el tronco Ve
noso braquiocefalico; las venas vertebrales s0l0 wl-
rresponden con la arteria del mismo nombre €M ;
trayecto raquideo de ésta. De la union entre la st
clavia y la yugular interna nace el tronco VE_T]iU*:
braquiocefilico, que al fusionarse con si homolog?
del otro lado, constituyen la vena cava Slfpe?"’r',‘;‘r‘
yugular interna posee en su extremo mas m&’ﬂ”_.l
dos vélvulas en un intento de impedir ¢l rl?c?é];
venoso. Con este esquema trazado de la elrcuf g
cerebral ' y ', tenemos ya, pues, la sangre vcnn.]ila
cerebro dispuesta a entrar en la auricula dereg {;ar-

Si ahora revisamos la circulacién cerebral g:.'KL“-
ma global, sefialaremos los trabajos de Si{’deu de
HARMEL y KETY, mediante la inyeccion caro 11115].6“:
azul de Evans’, a lo que ya hicimos bre}-i‘i‘;en
dichos autores, aprovechando aque!los su-Jetgen-brﬁi-
que se iba a practicar una :1rter10g!‘af13d0 e
disecaron la bifurcacién carotidea, canulig;i Jado d¢
yugulares internas, la carotida 1n}erna wal ¥ Jle-
la inyeccién y también una arteria fe“loast'e'cn la
garon a la conclusion, inyectando el con rangr‘e que
carétida interna o en la externa, que 12 5511 otali
va al cerebro por un lado vuelve casi €%

?
dad por el mismo lado, casi toda ella !]‘;f(i:u; ame?
interna; la yugular externa lleva, aProv oy por
te, un 20 por 100 de la circulacién intrac
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la yugular interna no recoge sangre

extracran'fa]‘ momento, podemos comprender la
ol defensiva con que cuenta el sis-
enorme c:ioso central, y més concretamente el ce-
jpma ner sto que, como luego veremos, es ésta la
rebro, .plwciaudica primero ante la anoxia; ello su-
pas 44 arantia de vida; pero, a su vez, la simili-
pone unla %Er(\ulaci(‘)n cerebral de los animales supe-
tud dehihitualcs de experiencia con respecto a la
?ﬁ;e:nates causa de una gran dificultad para el es-

fudio experimental de estos problemas.

9 ELFLUJO SANGUINEO CEREBRAL; SUS VARIACIONES.

Miltiples son los proa_:'cflimicntns que se'han _1:L§-
lizado para medir el flujo (:_01'0_1)1“;11. unos mas primi-
fivos que otros. En un principio s€ obtuvieron los
datos a través de la observacion directa de la cir-
culacién retiniana o de otros territorios cerebrales,
o bien midiendo con termopilas la temperatura de
un 4rea del cerebro o la temperatura de la yugular
interna (G1BBS ¥y cols., en 1933). FERRIS, en 1941°,
mide el paso de sangre comparativamente a la ve-
locidad de salida del liquido cefalorraquideo, previa
nuneion lumbar, haciendo una compresion constante
en las venas del cuello (60 mm, de Hg), para que
asi la presion del liquido cefalorraquideo se man-
tenga constante (200 mm. de agua), y el autor se-
fala que en su método el crineo hace de platismé-
grafo, comparando tal medida a la del flujo san-
guineo en una extremidad, determinada pletismogra-
feamente. Otro método es por medio del contador
de corriente de burbuja ®. GIBBS y cols. ™ lo hicieron
através de la inyeccion de azul de Evans; también
s¢ ha medido a través de la diferencia arterioveno-
sa de oxigeno, pero quiza los datos mas exactos son
los de Kery y ScaminT utilizando el 6xido 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 estdn recogidos por GRANDE COVIAN *, toman-
o o calculando las cifras a partir de trabajos de
otros autores; nosotros lo resumimos en un cuadro,
donde el flujo va expresado en centimetros citbicos
por 100 gr. de tejido cerebral y por minuto.

CUADRO I
FLUJO SANGUINEO CEREBRAL
Tomado de GranNDpE CovIAN 2,

Flujo
3ar1_s.:11im:ln
AU I cerebra
AUTORES Sitio de estudio en (‘.ot', p:u‘ 100
gramos
de tejido
- S y por minuto
HiL v w L e —
LY NABARRO (1855) Perro anestesia-
G B0 vronirissacin 140
SRS R, Diez perros no
Gaypy anestesiados ... 109
S Seis perros mno
Hop (1926, anestesiados ... 141
Hiytwiog \‘\I\ HL BPOTPO L tviaess 130-180
B M
) e R Perro ...
1935 GRawpe y Hsy @~ " -
KBy ottt nnes Perro 130
s KBty v R ea e xbin 3
NES (1945 ,,,_?__PP" S 4
¥ SCRMIDT (1948) Hombre ............ 54

‘Como puede verse, las cifras sefialadas por los
d}versos autores no son coincidentes. Actualmente
solo se da valor a las obtenidas por KETY y SCHMIDT,
en 1948, debido a que el método del 6xido nitroso
en manos de dichos autores parece ser bastante
exacto, dentro de los posibles errores inherentes a
todo mf:t,ndo experimental; tiene la gran ventaja de
que, practicamente, es de facil aplicacion a la cli-
nica humana, y asi el sujeto puede inhalar una mez-
cla de 6xido nitroso, hallando su concentracién en
la sangre arterial y en la yugular interna, con ul-
terior obtencién de datos, aplicando el principio de
FIcK; no comentamos este principio, puesto que en
otras comunicaciones ha ocupado la atencién de di-
versos autores. De esta forma se calcula un flujo
cerebral normal de 54 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-
cidian 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 SCHMIDT.

En 1947, GiBBS vy cols. han determinado el flujo
sanguineo cerebral mediante la inyeccién a presion
constante de azul de Evans directamente en la ca-
rétida interna, determinando después su concentra-
cién en la yugular; asi obtienen en siete sujetos un
flujo cerebral normal de 617 c. c. por minuto *.

El flujo sanguineo cerebral depende de varios fac-
tores: es directamente proporcional a la presién ar-
terial e inversamente proporcional a la resistencia
vascular cerebral. Se define la resistencia vascular
cerebral, como el niimero en milimetros de Hg de
presién arterial media, necesario para conducir 1
centimetro ciibico de sangre a través de 100 gr. de
tejido por minuto’; depende, a su vez, de otros
factores: calibre de los pequeilos vasos, cantidad
de masa cerebral, presién del liquido cefalorraqui-
deo y, por tltimo, de la presién venosa.

No nos vamos a ocupar aqui de las alteraciones
del flujo cerebral cuando aumenta la masa encefa-
lica o la presién del liquido cefalorraquideo, asi como
tampoco del trastorno producido por caida de la
presién arterial mas o menos duradera o por au-
mento de la presién venosa, que serin objeto de una
proxima publicacion. Solo nos vamos a referir a con-
tinuacién a las variaciones del flujo determinadas
por accién de productos metabdlicos, farmacos ¥y
hormonas, cuyo punto de accién parece ser la red
arteriolar.

