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A pesar de que me he opuesto siempre, en principio, a
prologar una memoria, ya que éste significa adelantar um
juicio que se debe formar el que la examina, en el caso pre-
sente, sin embargo, cedo gustoso a la costumbre, debido a
que se (rata de un trabajo de especial interés, tanto por la
cuidadosa técnica experimental, que ha seguido el autor. co-
mo también por los interesantes resultados que se han ob-
tenido.

Las investigaciones sistematicas, que, desde hace algu-
nos aifos se estan realizando en nuestro Laboratorio de Fi
siologia, relacionada ccn la dinamica cardiaca, nos han per-
mitido profundizar nuestros conocimientos, tanto a base de
la revision criticarde la abundante literatura, como también.
basado sobre nuestras propias observaciones experimentales.

Los esludios se han orientado en este terreno especial-
mente a la irrigacién coronaria, en relacion con el trabajo
cardiaco, su inervacion y farmacologia. En todas las inves-
tigaciones hemos trabajado con la preparaciéon “corazén-pul-
mon” scgiin Starling, y la irrigaciéon coronaria se ha medido
niediante la canula-tempon de Moravitz y Zahn, en combi-
nacién con nuestro “redgrafo”. El método del drenaje seno-
coronario ha sido empleado por un gran ntimero de investi-
gadores, y Ia mayor parte de los conocimientos, que se han
oblenido, se deben a esta metddica.

En los ultimos afios, sin embargo, se han hecho algunas
criticas a este procedimicnto, ya que, como es sabido, el se-
no coronario no conduce toda la sangre de vuelta de la cir-
culacién cardiaca. Una parte de la sangre venosa es vértida
por venas accesorias en la auricula derecha, ventriculo dere-
cho (venas de Tebesio) y atin al corazoén izquierdo.

Una critica de peso fué hecha tltimamente por Wiggers
(1937), quien ha planteado la hipétesis de que, en el seno
coronario, no sélo es vertida una parte de la circulaciéon de
vuelta del corazoén, sino que también sangre, que pasaria del
ventriculo derecho al seno coronario via venas de Tebesio.
La canalizacion de la sangre por esta via seria posible, espe-
cialmente, en condiciones de presion intraventricular elevada.

Nos parecié indispensable revisar, en nuestra disposi-
ci6n, la hipotesis de Wiggers, ya que, si se llegara a compro-
bar ésta, equivaldria a declarar nulas, o, por lo menos de
un valor dudoso, todas las investigaciones en que las modi-
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ficaciones del flujo seno-coronario son tomadas como cri-
i s as coronarias. ¥
telontllLlCll.cl’(?;lsl\f%gdlldeston, que desde hace afios 1\1}cla‘com‘1i:i1:
fla en estas investigaciones, se_ cncurgo.dc‘ h:l;:t.l 1Lsm g;tral
sién. El resultado de suslcsiudxoi LT‘ll)Lll)llrLl:lgltll itilsll‘(a(i'r(llll‘iltl'iCLl-
»n algunos casos, al elevarse I rict

f:lll:le;ltgc;li:ll:a,o realme’ntc se produce un ‘_I.IUX'TIC!‘lt‘O .dﬁl“i}ug:i
seno-coronario, aumento que tal vez podlla‘m‘tuple 'leL 5
el sentido de Wiggers. De lo que sc dc~(lu.cc‘,.‘ Coma: ya ()‘ll'i:)
dicho este autor, que el estudio (lul.(’hcpdjf st 1\1{0‘-}‘()11(‘)1}((“‘_
sin el registro simultaneo de la presién ll{i\l-(t‘-“:1‘11‘11(1‘110‘1:'-1101-
recha o presién de la arteria pulmonar, resta ¢ :

al mlc)leos%oe- los primeros experimentos nos Ilalmo‘lztl ’atuelncg)g
que, més que la elevacién de la presion en1 e l-VLzlllrfg-iao s
recho (obtenida mediante la compresion ((f'ifd@ric-l 8 psis-
monar), es la distension de la poreion per ~1L- ;nento e
tema circulatorioEpuln_lonar, lta qll;e dIi);loe\nos(i:gan;}l?sca topee

