Modificaciones cardio-vasculares en los llamados
reflejos vagosimpaticos
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Una de las pruebas que sin duda han alcanzado mas éxito entre
los clinicos en estos ultimos afios ha sido la practica de la compre-
sion de los globos oculares y el estudio de las modificaciones que
impone al ritmo cardiaco. El descubrimiento debido a Aschner y
Dagnini en 1908 ha sido rapidamente adoptado como uno de los
signos a explorar en gran ntimero de enfermedades, habiéndose reu-
nido sobre esta prueba una bibliografia considerable.

Hemos querido contribuir al estudio experimental de la cuestion,
en algunos puntos concretos muy debatida: me refiero a las vias del
reflejo y a las modificaciones que impone al organismo.

La via centripeta del reflejo 6culo-cardiaco, segun Petzetakis y
un gran ntmero de autores, es el trigémino por mediacién de su
rama oftilmica, segiin parece probarlo el hecho observado por Si-
card y Paraf, de la desaparicion de este reflejo previa radicotomia
gasseriana. A pesar de eso, no faltan autores, como Barré y Cru-
sem, que dan como via centripeta de este reflejo las fibras simpati-
cas que forman los filetes ciliares cortos, razonando la tesis de Head
sobre la trasmisiéon de la sensibilidad dolorosa por via simpatica.
Tampoco estan de acuerdo respecto a cual pueda ser la via centrifu-
ga del reflejo: para Barré y Crusem seria tinicamente el neumogas-
trico, y para Petzetakis el simpatico y el neumogastrico, con pre-




dominio, en estado normal, de las fibras inhibidoras del neumogas-
trico.

Hemos trabajado especialmente en perros, haciendo la compre-
sién de los globos oculares con la misma intensidad; haciamos al-
ternativamente otra prueba sobre los neumogéstricos, practicada
mucho tiempo atras por Czermack, Cardarelli y otro, y mas reciente-
mente por Gotteling, pero modificando la técnica de estos autores,
que, trabajando en hombres, lo hacian por encima de la piel, com-
primiendo los neumogastricos contra las apofisis transversales de la
columna vertebral; nosotros lo hemos hecho con los neumogastricos
al descubierto y haciendo la compresion del nervio directamente con
unas pinzas de presion continua (clips de la Harvard Apparatus Co.),
evitando de esta manera la excitacion de otros importantes Organos
que hay en el cuello y que podrian modificar el reflejo.

Una serie de experiencias se practicd, en completa integridad ana-
témica, en perros a los que no se les ha hecho otra cosa que poner
los neumogastricos en condiciones de ser estimulados directamente.
En una nueva serie se ha tratado de comprobar la via centrifuga
cardiaca extirpando los ganglios estrellados antes y después de la
seccién de los neumogastricos, haciendo la seccion de éstos general-
mente en el cuello y en algunos experimentos por encima del gan-
glio plexiforme, para respetar las fibras simpaticas que se le afiaden
por debajo ‘de este ganglio, en el perro.

Mediante el registro grafico, hemos observado, al mismo tiempo
que la presion arterial, la frecuencia de los latidos cardiacos, asi
como los movimientos respiratorios, para separar de los efectos so-
bre la circulacion las modificaciones cardio-vasculares debidas a la
respiracion.

La extensiéon excesiva de las graficas nos obligan a reducir su
publicacién; sin embargo extractamos a continuacion las notas re-
ferentes a todos los experimentos:

26-IV-1922. Perro 12 kg. 110 c. . de cloralosa Merck (sol. al 9,5 %)

Pulsaciones en periodos de 15" :

36 antes de la compresion de los globos oculares.
22 durante la compresion de los globos oculares.

32 después de la compresion de los globos oculares.
La presion arterial se mantiene: :
31 antes.

23 durante.

30 después.




La presién sube un poco:

31 antes.

22 durante.

31 después.

La presion sube. Este efecto vasoconstrictor no tiene nada que
ver con las variaciones respiratorias ni con el efecto cronotropico
neumogastrico, ya que el maximo de lentitud coincide con el aumento
de la presion, y el efecto de vuelta a la frecuencia normal coincide
con una presion baja, debida a un efecto depresor.

13-V-1922. Perro 10 kg. 88 c. c. de sol. de cloralosa

23 antes.