Kery y Scamint * 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 oxigeno; por el contrario, en ocho
sujetos han visto una disminucién de un 13 por 100
cuando respiran una mezcla rica en oxigeno. En
ambos casos, las variaciones del flujo no determi-
naron ninguna variacién en el consumo de oxigeno
cerebral. De la misma manera se ha estudiado la ac-
cion del anhidrido carbénico, y asi su aumento pro-
duce un aumento del flujo y éste disminuye cuando
lo hace el carbénico ™ y *. SCHIEVE y WILSON han de-
mostrado que la acidosis aumenta el flujo cerebral
y que la alcalosis lo disminuye *'. Sin embargo, el
estimulo vasodilatador cerebral mas importante es
el aumento de CO., y es esto precisamente una ca-
racteristica especifica de la circulacién cerebral,
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como sefialaron WOLFF vy LENNOX “. GIBBS y cols. ",
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, v de glucosa,
vy Lexnox, GmsBs y GIBBs “ observaron que la res-
puesta al aumento de carbonico es valida para ni-
veles normales de O., pero cuando disminuye la ten-
sién parcial de O, pasa a ser éste el mayor excitan-
te vasodilatador. Como luego veremos, todo parece
indicar que el estimulo intracerebral mas importan-
te es el CO. y que las variaciones de O. actuarian a
través de la presion arterial extracerebral. Con res-
pecto a si las variaciones del flujo cerebral se acom-
panian de cambios en el consumo de O. cerebral, como
sefala GRANDE, en un primer estadio, el aumento
del flujo cerebral iria solo, v si este mecanismo no
ha sido suficiente, entonces aumentaria 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 produciria la disminucion
del consumo cerebral de Q. con todas sus consecuen-
cias.

Varios autores (ForBes, CoBe, SCHMIDT y HEN-
DRIX) vieron cémo la respuesta vasoconstrictora era
mas débil para los vasos del craneo que para los del
resto del organismo, y WOLFF y LENNOX * compro-
baron que los habituales vasodilatadores producen
respuesta en los 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
asi la lista de vasoconstrictores cerebrales es rela-
tivamente corta, v a mas de la accién del aumento
de O. antes sefialada, contamos con la disminucion
del flujo cerebral que produce la noradrenalina, ac-
cién que no se ejerceria a través de un aumento de
la presion arterial, sino directamente en los vasos
cerebrales: BARREDA ha comprobado que el estimulo
del cabo central del vago produce liberacion de la
sustancia vasoconstrictora, noradrenalina o similar,
en las mismas arteriolas cerebrales. Otros vasocons-
trictores cerebrales son el cloruro de bario, alcohol
etilico v metilico v la ergotamina; la accion de esta
ultima es doble, pues se dice que, a la par que sim-
paticolitica, es vasoconstrictora, y esta ultima, so-
bre todo, para los vasos extracraneales.

La lista de los vasodilatadores es mas larga, y asi,
en primer lugar, la gran respuesta al aumento del
CO,, sobre todo de los vasos intracraneales; el
aumento del flujo cerebral por la disminucion del O,
podria explicarse, sobre todo por su accion sobre la
presién arterial. Otros vasodilatadores, senalando
que, sobre todo actlian en la circulacion extracraneal,
son la adrenalina, acetileolina, histamina, acidos ni-
cotinico, pirtvico y lactico, nitritos, papaverina, mor-
fina, codeina, narcéticos, anestésicos, tiroxina, car-
diazol, apresolina, 6xido de carbono, iones calcio y
potasio, etc. Senalaremos que la adrenalina local-
mente es vasoconstrictora, y que se ha dicho cque
la accién vasodilatadora de los nitritos es tanto para
los vasos extra como para los intracerebrales; que
la histamina dilata los vasos extracerebrales a la
par que produce vasoconstriceién intracerebral, y
que la respuesta a la apresolina sélo tiene lugar cuan-
do se inyecta intraventricularmente, y esto por ac-
cion simpaticolitica. Volvemos a comprender aqui la
enorme dificultad que presenta la circulacién cere-
bral, en virtud de sus numerosas anastomosis y, so-
bre todo, por la complejidad de la via venosa de sa-
lida, para un estudio farmacoldgico del contraste en
la respuesta de los vasos intra y extracraneales. El
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mecanismo intimo de accién de todag egt

cias, es de incierta explicacion;: quitandoaﬁ Bugtay,
gunas de ellas puedan obrar a través de
cién en la presion arterial, es difieil, cuand P
sobre los vasos cerebrales, dilucidar sj 1o lf A Hiay
rectamente sobre la pared arterial o a4 Lravé:cé g
pulsos vasomotores, o incluso si es por mediaﬂ‘t "
una alteracion en los sistemas enzimético‘-\nde
brales. S tere

el que g,
ung Vatia

3. GOBIERNO VASOMOTOR DE LOS VASOS CEREBRA
HREBRALES,

Craunio BERNARD y BROWN-SEQUARD demostrargy |,
(‘."{l:'-it(,‘n(‘.la de nlcrvmf_: vasoconstrictores en el Orgla'
I’lllsll‘t(').lfil seccionar y L'Xl'll‘:'ll‘. respectivaments, o
slm}_}:ll1(1:_1:(-1'\:1‘-:-11. vy pmtvr’mrmvnte, el primery 1
lps investigadores, demostro la realidad de log uer'-
vios \-asmliIa_t:ulm'r.w:. al excitar la cuerda del tim.
pano. A partir de entonces se ha venido diseutiends
la existencia de vasomotores cerebrales, hasts los
trabajos de WoLFF en 1930 " y de FORBES en 103
1938, con demostracion histologica por Stomg .
PENFIELD. Actualmente, todo parece indicar que
vasomotores cerebrales mantienen un tono v
constrictor medio sobre el que actuarian influencis
vasodilatadoras, segin las exigencias de flujo san-
guineo por parte del cerebro.

Desde los trabajos de Lupwic, se admite que ¢
control vasomotor se verifica a través de un centr
vasomotor situado en el bulbo raquideo, al que, s-
gin STARLING ", llegan impulsos aferentes de tods:
las partes del cuerpo (sobre todo por medio de ks
vagos), pero también de la corteza cerebral y de ke
centros superiores del cerebro. WIGGERS " resume
muy bien las experiencias verificadas para demos
trar la existencia de dicho centro, y asi sefiala qu
las secciones de la médula por debajo del segundo
segmento lumbar no modifican la presion arteril
del organismo, pero ascendiendo progresivamente d
ese nivel, conforme la seccién medular es més alta
la caida de la presién arterial es mayor; en tods
estos casos, al cabo de pocas horas, vuelve a elevar
se la presién en virtud de la existencia de centros
vasomotores medulares, mas cuando el corte se hate
en el bulbo, muy cerca del ntcleo del facial, la ¢
da de la presion es mas intensa, y si en estas
diciones se destruye a continuacién la médula,
cajda es atin mas duradera, pero a veces puede s
ver a recuperarse debido a un cierto tono v'a"SCU]*l*
autéctono, como sefiala Houssay . La seccion If
encima del cuarto ventriculo no produce alfel‘ﬂ“wﬂ
de la presién arterial, como en 1934 demgstrﬂ Bral:
MENENDEZ. Por otra parte, la estimulacion de unafi:
quefio punto cerca de la févea inferior del cu i
ventriculo, es seguida de un aumento de la l”'esma_
arterial y de una disminucion en general del to
no de algunas visceras. otor

Nosotros debemos considerar el centro vasom o
no s6lo excitable a través de impulsosﬂafereniis i
su mayor parte ascendentes, sino tambft‘n_ por MEEE
de la composicién de la sangre que le irrigd:

~asomotor B
El estudiar la sensibilidad del centro yasomotor =

ofrecido sus dificultades. MATHISON estudio E"t;. otras
curarizado y con los vagos cortados, pard ef'_l] cuand?
influencias, el efecto sobre la presion “rteﬂ;cénw ol
se obstruye la respiracién artificial, ¥ "bsewento e
cabo de un corto tiempo se producia un 1111!2 5 mi
tensién sanguinea, con posterior caida despu® experier
nuto aproximadamente. STARLING repitio un
cia con resultado similar y la explicé Cﬂm"‘én generdl
del centro vasomotor que produce consltl'i':;31 enorme ¥
zada (periodo de hipertensién) hasta que '
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riea con la que lucha un corazén progre-

jco acaba por vencer, y es en este mo-
giva ando cae la presion artm‘ml; que‘ lag cosas _son
ento CU \eban sacando el corazén con rapidez y vien-

j se comprt ue empieza a latir con mds violencia en

mtonceinqos y el papel de la anoxia coronaria se ob-
puestras M ez de sacar el coraz6n ponemos de nuevo en

b ol aparato de respimcién_ artificial, con lo gque

g como 1a contraceion ('EI.I'd‘IZILF“ﬂ'. acaba por vencer
yeremo de las resistencias periféricas, logrando nor-
E”-umenlm resion arterial con ayuda del cese del es-
mﬂ]mrrzn}ianstrictm'- Cuando en los animales de ex-
um.l.:io“‘ﬂ ero sobre todo en el perro, se paraliza la res-
f’”e.“g;a'ﬁtiﬁpm; estando los vagos indemnes, el au-