j ario. Efectivamente, l¢
g:;lé‘(;)s ;:)(:lli(l)rlx]onarcs — después del colapso de sus pztlreldft::,o 1?:;
bida al menor flujo obtenido por la compresmr(li 4 Cflu'o ol
de la arteria pulmonar — produce un aurr_lent? e usa']s o
ronario, que no puede ser explicado por simples ca
canlfl{?:;nos pensado en un “reflejo intervascular %ul(llno-c‘c{u;t
nario”, hipétesis ésta, que esta bastante bien fu1'1 ztx’a (ia‘xlmg
rimentalmente. En el estado actual de las m\es'lg_?i)c‘o =
parece lo mas probable, que se trata aqui de un 1e1 el(z)u'(ed
aron, en que unla de las viz:is ded(;x;:ltezilc;on pasa por la p
'teri monar o adosa z
4 li:ltec;ilszielr)lléia de este reflejo interva§c.ul'ar, cuyo escla-
recimiento tiene gran valor teérico, permitira _ex.phch'r tami
bién algunas alteraciones c'or}comltantes de la irrigacion l‘r:rzxn-
diaca, observadas en la clinica, en caso de les*ones pulnro
nares de tipo infeccioso-inflamatorio y qucula_l. L
Por estas razones nos parece de utilidad investigar es-

" tas cuestiones mis a fondo y, en efecto, ya se han planeado
experimentos para penetrar mas en este problema.

F. Hoffmann,

Profesor Ordinario de Fi-
siologia, Universidad
de Chile.

Desde hace tiempo los problemas referentes a la irriga-
cion del corazén han sido extensamente estudiados; este in-
terés de los investigadores se justifica por la importancia
fundamental que tienen las condicionas de circulacién co-
ronaria en la fisiologia del corazén y por el niimero consi-
derable de cuadros patolégicos que con ellas se relacionan.

Es grande la frecuencia de las alteraciones coronarias
en los cardiépatas (Hochrein (1), Sutton y Lueth (2)). Estos
ultimos autores dan cl nombre de miocarditis a la totalidad
de las alteracionecs no inflamatorias del miocardio, y segin
el concepto de Huchard (3), conciben la patologia y sinto-
matologia de las afecciones cardiovasculares crénicas como
debidas primariamente a una disminucién (por obstrucciém
orginica o funcional) de la irrigacién miocardica y secun-
dariamente a las alteraciones de la musculatura cardiaca
que resultan de su disminuida nutricién ¥y de su anoxemia.
Es sabida también la relacién que existe entre las alteracio-
nes orginicas o funcionales de las coronarias, y cuadros cli-
nicos de la gravedad de la angina de pecho o del infarto del
Imiocardio (Wiggers, (4), Sutton, Katz y col. (5), Tennant y
Wiiggers (6), Singer (7), Hochrein 8)).

El estudio del mecanismo de la
presenta dificultades considerables.

La circulacién coronaria se hace a travé
que se conlrae ritmicamente y
lo tanto, aumentan y disminu
men por comprension
dificandose asi la res
rica.

circulacién coronaria

s de un érgano
cuyos vasos intramurales, por
ven alternativamente su volu-
de la musculatura circundante, mo-
istencia circulatoria coronaria perifA

Por otra parte, el funcionamiento normal de las coro-
narias depende de la interaccién de una serie de factores
mecanicos nerviesos y quimicos, que estin en un estado de
equilibrio funcional los unos respecto de los otros; la alte-
racién de uno solo de estos factores produce modificacio-
nes concomitantes del resto de ellos y el analisis del resulta-
do obtenido se complica extraordinariamente. Es dificil,
por ejemplo, modificar en un experimento la presién adrti-
ca sin que simultineamente no se modifiquen la frecuencia
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interpretar las reacciones coronarias a través de .la_s modi-
ficaciones de la cuantia de su volumqn c1rculat_or10, se mi-
dié entonces el gasto coronario, es decir, Ja can}xdad de san-
gre que pasa por el sistema coronario en fa unﬂu!:‘ld de uer?
po; o, por lo menos, se traté de m_e(}u:lo. Las tCCIll(,db"lll 1.
lizadas con eslc objeto, se pueden dividir en dos categorias:

a) Medicion de la cantidad de sangre que penetra al sis-
fema coronario en la unidad de tiempo (“‘coronary inflow
de los autores americanos); )

b) Medicién de la cantidad de sangre que sale del sis-
tema coronario en la unidad de tiempo (“coronary outflow
de los autores americanos).