22 durante la compresion directa de los neumogastricos.

23 después.

Efecto depresor ligero:

25 antes.

20 durante la compresion de los globos oculares.

23 después.

Eefecto depresor muy acentuado, que no corresponde al efecto de
moderacion.

17-X-1922. Perro 11 kg. 110 c. c. de solucion de cloralosa

35 antes.

28 durante la compresion.

32 después.

Equilibrio de la presion. Anulaciéon de las ondas vasomotoras,
probablemente por cese de la respiracion.

52 antes.

48 durante la compresion directa de los neumogastricos.

52 después.

Las ondas respiratorias se hacen mas acentuadas.

Respiracion artificial :

50 antes.

56 durante la compresién de los globos oculares.
57 después
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Durante la respiracion artificial, la compresion de los globos ocu-
lares se hace ineficaz. Se suspende la respiracion artificial.

36 antes.

36 durante la compresion de los globos oculares.

36 después.

Pasado el efecto acelerador que provoca la apnea el neumogas-
trico se hace inexcitable.

Seccién del neumogastrico en el cuello.

33 antes.

34 durante la compresion de los globos oculares.

32 después.

La presién no es modificada:

32 antes.

32 durante.

32 después.

Antes de empezar la respiracion artificial vemos como ha em-
pezado una crisis de taquicardia, que se acenttia con la respiracion
artificial.

Nosotros, con la natural reserva, nos resistimos a creer que esta
aceleracion sea debida a un efecto compensador, y admitimos la po-
sibilidad de una accién quimica intermedia provocada o casual, pero
coincidiendo con un periodo posterior al de la compresion de los
globos oculares.

20-X-1922. Perro 12 kg. 120 c. c. de sol. cloralosa

33 antes.

20 durante la compresion de los globos oculares.

26 después.

La presion es poco modificada.

Pulsaciones en 15”.

28 antes.

28 durante la compresion directa de los neumogastricos.
30 después.

Efecto sobre la presion arterial a posteriori (sube).

Respiracion artificial.

56 antes.
59 durante la compresién de los globos oculares.
50 después. Se abre el torax.
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La presion sube:

38 antes.

38 durante la compresion de los globos oculares.
36 después.

La presion sube.

23-X-1922
31 antes.
25 durante la compresion de los globos oculares.
30 después.
La presion no varia.
31 antes.
27 durante la compresion de los globos oculares.
33 después.
Equilibrio circulatorio.
24 antes.
9 durante la compresion de los globos oculares.
24 después.
Efecto depresor muy apreciable.

Respiracién artificial y apertura del térax, sequida de la extir-
pacién de los ganglios estrellados.

Sin ganglios estrellados, pero continuando la respiracion ar-

tificial.
Pulsaciones en 15
35 antes.
34 durante la compresion de los globos oculares.

-y 8

34 después.
La presion presenta primero una ligera caida, y en una subida sin

cambio cronotropico apreciable.

Seccion de los newmogdstricos.

antes.

durante la compresion.
después.

,a presion sube.
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26-X-1922. Perro 11 kg. ‘110 G 6 de sol. cloralosa

41 antes.
40 durante la compresion de los globos oculares.
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40 después.
Ligera subida de la presion.

41 antes.

39 durante la compresion directa de los neumogastricos.
39 después.

Ligera subida de la presion.

Extirpacion de los ganglios estrellados.

30 antes.

29 durante la compresion de los globos oculares.

29 después.

La presién sube.

28-X-1922. Perro 12 kg. 125 c. c. de sol, cloralosa

Pulsaciones en 15 ”:
45 antes.

45 durante la compresién de los globos oculares.
45 después.

Las modificaciones de la presién en este trazado son de origen

respiratorio.

45 antes.

45 durante la compresiéon directa de los neumogastricos.
45 después.

La presién queda igual:

52 antes.

45 durante la compresiéon de los globos oculares.
50" después.
Ligero descenso de la presién.

1-XI-1922. Perro 12 kg. 120 c. c. de sol. cloralosa

41 antes.

39 durante la compresién de los globos ocurares.

40 después,

Ligera subida de la presion.

La respiracion se hace lenta:

41 antes. E

40 durante la compresion directa de los vagos.