:railo de la presion arterial es muy ligero: en la grafi-
me ]a misma destacan las oscilaciones del sistole ven-
¢ deiar v la caida mortal de la presién se presenta mis
g[:;e: STARLING lo explic6 como un estimulo dgl vago
que determina un ahorro del trabajo lh']. corazén y el
estimulo seria el aumento de la _prem(m intracraneal y
todo incremento de ésta acluaria sobre el centro del
vago, ¥ asi en esta expn-l_'u-m_-m de asfixia no se observa
ja aceion sobre el corazon Si 4 la entrada de la sangre
arterial por el cerebro se coloca una vilvula de mercu-
rio que evita el aumento de presién en la circulacion
cerebral.

gl mismo STARLING estudio el efecto sobre la presién
arterial, de la ligadura de la traquea o bien de la ligadu-
ra de las arterias cerebrales y sobre mas o menos los fe-
s6menos gue se producen Son como los ya descritos.
Quiso ver por separado si el estimulo vasoconstrictor se
debia & la disminucién del O, en la sangre o al aumento
gl €O, y concluyd que ambos podian ser el excitante
s través de la acidosis, Todas estas experiencias son
muy interesantes, pero no son demostrativas en cuanto
4 la exeitacién del centro vasomotor, puesto que entran
e« gocidn otras estructuras vasculares, como los senos
abrtico y carotideos, por ejemplo.

Por esto ANREP ¥ STARLING, y posteriormente olros
autores, han estudiado las variaciones de la presiéon ar-
terial en preparados experimentales de perfusion aisla-
da cerebral; los citados investigadores irrigaron la ca-
beza de un perro por medio de un preparado cardiopul-
monar y comprobaron cémo un aumento de la circula-
tiin craneal se acompana de una disminucién de la pre-
sion arterial y viceversa.

HEYMANS # y = ha estudiado en perros con circulacion
i_!‘uzada. en los que la cabeza es irrigada por la circula-
tibn general de otro perro, la sensibilidad del centro va-
fomotor; todo parece indicar que el estimulo més eficaz
@ el aumento de la tension parcial de CO, y, en casos
:3;’;2“’05- _lai_\lbién_puede actuar el actimulo de acidos

_e! lictico e incluso la disminucién de la tensién
S:E:‘aiadg_ O, segin ya sefialaron HEYMANS y MC Do-
sy ‘:‘ason1:33t?nmm“-dEl (,U_:_pm(luce rela._}acxéq del cen-
Py Ind; co(z;‘ hipotension por \_'as-;}dllatamér} gene-
Suigre L.lue lepf)n lientemente del estimulo a traves de la
A afa, Cl. centro vasomotor rembr; impul-
Bisvin \'asomr:;tls sensibles vasculares, por medio de los
actividag con; ores que m_o_(iul:m qnnstantcmgnte su
¢in las elxi = ‘E_i cual la presion arterial se mantiene se-
Mento dadog ’ﬂ'-las’qt.le necesita el organismo en un mo-
e esto deszn.\’a veremos dentro de poco el gran papel
licién ceeby ipefia en el mantenimiento de una circu-

al adecuada.

nerﬁf;"?m?: ‘]"; m‘lsién _del (rentru_ vasomotor d(_: l*fmnte-
5 favor 1q obses?mn_stl‘lutor ‘medio, se ha esgrimido en
Bistro de i t_vacnén. en ciertas condiciones, en el re-
TRavpg ¥y p(?stes_‘_én arterial, de unas ondas descritas por
TER, entre Otrmml’mente estudiadas por HERING y Ma-
liming) oon ) 0S. En perros anestesiados con morfina-
lificial, ) eatosd'mgos seccionados y con respiracién ar-
nog llenﬂl\‘asstral‘1 4 .-de la grifica de la presién arterial
a5 contracrra“as clases de ondas: las oscilaciones
ToVimientog : lones del corazén, la inscripcién de los
T lugap 4 eSpiratorios y ademds se observa, en ter-
dam unl?s ondas de tipo mas lento, que son las on-

g “Perime;ftflede Traube-Hering. Si en las condicio-
£ Tegpig of, on S antes sefialadas se para el aparato
artificial, sélo aparecen las contraccio-

et pel'i.fé
seﬁen:nte anox

nes del corazén y las ondas de Traube; estas ondas, gra-
ficamente tienen una amplitud vertical no constante, a la
par que en sentido horizontal describen una lenta ondu-
laci6n. Se explicaron ya hace tiempo como expresion 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,
intoxicacion morfinica, curarizacién 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 pensé podrian deberse a contracciones
periédicas del bazo o intestinales (NOLF y PLUMIER,
BARCROFT y NISIMARU); pero GRINDLEY, HERRICK y BAL-
DES, por una parte, y WIGGERS ¥ cols. por otra, compro-
baron cémo ésto no era cierto. Actualmente, y a partir
de los trabajos de GREEN, LEWIS y WERLE en 1943 %, se
admite que las ondas de Traube son expresion de una
actividad constante del centro vasomotor.

Tenemos, pues, que el sistema nervioso no solo
se regula su circulacién, sino que también actia so-
bre la circulacién del resto del organismo, y dentro
de poco veremos como este segundo aspecto es, a
su vez, un mecanismo que asegura el flujo sangui-
neo cerebral.

4. LA REGULACION DE LA CIRCULACION CEREBRAL.

Por encontrarse los vasos cerebrales dentro de un
caparazon Oseo inextensible, se viene diciendo que
el factor méas importante para el mantenimiento de
la circulacion cerebral es la presién arterial, y cier-
to es que en la clinica hay numerosos ejemplos de
sintomatologia por parte del cerebro cuando se pro-
duce una caida tensional. En el ano 1783, MONRO
sefialé 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 irrigacién cerebral se verifi-
caran sobre todo por variacién en la velocidad de
circulacion ™.

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

Cuando disminuye la circulacién cerebral, dejan-
do aparte por su oscuridad la posibilidad de una
cierta capacidad vicariante de los sistemas enzima-
ticos, surgen una serie de mecanismos compensa-
dores, que podemos esquematizar, para mayor cla-
ridad de exposicion, en cerebrales y extracerebrales,
y que vamos a revisar a continuacion:

1. Mecanismos cerebrales—Como dice GRANDE,
la adaptaciéon de la circulacion cerebral a sus ne-
cesidades de O. es de una finura extraordinaria, y
asi, cuando la cantidad que le llega disminuye, el
cerebro puede mantener su consumo de O. dentro
de los limites 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 méas claro agente vasodilatador cerebral,
y como consecuencia préactica de tal dilatacién, el
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aprovechamiento de O. serd mayor, y por tanto,
habria un aumento de la diferencia arteriovenosa del
mismo. Cuando esto es insuficiente, el cerebro dis-
minuird su actividad funcional en un intento de
ahorro de O, v si esto alin no basta, es cuando se
ven surgir otros mecanismos compensadores, quiza
MAs groseros.