La medicién del “coronary inflow” da, por io menos,
segin Wiggers (32) y Katz (33), mucha mayor garantia que
los otros métodos respecto a la exactitud de las mediciones.

Las técnicas son numerosas (Rossler, Anrep, Stella, Katz,
Sassa, Saafeld, etc., han colocado canulas especiales en la
aorta o bien han perfundido las principales ramas corona-
rias; Rein (34), mide el flujo coronario en el lado arterial,
sin abrir el vaso, mediante su “thermo-stromuhr”. Mucho
tiempo antes, en 1894, Bohr y Henriquez, habian intentado
medir el “inflow” folal determinando la diferencia entre los
gastos ventriculares derecho e izquierdo).

Los métodos de medicién del “outflow”, por su parte,
han sido utilizados extensamente. Un gran numero de resul-
tados han sido obtenidos midiendo el volumen de sangre
que fluye por una canula introducida en el seno coronario,
lo que constituye la técnica de Morawitz y Zahn; en efecto,
en el afio 1912, Morawitz y Zahn (35) construyeron la “ca-
nula-tampén” que lleva su nombre, y ‘que introducida direc-
tamente en el seno coronario a través de la auriculilla, per-
mite drenar hacia el ex terior y medir la sangre que fluye
por este ultimo. Los autores citados creyeron que con su meé-
todo median el gasto coronario total; hoy dia sabemos que
eslo no es exacto, ya que una parte de la circulacion de
vuelta coronaria llega a las cavidades del corazén por las
venas coronarias accesorias y los vasos de Tebesio. Sin em-
bargo, los estudios de Evans y Starling (36), Markwalder y
Starling (37) Anrep y col. (38), Riihl (39) han establecido
que por la canula-tampén, introducida en el seno coronario,
se obtiene, scan cuales fueran las condiciones de trabajo
del corazén, un 60 por ciento del gasto coronario total. La
canula-tampén es, por lo tanto, una excelente técnica que
permite deducir de la magnitud del flujo seno-coronario, el
volumen coronario circulatorio total.

Duser de Berene (40), determina el “outflow” total
€n una preparacion corazén-pulmon modificada en la cual
el corazon derecho late en vacio; mide entonces la cantidad

de sangre (coronaria en su totalidad) cue llega al corazén
derecho.

— 13 —

Debemos ahora hacer una rapida mencién ‘de los mé-
todos de determinaciémr de la velocidad de la corriente san-
guinea y volumen-tiempo o gasto, Ya que estas técnicas han
sido aplicadas al estudio de la irrigacién miocardica.

Se encontraran descripciones detalladas de ellas en los
articulos originales, cuya ubicacién se indica en cada caso;
haremos, en consecuencia, sélo un breve resumen.

Las primeras mediciones se hicieron con una probeta
graduada, en la cual se recogia y media la sangre que fluia
por el seno coronario en la unidad de tiempo; vienen en se-
guida la “stromuhr” de Ludwig, la “stromuhr” de Condon, el
mélodo de Edgar-Atzler y Franck (41), (42), (43), que son
métodos que permiten, ya, la registraciéon grafica correspon-
diente, pero en forma discontinua, de modo que no es po-
sible registrar en ellos modificaciones de flujo de corta du-
racidn. Las ventajas de la medicién y registracion grafica
continuas,_del volumen-tigmpo, son obvias: los esfuerzos de
los investigadores, tendientes a obtener aparatos que satis-
fagan esta exigencia experimental, han fructificado en la
censiruceion de una serie de dispositivos que enumeramos
a continuacion.