41 después.

No varia nada en la circulacion. La respiracion se hace lenta
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Respiracion artificial.
Pulsaciones en 15 ”

42 antes de la compresion de los globos oculares.
42 durante la compresion de los globos oculares.

42 después de la compresion de los globos oculares.
Caida de la presion, debida seguramente a la apnea.

Extirpacion de los ganglios estrellados.

\V)

antes.
durante la compresion de los globos oculares.
después.

N
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Seccién de los neumogdstricos.

32 antes.

32 durante la compresion de los globos oculares.
31 después.

Ligera subida de la presion.

3-XI-1922. Perro 11 kgs. 100 c. c. de sol. cloralosa

25 antes.
24 durante la compresion de los globos oculares.
23 después.
No se observa ninguna variacién circulatoria ni respiratoria.
22 antes.
23 durante la compresion directa.
20 después.
Moderacién después de la compresion. La respiracion se detiene
unos segundos, siguiendo después una taquipnea poco eficaz.

Extirpacion de los ganglios estrellados. Respiracién artificial.

36 antes.

34 durante la compresién de los globos oculares.

32 después.

Ligera caida de la presién. Aceleracion a pesar de la persisten-
cia de los neumogastricos, debida probablemente a la respiracion
artificial.
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4-X1-1922.

Perro 13 kg. 125 de sol. cloralosa
45 antes.

i 25 durante la compresion de los globos oculares.
36 después.

Respiracion artificial.

50 antes.
50 durante el reflejo (compresion de los globos oculares).
50 después.

Vagotowmia doble.

45 antes.

| 46 durante la compresion de los globos oculares.
46 después.
Pausa respiratoria. Ligera subida de la presion.

Extirpacion de los ganglios estrellados.

29 antes.

29 durante la compresion de los globos oculares.
29 después.

La presion sube.

7-X1-1922. Perro 19 kg. 190 c. ¢ de sol. cloralosa

I 43 antes.

19 durante la compresion de los globos oculares.

38 después.

“ Equilibrio de la presién, a pesar del intenso efecto cronotropico,
| Cese de la respiracion.

38 antes.

33 durante la compresion directa.

38 después.

La respiracién no se modifica.

Seccién de los newmogdstricos.

48 antes.
46 durante la compresion de los globos oculares.
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46 después.
La respiracion disminuye en amplitud y frecuencia.
Extirpacion de los ganglios estrellados.

30 antes.

46 durante la compresion de los globos oculares.
31 después.

La presion sube.

14-XI-1922. Perro 16 kg. 170 c. c. de sol. cloralosa

antes.

w
wu

N
iy

durante la compresién de los globos oculares.
33 después.

Fquilibrio de la presién. Respiraciéon sin variacion,
33 antes.

30 compresion directa de los vagos.

33 después.

Equilibrio de la presién. Respiracién sin variacion.

Seccionamos el newmogdstrico izquierdo por encima del gasglio
plexiforme, produciéndose aceleracién.

50 antes.

9 durante la compresién de los globos oculares.

44 después.

Baja la presion. La respiracion se detiene.

Seccionamos el neumogdstrico derecho por encima del ganglio
plexiforme.

50 antes.

51 durante la compresion de los globos oculares.

47 después.

La presion sube.

13-XI-1922. Perro 17 kg. 170 c. c. de sol. cloralosa.
< / g /4
43 antes.

30 durante la compresién de los globos oculares.
50 después.

Equilibrio de la presién. La respiracién se detiene al proceder
a la seccién del neumogastrico. El animal muere.
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13-X1-1922. Gato de goo gr. de peso. Cloral-morfina

La compresion de los globos oculares produce retardo del ritmo
respiratorio.

13-X1-1922. Perro de 18 kg. 180 ¢. c. de soluciéon de cloralosa.

1.0 Compresion de los globos oculares Subida de la presion san-
guinea. La respiracion aumenta en amplitud.

2.0 Compresion directa de los neumogastricos. Ligero ascenso
de la presion. La respiracion no se modifica.

3.° Compresién de los globos oculares. Sube la presion. La res-

piracién disminuye de amplitud.

16-X1I-1922
51 antes.
30 durante la compresion de los globos oculares.