Ya vimos cémo cuando aumenta la tension par-
cial de CO. que bana al sistema nervioso central,
incluido el centro vasomotor, se originan una serie
de impulsos que actian en la periferia, determinan-
do una vasoconstriceion generalizada, con aumento
de la presion arterial, y por ello, con un posible ma-
vor aflujo de sangre al cerebro. En cuanto a la in-
timidad de este aumento de las resistencias peri-
féricas, se puede explicar como respuesta contractil
de la musculatura lisa de las arteriolas a la libe-
racion intravascular de noradrenalina; si pensamos
asi, es teniendo presente la demostraciéon por JIME-
NEZ Diaz, BARREDA y otros colaboradores, de una
auténtica secrecion interna por parte de la pared
arterial, v asi demostraron de forma clara y obje-
tiva, como al estimular los 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, asi como el centro vasomotor, se producen im-
pulsos que se resolveran en la suelta de noradre-
nalina en los vasos periféricos; el estimulo mas cla-
ro es el aumento de CO., v curiosamente éste, a la
par que aumenta las resistencias periféricas, actuan-
do localmente sobre los vasos cerebrales, produce
una vasodilatacion de los mismos, luego se trata
de un maravilloso mecanismo de defensa en el que
ge reunen la presion arterial aumentada y la dila-
tacién vascular cerebral, que es precisa y justamen-
te lo necesario en esos momentos; la vasodilatacién
cerebral facilita el mayor aprovechamiento del O,
vy, ademas, 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 presion arterial.

En el pasado mes de noviembre, SIMON RODBARD
y WALTER STONE™, han publicado sus experiencias
sobre como el aumento de la presion intracraneal
en el perro y en la rata da lugar al aumento de la
presién arterial; previa trepanacién parietal, inyec-
tan por dentro de la duramadre suero salino con
control del aumento de la presion intracraneal con-
secutiva, asi como de la presion arterial por un ma-
nometro conectado con una arteria femoral, y en
estas condiciones observan coémo el aumento de la
presién dentro del craneo, produce paralelamente
un aumento de la presion arterial, que es rapido, y
algo més tarde, un aumento de la contraccion del
corazon (en la rata), y un aumento de la cantidad
de sangre circulante. En realidad se trata de una
experiencia grosera, puesto que el estimulo de los
presoceptores distribuidos por los vasos cerebrales
no tienen la finura de los quimioceptores y, por otra
parte, la realidad clinica nos dice que en la hiper-
tension intracraneal la existencia de hipertension
arterial consecutiva no es la regla.

Sin embargo, tienen las citadas experiencias el
valor de mostrar cémo la eliminacién quirtrgica o
farmacologica del sistema nervioso vegetativo anu-
la los efectos del aumento de presiéon intracra-
neal, asi como de recordar una vez mas el posible
papel de un aumento de la cantidad de sangre cir-
culante en la elevacién de la presion sanguinea; des-
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de luego, al producirse una accién cons
teriolar por accion de la noradrenaling
lares con papel de reservorio s:mguine'o
sentido de sangre que circula mas
ben lanzar su sangre a la circulacion general v

el primer paso es la via venosa, el ;mmEnig Eu

presién a la entrada de la auricula derechy " € Iy
tud de la ley de STARLING, producira un all;r{en? \‘1.';
volumen de expulsion del ventriculo izquierdoﬁﬁm
dependientemente de estas experiencias citadag h?‘
con anterioridad se viene pensando en |g partiscl' 3
ciéon de los presoceptores cerebrales, y asf yng idp;a
minucion de la presion de la sangre que irrigs E'S:
vasos cerebrales, seria el estimulo adecuady {-Ef
actuaria aumentando la presién arterial (Pacg, Tur.
LOR, ete.); sin embargo, el papel de estos bml'r)c:['-.
tores es mas grosero y lento que el de log fiuimi(.u
ceptores.

trictivg g,
Zonas vasgy.
en el aot
Ud
l(‘ntﬂmentel dﬁl

Pero aparte de estos mecanismos defensivos, y
obstante se haya dicho que en los vasos cerebrale
por su encierro en un caparazon 6seo, los cambis
de calibre no revisten importancia, es esta varis
cién otra posibilidad defensiva. Que los vasos er
neales pueden variar de calibre es una realidad: e
primer lugar, es por variaciones dilatadoras log:
les, como se verifica el mayor aporte sanguines a
una zona hiperactiva en un determinado moments
en segundo lugar, por experiencias de perfusion e
neal se ha podido comprobar cOmo existen drogas
vasodilatadoras v vasoconstrictoras, v en tercer li-
gar, no tenemos mas que recordar como los sintomes
prodréomicos de la jaqueca se explican por una pri
mera fase en la que se produce la constriceion de los
vasos intracraneales. Precisamente el decir gue iz
inextensibilidad del craneo implica la dificultad d
una vasomocion, da a entender que la dificultad estd
en la dilatacién més que en la constriceion, y “pre
cisamente” cuando hicimos una lista de la accin
farmacolégica sobre el flujo cerebral, ya sefialames
c6mo contrasta la abundancia de vasodilatadores eon
la escasez de los vasoconstrictores; en los momel
tos actuales no hay otra forma de explicar este col
traste, sino como caracteristicas peculiares en la v
queza de vasomotores cerebrales o, en liltima oS
tancia, en peculiaridades especiales de los vasos 3
rebrales en lo tocante a estructuras de secrecion &
su pared.

Otra cosa es ya lo que ha sido sefialado por d_”"f’r;
sos autores, respecto a un posible juego antagnt
vasomotor entre la circulacién intra y extracer
brales, y si esto es cierto, ya es més fécil admm:
la dificultad que impondria el caparazon ose0 8
vasomoci6n. Son éstos una serie de interesantes P"‘;
blemas que la investigacion ird resolviendo ennm
futuro. Algunos autores piensan que el aurﬁﬂ g
de CO., 0 mas ampliamente la desviacion del .
cia la acidez, inhibiria la accion de la collne?iteoﬁua'l
con el consiguiente aumento local de acetlf-‘a isa
responsable de la relajacion de la muscu]ahfg o
vascular; también podria obrar en igual sentl ana i
disminucién de la secrecién normal de DD{'“‘iretm
na, responsable del mantenimiento de un ges o8
vasoconstrictor; pero en fin, se trata de fenom
afin OSCUros. o

En cuarto lugar, la posibilidad de una dfafte:m1
a través de un aumento de la circulacion CDis den
es cierta, si bien por entrar estas anastomosts T,
tro ya de la circulacién normal cerebral
gicamente desempefiar aqui menor impor ?Nuzacién
en otros érganos, por ejemplo, que €n la clb o mal
coronaria: su maximo valor defensivo de
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en los procesos ochfsivos vascule_lres cere-
retamente, embolia y trombosis.

sible papel de un centro vasomotor _cerebrai
El po ntros diencefalicos, que por medio de un
o de 108 cge Ja presion arterial pueden regular la
amento, cerebral, lejos de estar demostrado, per-
circulacion én la oscuridad. En cuanto al papel de
manece aun no existe atn uniformidad de criterio,
mhIPOﬁ';"S‘ de que SUECIA, FoLkow y UVNas (cita
y ¢l hee 1‘11“ descubierto fibras simpéticas colinér-
Rasb) h,“?l;,ulaﬁ' en el hipotdlamo, hace pensar exis-
gieas Or1E adrenérgicas para que el sistema se com-
i 0-tmstu odria en el futuro explicar ciertas hi-
pletes e-'inespdc la clinica (arterioesclerosis cerebral,
perteﬂ:iismos de craneo, poliomielitis bulbar, focos
Egﬁ:lirﬁgif‘os y enc('?falitis bulbares...). No es el mo-
nento de insistir mas sobre estos aspectos.