51 después.
Fuerte descenso de la presion, debida seguramente a monmnientos

de paro del corazon en diastole. La respiracion no se modifica. Re-
pitiendo por tres veces seguidas el reflejo encontramos idéntica res-

puesta.

Seccion de los neumogdstricos por encima del ganglio plexiforme.

60 antes.
60 durante la compresion de los globos oculares.

61 después.
La presion sube. La respiracion disminuye en amplitud.

14-X11-1922. Perro de 18 kg. 180 c. ¢. de sol. cloralosa

32 antes.

32 durante la compresion de los globos oculares.

3 después.

La presion sube un poco. La respiracion se detiene.
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19-X11-1922. Perro de 12 kgs. 160 c. c. de sol. cloralosa

Cilindro a poca velocidad.

1. Compresion directa de los neumogistricos. Sube
sion,

2. Compresion de los globos oculares. Sube la presion. La res-
piracion no varia.

I.  MoDIFICACIONES CARDIiAcAs. — El efecto que podriamos 1la-
mar clasico de la compresion de los globos oculares, consiste en una
notable disminucion del ntimero de los latidos cardiacos, variable en
su intensidad, pero que puede llegar hasta la detencién del corazén.
Fsta variacion depende del estado de excitabilidad del centro bul-
bar del neumogéstrico, de la intensidad del excitante (dentro de cier-
tos limites), y de otros factores menos importantes (anestesia, tem-
peratura, ventilacién pulmonar, etc). Esta bradicardia es indepen-
diente, si es moderada, del descenso de la presion arterial, como mu-
chas de nuestras experiencias demuestran; hecho que en el perro,
con su inervacion cardiaca integra, se puede explicar por la inme-
diata y adecuada regulacion. En otras experiencias hemos observado
el fenémeno contrario, es decir, una baja notable de la presién sin
alteracion del cronotropismo.

En algunas observaciones electrocardiograficas también hemos

la pre-

encontrado una disminucién en la intensidad de contraccién cardia-
ca que se puso de relieve por una elevaciéon mas pequefia de los acci-
dentes del complejo ventricular.

Esto podria explicar (ademis del factor vasomotor) las caidas
de presién que observamos en algunos casos sin modificaciones de
frecuencia.

También es muy posible, y ha sido observado por otros auto-
res. (Petzetakis, Mougeot, Gallavardin, etc.), que se produzcan por
I reflejo 6culo-cardiaco modificaciones en la conductibilidad y exci
tabilidad cardiacas; pero, nosotros, fuera de un caso de paro del co-
razon observado en un nifio (paro que duré 3 segundos) y muchos
casos de arritmia sinusal, no tenemos mas experiencia de esta clasc
de trastornos, probablemente porque son mucho menos frecuentes
que los cronotrépicos. La compresion directa de los neumogéstricos
(en perros) da lugar a modificaciones semejantes, pero de mucha me-
nor intensidad.

Para explorar la via centrifuga cardiaca del reflejo, hemos he-
cho experiencias practicando la seccién de los neumogastricos en el
cuello o por encima del ganglio plexiforme. Antes o después de la




seccién de los neumogastricos hemos extirpado el ganglio estrella-
do en cierto nfimero de experiencias, llegando de este modo a la
desnervacién completa del corazon.

La seccion de los neumogastricos en el cuello produce acelera-
cion cardiaca, manifestandose mucho si la seccion se hace por en-
cima de los ganglios plexiformes.

En ambos casos la compresion consecutiva de los globos oculares
1o tiene accién sobre el corazon.

La extirpacion del ganglio estrellado, dejando intactos los neu-
mogéstricos, hace que el efecto cronotropico del reflejo sea mucho
mas intenso.

Sobre el corazon desnervado, como sospechdbamos, la compre-
sién de los globos oculares no tiene ningtin efecto, lo que nos hizo
descartar cualquier accion humoral intermedia.

Si aceptasemos la teoria de Baxt, de que las excitaciones lige-
ras de nervios sensitivos actuarian paralelamente sobre el vago y
el simpatico, se podria admitir la de Petzetakis de la doble via para
el reflejo oculo-cardiaco; pero en nuestras observaciones con esta
prueba, no hemos podido observar mas que efectos neumogastricos;
10 observando efectos simpaticos ni en los casos que, habiendo res
petado las vias simpaticas, habiamos seccionado los vagos.