I Mecanismos r_a:rrm»r-r-r-hrr.'fr::-.-: lndlu'lablemc.-n»
i s el mantenimiento de la presion arte‘r’ml el fac-
for mis decisivo que asegura la L:u-cul:ww_n por los
diversos Organos y, por tanto, por el craneo. Del
wonflicto entre el continente y el contenido surge la
presion arterial y son _clos los factores fundamenta-
les para su mantenimiento: por una parte, el ven-
irienlo izquierdo, ¥ por otra, las resistencias peri-
icas. Que ésto es asi se comprenderd en seguida
ficilmente: cuando nos enfrentamos en el laborato-
rio con el problema de lograr un preparado circula-
torio similar al cardiopulmonar de Starling, surgen
hstantes problemas dentro de lo que podriamos lla-
mir mecAnica experimental, y entre éstos destacan
fondamentalmente dos, la necesidad de que el cir-
wito artificial arterial a partir del ventriculo iz-
quierdo no sea excesivamente largo, pues entonces
¢l sistole ventricular puede ser insuficiente para aca-
mear la sangre hasta el reservorio venoso, v el se-
gundo problema que hemos de solventar, es el colo-
aruna resistencia periférica artificial entre el ven-
iru;u?o izquierdo y el reservorio, si se quiere lograr
& exito del preparado. El papel del sistole ventricu-
far izquierdo para mantener una circulacion adecua-
6 por los diversos érganos, se ve también en este
otro ejemplo: cuando se quiere lograr una circula-
ton cruzada, es casi imprescindible colocar entre
ino y otro perro una bomba intermedia que facilite
f],Paso de la sangre por el circuito artificial. Ade-
:]ﬂ_f;i-‘i_tmlltamos en clinica con numerosos ejemplos de
‘t" cif Le_rnbr’a} circulatorio por fallo del sistole ven-
;E;ull‘;‘;rilt?fll}ler‘dﬂ o por disminucién de las resisten-
vl ericas. La cantidad de sangre circulante,
0 €8 natural, es un tercer factor digno de tenerse
1l cuenta,

Sé%‘:mioei@ l!fjll:l.(?l‘(illwe la (‘.ﬁid'&"l de la presi6n arterial,
Itsadores, v ;um:m una s‘one de mecanismos com-
dierg Darer;e} 7 ]u? pensando con gran rigor pu-
heion Cerehralq ete; ‘0 no entra delntro de la cireu-

8 prdcticn : estrictamente considerada, la reali-
sita do » tanto clinica como experimental, nece-
s &sta amplitud que defendemos, maxi gien-
0 €l organismo e demos, mas ime sie
Villoga correlacid f0 0 con esa exquisita y mara-
liog inquieta do Ocn t1_11‘1(31011:11, q_u'e_le caracteriza ¥
mplio.agpecto doln muo. Es dificil condensar este
ey y I‘ecurr‘e mecanismo compensador de la
@ing g g Imos de nuevo al esquema con el

acernos mas fécil comprender.

temog o
dedus fphupe

i&ma vascular.—Ya hace tiempo cono-
en la regulacién de la presién arterial

. Ormaci 4
rtiog v cr:raﬂlpnes vasculares sensibles: los senos
Otideo; adelantaremos que actualmente

que ambos son sensibles, sobre todo a la

hp'

disminucion de la presién arterial y a la baja de la
tension parcial de O, de la sangre arterial, que es
la que los bana.

Fué HERING el que en 1923 descubrié la sensibilidad
del seno carotideo y comprobé cémo la elevacién de la
presién interna del vaso o la compresién externa del
mismo producian una disminucién de la presién arterial,
que él se explicaba en parte por bradicardia y en parte
por vasodilatacion refleja; al mismo tiempo observo una
serie de fibras que se originan en la bifurcacién de la
carétida primitiva y que constituyen un nervio—el ner-
vio del seno—que va a parar al glosofaringeo y que al
ser estimulado eléctricamente produce también una dis-
minucién de la presion arterial.

DE CASTRO ®, entre otros (HEYMANS, REGNIERS y Bou-
KAERT), ha venido estudiando las caracteristicas macro
v microscopicas del seno carotideo. El nervio del seno
se origina, por una parte, en el interior de la pared ca-
rotidea y son las fibras sensibles a la distension (preso-
ceptores) y, por tanto, a las variaciones de la presion
méxima, de la minima y de la presion arterial media,
como demostraron en 1933 MC CREA, WIGGERS ¥
BRONK ® y “; el otro grupo de fibras nacen del tejido cro-
mafin de la carétida (glomus caréticus) y son sensibles
sobre todo a la disminucién del oxigeno (guimiocepto-
res) (WINDER, BERNTHAL, GELLHORN ¥ LAMBERT). Todo
esto se ha comprobado experimentalmente merced a un
dispositivo especial, cual es aislar el seno carotideo del
resto del organismo menos en lo tocante a inervacién, y
haciendo variar la presién interna y la composicion del
liquido de perfusion; trabajando en estas condiciones se
ha visto que la excitacién mecdnica de los presoceptores
produce una disminucion de la presién arterial, mien-
tras que la estimulacién de los quimioceptores (aumen-
to del CO., disminuecion del pH, pero sobre todo dismi-
nuciéon de 0O.) produce, por el contrario, una elevacion
de la presién arterial. Posteriormente, ya se piensa que
los presoceptores son sensibles también a la disminucion
de la presion arterial.

Con vistas a lo que nos interesa de elevacién de la
presion arterial, cuando ésta disminuye, para que pueda
mantenerse por parte de los diferentes territorios orga-
nicos el gasto sanguineo que necesitan, podemos enfo-
carlo asi. En primer lugar, cuando cae la presién arte-
rial, se produce, entre otras cosas, un aumento de la
presion venosa, y que esto se verifica por via refleja
nos lo dice el que no ocurra si se denerva el seno= y =;
la elevacion de la presién venosa, en virtud de la ley de
Starling, aumenta el volumen de expulsién del ventricu-
lo izquierdo en un intento de elevar la presién arterial.
No queremos entrar de lleno en el intimo problema de
coémo se eleva la presién venosa y sélo diremos que hoy
sabemos no estd regulada y mantenida por la transmi-
sién del latido arterial o por la succién de la corriente
de la cava sobre las colaterales; conocemos el mecanis-
mo venipresor de Henderson y a esto hemos de anadir
una desdistribucién de la sangre con aumento de su
cantidad circulante; la inyeccién de adrenalina produce
las dos ultimas cosas.

En segundo lugar, cuando disminuye la tensién par-
cial de O, en la sangre arterial, son estimulados los qui-
mioceptores carotideos y se produce un reflejo sobre la
respiracion que aumenta su profundidad. Ya HEYMANS
v colaboradores vieron en 1927 que pinzando las arte-
viag carétidas en el hombre o haciendo una compresion
externa aumentaba transitoriamente la respiracién ¥y
que ésta disminuia por la elevacién brusca artificial de la
presién arterial; pero aqui se trata de estimulos meca-
nicos y no quimicos, que tienen como caracteristica, &
diferencia de estos tltimos, el ser transitorios. Cvando
el mismo grupo de autores, en el dispositivo de seno ca-
rotideo aislado, variaron la composicién del liquido de
perfusién en lo tocante a disminucién de OQ,, vieron ¢6mo
se producia un aumento en la profundidad de las respi-
raciones. Hace relativamente poco, estos problemas han
sido revisados por GESSELL, SCHMIDT y COMROE.

WIGGERS ha estudiado Gitimamente los cambios respi-
ratorios que se producen por asfixia en el animal anes-
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tesiado cuando se le liga la trdquea; hiperpnea que va
aumentando hasta alcanzar un valor maximo, 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,
gue se pueden repetir varias veces, hasta la apnea final
v la muerte. Como aqui 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 céomo las al-
teraciones en la dindmica respiratoria son muy pareci-
das a las que se producen ligando la traquea en un
animal.

Provocando acapnia (disminucion de CO.), haciendo
que el sujeto respire con profundidad y a base de que
las espiraciones no sean extensas, comprobé como el su-
jeto puede llegar a la apnea respiratoria, no reanudan-
dose la respiracién hasta gue el contenido de CO, en al-
véolos vy en sangre se va acercando otra vez a los limites
normales. Inyectando en animales diversos dcidos, ob-
servd un aumento de la respiracion.

Otro punto que nos interesa es el estudio aislado de la
anoxia. También lo ha estudiado WIGGERS, disponiendo
ae un espirémetro que contiene cal sodada, para que el
anhidrido carboénico espirado sea absorbido, y mante-
niendo la respiracién de tal forma que el sujeto o el ani-
mal, seglin el caso, inspire siempre el mismo aire, que
cada vez tendra menor volumen de oxigeno por ciento.
En estas condiciones, pequefias variaciones en la ten-
sion de O, no influyven sobre la respiracién, y cuando
el déficit es por debajo del 14 por 100, yva se observan
pequenas alteraciones en la profundidad o en la veloci-
dad de la ventilacion; cuando la disminucion es del 12,6
por 100, se observa evidente cianosis ¥y mayor profundi-
cdad de la respiracién, con mayor intensidad cuando el
déficit es de 8 a 6 volumenes por 100, encontriandose 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 respiracion de Cheyne-Sto-
kes y luego viene la muerte; se ha fijado la concentra-
cion minima de O, en el aire, compatible con la funcién
del centro respiratorio y, por ello, con la vida, en unos
5 voluimenes por 100.

El problema de la estimulacién del seno carotideo se
ha estudiado también registrando A corriente de accién
del nervio del seno, con lo que se obtienen dos tipos de
ondas: unas, en forma de agujas o elevaciones e inter-
calandolas picos méas pequenos: se han interpretado las
primeras como consecuencia de los estimulos que se ori-
ginan en cada sistole (presoceptores), y las segundas,
como respuesta a los estimulos quimicos.

A pesar de haber existido numerosas controversias,
se piensa actualmente que los quimioceptores carotideos
son sensibles a las variaciones en la tension 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 presién venosa y aumentando la
profundidad de las respiraciones, hemos de anadir que
BRONK ¥ ya sefalé como las respuestas presoras del
seno carotideo se acompafian de fendémenos vasodilata-
dores; en general, la excitacién mecdnica de los preso-
ceptores produce vasodilatacién y la estimulaciéon qui-
mica de los quimioceptores, vasoconstriccién (WINDER,
BERNTHAL, GELLHORN y LAMBERT), alcanzando esta 1il-
tima su mayor intensidad en las extremidades y algo
menos en los vasos intestinales, pero siempre con dife-
rencia al resto del sistema vascular (BERNTHAL ¥
SCHMIDT). Para un grupo de autores (HEYMANS,
BROOKS, BERNTHAL y otros) la disminucién de la pre-
sién arterial por vasodilatacién, cuando previamente
aumente, seria una inhibicién de la vasoconstriceién por
accion del centro vasomotor, con papel nulo de los vaso-
dilatadores, opinién 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
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seno carotideo (preso y quimioceptores): la dj

estriba aqui en que la via aferente dej corazﬁdﬁemﬂeu
aorta sigue la via del nervio vago, si bien g) e Ydejy
tigadores sefialaron que estas fibras se ot‘ig“iigrr}ios 1hves.
te, en la adventicia y media de la aorta, v s + €0 pay,
cuerpos epiteliales que rodean la aorta, arterig Palrte. en
y origen de las coronarias (Katz, Sapuigp \.I:Jli_”‘l-u-’m
SHEEHAN). La existencia de esta zona sensipje I e
cemos desde que CYON y LUDWIG, en 18686, E‘(cita .CQH';-
nervio adrtico, al que llamaron nervio f.lE‘]')I‘!’:;iUI' e,
efectos que obtuvieron, posteriores trabajos 895" log
que su estimulaciéon iba seguida de vusndilatac‘otam:
bre todo en los vasos del area espldcnica, ¥ enl b
grado en los vasos cerebrales, coronarios, lnllimnnmm-m
musculares: de aqui que se pensase que su pape| 585
el actuar de estabiiizador de la presion arterial r;-mTf
los factores que intentaran elevarla (nervios modepag,
res de Hering). Hoy sabemos que, por ejemplo en .el B
rro, la estimulacion del cabo periférico del vago ljt"'-,ﬁ:-

-

mina \';1su_ui|1:11:n-mu con hipotensién y bradicardis
que el estimulo del cabo central produce efectos inye.
s08. Actualmente, el papel del seno aértico se exple
asi: cuando se produce un aumento de la presidn arte
rial, el estimulo de los presoceptores, al actuar sobre ks
centros cardiomoderador y vasomotor, produciria per
via refleja una bradicardia y vasodilatacion, respectiv
mente, con lo cual la presion arterial se normalizaria: |s
disminucién de la presién arterial obraria por idéntis
pero inverso anismo, con taquicardia y vas
triccion. La estimulacion de los (uimioceptores, sen
bles sobre todo a la disminucion de la tension parcial
O, produciria un aumento en la profundidad de la resp
racion similar a lo sefialado para el seno carotideo

me
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En general, tanto para el seno aortico, como para
los senos carotideos y otras posibles estructuras
vasculares similares, los presoceptores tienen su in-
portancia en la regulacion refleja de la presion ar
terial y apenas influencia sobre la respiracion;
quimioceptores les ocurre lo contrario, represenian
un mecanismo de urgencia y practicamente su in
fluencia sobre la respiracién es grosera, si compa
ramos su sensibilidad al O. con la del centro respire
torio al CO., Estos quimioceptores representan, s
giin COMROE y SCHMIDT, el “ultimo moriens” del me
canismo regulador de la respiracion, y esto tieness
importancia practica, por ejemplo, en el tratamier
to de los enfermos con bronconeumopatia Croni
en su tltimo periodo; estos enfermos acaban mar
teniendo su respiracion, y con ello la vida, unm vel
que el centro respiratorio pierde su sensibihc_i{ld ?_l
aumento de CO., gracias a la entrada en funcion &
los quimioceptores vasculares, sensibles a la dism:
nucién del O.; de aqui que si a uno de estos enfer:
mos situado en esta etapa de su vida, le damos 8
respirar O. puro, lejos de beneficiarle, podemos P
vocar el desenlace fatal, al romperle el hilo por &
que se mantenia con vida. e

Ademas de estas zonas vasculares de 59“_5;:5:._[
dad reguladora, se han descrito estructuras 8l “_
res en el tejido subendotelial del conducto ¢ %
tal, en la vena cava superior e inferior ¥ "“,Ii’_’mu
nas pulmonares (TAKINO, DALY, HOCH}IEIN- :\g"steﬂ'
y otros); varios autores han visto como 2 3
sién de los vasos mesentéricos, origina lmPUIS;’:m\‘I
los corpusculos de Paccini que les rodean (GMUI .3‘
BrONK, HEYMANS, BOUCKAERT, FARBEE ¥ H?utfﬂs
por este mecanismo han explicado MAYERSOD;guC ¢
el aumento de la presién arterial que se P,
conejos con las vias sensibles adrtica ¥ 70 .y
cortadas, cuando se les lanza al guelo des
cierta altura.