Lo que si hemos podido observar, es la entrada en juego de
los aceleradores en los casos de inervacion integra consecutivamen-
te a efectos neumogastricos; pero para nosotros tiene solamente la
importancia de un mecanismo de regulacion circulatoria.

II. MODIFICACIONES RESPIRATORIAS. — Es nocion ya clasica,
desde Head, que la estimulacion de cualquier nervio sensitivo provoca
modificaciones de los movimientos respiratorios, siendo éstas mas no-
tables cuando el nervio estimulado es el neumogastrico. Después de
la seccién de los neumogastricos las modificaciones son menos in-
tensas, pero observables, ya que quedan vias centrifugas para el re-
flejo motor respiratorio.

Hemos visto casos de suspensién de los movimientos respirato-
rios en inspiracién durante toda la duracidn del estimulo; otras ve-
ces el paro solamente se demuestra durante una parte del periodo de
estimulacién; en otras ocasiones se produce una disminucion en la
frecuencia y en la amplitud de los movimientos; en un pequefio ni-
mero de casos la respiracién no se modifica. La importancia de es-
tas modificaciones depende, dentro ciertos limites, de la intensidad

del estimulo.
Cuando el perro objeto de la experiencia conservaba los neumo-
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gastricos intactos, estos fenomenos de retardo iban seguidos de una
ligera taquipnea.

II1I. MODIFICACIONES VASO-MOTRICES. — Este efecto es el mas
constante que hemos podido observar, tanto por la compresion de
los globos oculares como por la compresion directa de los vagos; ya
Petzetakis la encuentra en sus experiencias. Se observa con la iner-
vacién cardiaca integra, pero es mas notable cuando han sido sec-
cionados los nervios del corazon.

La presion sanguinea sube, en la mayor parte de los casos, du-
rante la compresion de los globos oculares, aunque haya efecto cro-
notrépico negativo. Para que se observe una caida apreciable de la
presién ha de ser muy intenso el efecto cronotropico negativo; pero
en estos casos la presion sube inmediatamente mas arriba de la nor-
mal.

Ahora bien: tenemos que proceder con cautela para separar los
efectos vasomotores propiamente dichos, de aquellos otros también
vasomotores debidos a modificaciones respiratorias y cardiacas.

El paro de los movimientos respiratorios, la sucesién de una se-
rie de movimientos respiratorios mas frecuentes, son fenémenos que
pueden influir sobre los centros vasomotores, dando lugar a modi-
ficaciones vasomotrices. Para investigar esto, hemos procedido a la
practica del reflejo con el térax abierto, encontrando, con respira-
cién artificial, el reflejo vasoconstrictor tipico.

Con la inervacién cardiaca intacta, la excitacion del neumogas-
trico por compresién de los globos oculares puede dar lugar a modi-
ficaciones que alteren la distribucién de la sangre, produciéndose una
reaccién vasomotriz reguladora. En el corazén desnervado este me-
canismo regulador no se demuestra, pero el reflejo 6culomotor se
manifiesta.

Conclusiones. — En los perros cloralosados, la compresion de los
globos oculares y la compresion directa de los neumogéstricos pro-
ducen una excitacion de los centros bulbares que se demuestra por
modificaciones cardiovasculares y respiratorias. La compresion di-
recta de los neumogastricos da lugar a modificaciones menos impor-
tantes que la compresion de los globos oculares.

La excitaciéon simultinea de diversos centros bulbares produce
modificaciones muy variables, pero que se pueden individualizar por
medio de secciones nerviosas a diferentes alturas.

La via centrifuga del reflejo éculocardiaco la forma para nos-
otros, el neumogastrico, interviniendo los aceleradores en un meca-
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nismo de regulacién automatica de los movimientos del corazén,
pero no habiéndose podido demostrar su excitacién directa.

El efecto vasoconstrictor producido por la compresién de los
globos oculares es independiente, y separable de las otras modifica-
ciones; pero también se puede producir por la regulacién de la pre-
sion arterial desde el corazon y por modificaciones respiratorias.

La respiracion es, generalmente, mas afectada por la compre-

sion de los globos oculares que por las estimulaciones mecanicas de
otros nervios sensitivos.
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