Llegado este momento, volvemos 2 sat o8 COlE
periencias de JiMENEZ Diaz, BARREDA ¥ "tru i
boradores acerca de la secreciéon de una &

4 los
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ensora por 1‘:1 propia pared arterial, cuando
rro se excita el cabo central de ambos va-
paE s« ¥ Sy . Al igual que existen zonas
nte sensibles, como I(JS) senos aortico y ca-
con impulsos que actuan sobre la "respirn-

.0 v |a presion venosa y también como senalamos
Elt;Jn'e] ealibre de los vasos, y del mismo modo que
;inr:ido descritas otras estructuras vasculares sen-
a4 realidad no es momento de discutir, las
riencias hacen presumir la existencia
de miltiples csl.rur!ur:ls. invisibles de momento al
mieroscopio, repartidas a lo largo de la pared ar-
feriolar, quizd mas abundantes en unos territorios
que en otros, que d(-‘s(‘l"l‘l]:('ﬂ‘:l,l‘l un 1m1}or't.a.11t.n_\ 1=_apc-_-l
o la regulacion de la presion ;11'1.91'1:11._[4}%‘. decir, a
o largo de la pared art eriolar deben existir una se-
rie de preso, a mas de quimioceptores, de los que
parte una via aferente con ulterior llegada de una
via eferente cue, al actuar sobre la estructura se-
cretora, daria lugar a la liberacion de la sustancia
msoconstrictora, por su efecto sobre la musculatu-
ra lisa vascular. La disminucion de este reflejo nor-
mal, con la consiguiente menor produccion de nora-
drenalina o sustancia muy similar, podria ser res-
ponsable de la vasodilatacion; con ello no queremos
E;egar la existencia de un directo efecto vasodila-
fador, pues si se excita el cabo periférico de un
pervio mixto nada mas seccionado, por lo general
se obtiene una vasoconstriceion, y si esto se verifica
a los cuatro dias de la sececitn, el efecto es una va-
sodilatacion y el fenémeno se explica como que los
efectores vasoconstrictores degeneran antes que los
vasodilatadores ©. Ademas tenemos otro hecho, cual
es que la estimulacién del cabo central de cualquier
nervio sensitivo produce efectos reflejos sobre el ca-
libre vaseular, v asi los estimulos moderados produ-
ten vasoconstriceion, v los intensos, vasodilatacion
(Houssay). En vista de estos fenomenos se ha ve-
nido pensando que existiria en un primer estadio
una vasodilatacion por el cese de la accién vasocons-
frictora, v en un segundo estadio, por accion de los
‘.'aSI()Idi]EIHidUl'L‘& llamandose a la primera vasodila-
tacién 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
fue nos interesa aqui, que cuando disminuya el flu-
J0 sanguineo por los diversos 6rganos, y entre éstos
por El'('el‘(!hro, se pondrda en marcha una serie de
2;;‘;?3;81205 l(}cfensivos vasculares c:ntendidos en el
e %ear; mp. I.O_t{uo h{*mn.&i pretendido mostrar; el
flllia‘ridad:‘m% 0 menos evidentes 'dg*pendem de pe-
% b gt d&ffcu?luglc.:as' y patogencticas del trastor-
Cerein-:u . 11 ermlr: sera el caso de la perturbacion
}.an en‘ﬁ] .‘;h Dbkmet'amsmos ('0lﬂ[ll'(‘l]f-::‘l(']()?‘(‘ﬂ que sur-
ia a(’)rticé 0\0 ; bmncnnm_mmp_mm eronica o esteno-
brenders mIOr poner varios e_‘|em]1l_m=. Esto se com-
tslones ce;:w; adelante, (_3:1:mdu revisemos las reper-
V8 de yun me Jl‘ﬂl‘es de diversas enfermedades a tra-

ecanismo vascular.

is‘{blt}em?:leiggiinm_"'C”_“f-' —GOLDBLATT observo que la
™ parcia] dalehll}erm_wnta] producida por ligadu-
hif’ﬂ”lengiéni El' arteria renal iba :-*fegmda de una
o paso g 1o | y Houssay mrnprn];q que se I'I(‘blhil‘l
rabajos in‘de’*ﬂngl_'e de una sustancia particular "
Fadores pendientes de“BRM;‘N MENENDEZ ¥ €O~
Otrg n05~éD0r una parte , v (_iE-r ,PA‘GH ¥ c{_lls.. por
duge tna I)P(‘;’:ﬂ?ﬂlrat‘oq que el rinén isquémico pro-
Be Y actuar €ina (renina), que al pasar a la san-
buling qrr . como fermento, transforma a una a-glo-
due en ella existe (hipertensinégeno) en una

hipert
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sustancia de accién 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 c6mo en el pe-
riqdf) reversible o compensador del shock, la isque-
mia renal es mayor en proporciéon a la que debia
corresponderle al gasto cardiaco disminuido *, * y
y asl, mientras éste disminuye en un 50 por 100,
el flujo renal lo hace en un 20-25 por 100; RaAB se-
nala " cémo en casos de feocromocitoma se pueden
llegar a producir lesiones, cuyo mecanismo proba-
blemente sea la anoxia renal.

Lo que nos interesa aqui es recalcar c6mo cuan-
do desciende la presién arterial se puede poner en
marcha el meecanismo 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 accion directa sobre el cora-
zon, con lo que, en suma, al mejorar la presion ar-
terial, se asegure el flujo adecuado por los 6rganos.

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 carotideo; el des-
cubrimiento hace unos meses por JIMENEZ Diaz * de
la metacromasia de la intima de las arteriolas re-
nales, es de un gran valor, y por tanto, el mecanis-
mo renal puede ser incluido en el mecanismo vascu-
lar. Sin embargo, el que la enervacién del pediculo
renal, la seccion de los esplacnicos y la extirpacion
de los cuatro tltimos ganglios toracicos no evite la
hipertensién 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-
sion de que al excitar el cabo central del vago se
libera también la sustancia vasoactiva en las mis-
mas arteriolas renales.

¢) Papel de las suprarrenales.—La hipertension
en los casos de feocromocitoma y sindrome de Cus-
hing y la presién arterial baja en los casos de en-
fermedad de Addison, son hechos que hacen presu-
mir una intervencién suprarrenal en la regulacién
de la presion arterial. Luego se ha visto como en los
casos de feocromocitoma, de las catecolaminas que
se vierten a la sangre, casi la totalidad es adrena-
lina, asi como que la inyeccién experimental de ésta
no reproduce el cuadro de la hipertension y si, en
cambio, la inyeccién de noradrenalina. También se
ha visto como la DOCA o la Aldosterona, recién
descubierta, produce muy tardiamente hipertension,
con un primer periodo de hipervolemia, y se ha ex-
plicado la hipertensién a través de la lesion 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 respuesta noradre-
nalinica. siendo el sodio un mediador indispensable
para la produccion del fenémeno y la disminucién
del potasio obraria en igual sentido “.

d) Otros mecanismos—Quedan otros posibles
mecanismos, como el papel de las gonadas y del ti-
roides, pero su explicacién es incierta y oscura y
por ello nada més los mencionamos.

Istéan, pues, revisados los mecanismos compen-
sadores que aseguran la circulacién por los orga-
nos v, entre éstos, por el cerebro; la importancia
del mantenimiento de un flujo sanguineo cerebral
se comprende con sélo recordar que las neuronas




44 REVISTA CLINICA ESPANOLA

son los elementos celulares mas diferenciados: por
eso para el cerebro es de gran trascendencia la exis-
tencia de dichos mecanismos.

5. ALGUNAS CARACTERISTICAS DE LA ANOXIA
CEREBRAL.,

El cerebro, como sefala GRANDE COVIAN ¥, es la
zona del sistema nervioso con mas alto metabolis-
mo, y asi, el consumo de O. cerebral representa el
20 por 100 del consumo de O. de todo el organismo,
mientras que su peso es sélo el 2 por 100 del peso
corporal; de todo esto podemos inferir la necesidad
de una continua y suficiente circulacién cerebral.
Como es logico esperar, es la corteza, la zona cere-
bral mas sensible a la falta de O, y la primera re-
gién que da sintomatologia ante la anoxia; el or-
ganismo, tan sabiamente creado, cuenta con esto, ¥
asi es precisamente el cerebro la zona de mas rica
vascularizacién. Houer v WoLFF “ estudiaron en el
gato la riqueza en capilares de diferentes regiones
nerviosas v sus cifras las resumimos en el cuadro
adjunto.

CUADRO II

VASCULARIZACION DE ALGUNAS REGIONES DEL
SISTEMA NERVIOSO EN EL GATO

SRacado de HOUGH y WOLFF ¥

Longitud

total Vascu-

de vasos i ST

REGIONES en mm./mm
de tejido

Corteza parietal ... 871 100
Ganglio geniculado ......... T95 91
anglio simpético cervical. 737 85
Putamen Rt s e 640 73
Ganglio trigémino ......... 513 59
Globus pallidum ....... . 509 58
0 b [ e e O RN 412 47
Sustancia blanca ........... 372 43

Cuando se produce anoxia cerebral, existe una
caracteristica que es bien conocida por el clinico,
cual es que la sintomatologia cerebral depende del
grado y duracion de la anoxia. Asi, un primer gra-
do de anoxia cerebral, es el mareo al esfuerzo que,
por ejemplo, podemos sacar en el interrogatorio de
los enfermos con bronconeumopatia crénica, que van
a la asistolia del ventriculo derecho a través de la
hipertension del circulo menor; también en las le-
siones mitrales, con predominio de estenosis. Luego
viene ese cajon de sastre que son los sincopes, con su
peculiaridad de una pérdida de conciencia en general
no muy duradera y, por ultimo, 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 asi, DaN-
DY, en 1946, lo refirié a los nicleos basales, cosa
negada poco después por MEYERS, que estirpé 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 esta,
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, v ello
en dependencia con un estado minimo de su activi-
dad funcional; cuando la funcién de dichas células
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bnja;e d_e un ‘(?ll;“l'tt') 11_11\:01. vendria 151 Pérdida d
conciencia. LENNOX, GIBBS y Gigps han seq 16 la
midiendo el contenido de O. en la yugular :adc'
conciencia se pierde cuando dicha (-(rm:.entr':.'-r:i"l,1E la
inferior al 2 por 100; los mismos autores d:;n P
cifra normal de O, yugular el 30 por 100, v ngmm
debe extranar que la primera cifra seg tan h:lps
puesto que como indicibamos lineas atris unaaﬁil
los primeros mecanismos defensivos del cerebro 'mta
la anoxia, es el mayor aprovechamiento dg] 6 :
base de un aumento en su diferencia m'torinvenn{g;?
expresion de un enlentecimiento circulatorig c(
rebral.

_:\lgnnos piensan que (‘H:}l)nln se produce la gne.
xia (I-c-l'ohr;'ll. la corteza sacrificaria parte de sy cirey.
lacion, para que otras zonas del sistema nerviosy
también recibiesen O., ¥ como manifestacién de este
ahorro se objetivaria la pérdida de conciencia, v
GRANDE dice que la pérdida de conciencia del ingj.
viduo en posicion erecta puede considerarse comg
otro mecanismo defensivo mas, cual es asegurar gl
retorno de la sangre al corazon, a base de una dis.
minucion de la circulacion cerebral (aqui se tray
de asegurar el funcionamiento del corazén a base ge
que éste disponga de sangre v de una presion venoe
adecuada).

La compresion de los vasos del cuello mantenida
ocho segundos produce rapida inconsciencia en el
hombre (RONSON y cols. en 1943); cuando experi
mentalmente en animales la isquemia cerebral dur
de quince a veinte segundos, cesa la actividad e
trica cerebral (SiMPSON v DERBYSHIRE), v si la du-
racion es de mas de dos minutos, las alteraciones ce
rebrales generalmente son irreversibles”,
de otros autores, bien de observacion clinica en casos
de paradas ventriculares o condiciones similares én
su repercusion sobre la irrigacion cerebral, a veess
con estudios histopatoldgicos, bien de trabajos expe
rimentales en animales con registro electroencefa-
lografico y ulterior estudio microscépico de las le-
siones, vienen mis o menos a indicarnos lo mismo.

Ya sefialaron G6mMEz v PIKE, en 1909, y posterior-
mente comprobaron otros (TUREEN ¥ Gltf:I-L\“FIEE.D.
GERARD y otros, INCHAM, etc.), que la isquemia (&
rebral va afectando escalonada y sucesivamente"ﬂ
las células piramidales corticales, a las de Puikin-
je, médula, bulbo y, finalmente, ganglios espinales.
Ror ™ habla de una diseccion filética o funcional
en estratos, de las zonas del sistema nervioso_cuﬂﬂ‘
do se produce la anoxia, que va afectando, ]’1‘”’_’”0:
a las zonas filogenéticamente mas recientes, § asl
el orden sucesivo del cese de actividad seria: ¢r
teza-region subcorticndionccf:'liica—mesencefﬁllﬂ‘pm
tuberancia-médula espinal, primero en su region &
cal y, por ultimo, en la caudal. El mismo gntor sacd
conclusiones practicas de este escalonamiento, P“f"'
conizando la posibilidad de una fina observacion -
nica en la cabecera de los enfermos con 1ctus Ee}:g-
bral, al saber analizar la sint‘om:-ltolﬂgla_n',“[rmun
getativa: en la primera fase cortical Exwt]rlapién
predominio del sistema parasimpatico ‘CGH Te"‘cerca
simpética de alarma en cuanto el médico Sedz",ime,
al enfermo; en la segunda fase ('sub(.:nrtzco-ll i
falica), el predominio seria del simpatico: €l ?-a %
mesencefélica oscilaria entre uno y otro sister a1
getativo, y en la fase medular, francamente P
simpético.

Nos quedaria ahora revisar los proce
tan a la circulacién cerebral; pero esto €S
ficientemente interesante y extenso pard a¥
ve una préoxima publicacion,

el
S08 ue af
gos ( o S

e moti-
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ORIGINALE'S

L EXAMEN DE LA REGULACION GLU- —por cierto, las mas rigurosas—se hallan fue-
CEMICA EN ALGUNOS ESTADOS ENDO- ra del alcance de la pr_‘éctica co;;iente no gé_lo
CRINOS por su complejidad, sino también por exigir,
como las efectuadas por is6topos, medios que
unicamente se encuentran en un centro especia-
lizado. Ademas, en el examen de un enfermo en-
niversitaria v Seccién del C. S. de I. ¢. docrino nuestro interés no debe circunseribirse
Granada. de modo exclusivo a conocer la eficiencia incre-
tora de la glandula responsable, sino que debe
proyectarse también a la repercusién que aqueé-
E S lla tiene sobre un aspecto determinado del me-
% 3)130_3 ultimos afios hemos sido testigos de tabolifsm_o o la funcién de un sistema, de cuyo
nal ge ?ldﬁ‘rajble progreso en el examen funcio- cpnommlentp a su vez puede obtgr}erse un jui-
lag sucea§ glandulasf incretoras: basta recordar clo que mgtlze 0 complete_e! adquirido por prue-
waluac%was modalidades desarrolladas para la  bas mas directas que se dirigen a cuantificar su
d Estimuln de la respuesta cortico-adrenal bajo secrecion hormonal.
tan que o de ACTH o en la relativa perfeccion Es en estos dos ultlmos_ ?.spectog en Ios.que
dio g | J[:IZgamos de la funcién tiroidea por me- el examen de Ia: 1'eg_ulacmn glucémica sigue
LT 6 mediante la estimacion de la frac- manteniendo su interés en algunas endocrino-

A. SANCHEZ AGESTA y J. NUNEZ CARRIL.

Clintea Médica U

Profesor: E. ORrTiz pE LANDAZURI.

cif :
'ql'un-lzit?a hormonal del I proteico plasmatico. patias, porque nos informa sobre un sector del
B 6r°n31deracmn podria hacerse de los res- ciclo metabélico hidrocarbonado y porque, in-
in em%an()s de este sistema incretor. versamente, de su conducta r:_lerlvan}os co_nclu--
argo, gran niimero de estas pruebas siones sobre el estado de ciertas increciones

N
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