Ya en 1860, Chauveau (44) describe su “hemodromégra-
fo”; 25 afios después Cybuski (45) comnstruye su “manéme-
tro diferencial” basado en el principio de los tubos de Pitot
(46), perfeccionado luego sucesivamente hasta llegar a la
“stromuhr” diferencial de Fleisch (47). Desde 1920 adelan-
te, las técnicas de medicién continua del volumen-tiempo
han avanzado considerablemente., En efecto, el “hot-wire
anemometer’ de Anrep (48), el manémetro diferencial de
Franck (49), la “thermo-stromuhr” de Rein (50), el “res-
grafo” de Hoffmann. (51), el “electromagnetic Flowmeter”
de Katz y Kolin (52), el manémetro diferencial de Franck,
modificado por Wiggers (53), constituyen instrumentos que
han permitido hacer estudios mucho mas finos de las condi-
ciones de irrigacién del miocardio; ha sido posible, asi, es-
tudiar el flujo fasico coronario; adema3s, las técnicas de Rein
v de Katz y Kolin permiten medir el volumen-tiempo sin abrir
el vaso correspondiente, necesidad ineludible, ésta, en el res-
to de los procedimientos descritos. :

Un gran nimero de las investigaciones sobre coronarias,
han sido hechas en la preparacién corazén-pulmén de Star-
ling. Es posible en ésta medir y registrar graficamente el
“Inflow” o el outflow” coronarios con cualquiera de los mé-
todos enumerados mas arriba, desde la simple probeta gra-
duada hasta la “stromuhr” de Rein; pero. los mas usados
son la “stromuhr” de Condon, el mandmetro diferencial de

ranck y sus modificaciones, el anemémetro de Anrep y Ia
“thermo-stromuhr” de Rein. El procedimiento de Condon
tiene la grave desventaja de que mide y registra el volumen-
tiempo en forma discontinua; los otros on dispositivos que
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exigen instrumental costoso y registracion (oto%r;llfx.ca; por
lo demas, y siempre que no sc trate de rpedlr‘e u‘!(i coro-
nario fasico, no presentan ninguna ventaja respecto a ;?Of
grafo” de Hoffman que es el instrumenio con qlllC nosotros
trabajamos y que creemos que, por lo menos en la pllep‘nla-
cion de Starling, constituye cl método de eleccion para la
medicién del “outflow”.

La disposiciéon anatémica de las coronarias es suficien-
lemente conocida.

Los trabajos de Gross (54), de Spalteholz (56), Wearn
(57) han demostrado quec las principales ramas coronarias
se distribuyen superficialmente; de ellas se desprenden co-
laterales intramurales que se dirigen perpendicularmente en
el espesor de Ia musculatura cardiaca (Hochrein (58)) y que
se ramifican abundantemente alrededor de los clementos
musculares, formando un rico plexo capilar (Wearn). Res-
pecto a la antigua cuestién de si los vasos arteriales corona-
rios son terminales o no, hoy dia la mayor parte de los auto-

.res (Gross, Spalteholz) admiten que existe anatomosis nu-

merosas entre los difer¢ntes vasos coronarios principales y
cntre las colaterales de un mismo tronco.

Las investigaciones recientes de Wearn (59), Hudson
Moritz y Wearn (60) han demostrado anastomosis arteria-
les entre las coronarias y: a) Las ramas extracardiacas adr-
ticas; b) Las cavidades cardiacas, directamente, mediante
los vasos arterio-luminales; ¢) Las cavidades cardiacas, in-
directamente, mediante los vasos arterio-sinusoidales y si-
nusoides miocardicos.

Debemos hacer mencién también de los vasos de Tebe-
sio, que comunican la red capilar miocardica con las cavida-
les del corazén y de los que nos preocuparemos especial-
mente mas adelante.

TI'undandose en estudios anatdémicos, Wearn (57), (61),
ha propuesto el siguiente esquema que resume las posibili-
lidades leoricas de circulacién-coronaria:

Ramas exira-
cardiacas.  Wasos arferio-laminalss - Cav. cartiacas
ok S oL Yen Sen coron. - Rur. der.
Rorfa — Arterias coran. — Arferiolas  Capilaras -
i U1 N\ Yen. Tehes - Gav. card.
Vasos arterio — Sinusoide - Cav. cr. -
sinusoidales  miosdrdic.
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Naturalmente, de este esquema basado en hallazgos an:?—
témicas, no se puede inferir que exista, nom@ln;c_nt\c, una,
circulacion colateral funcional. Aun mas, los trabajos expe-
rimentales de Stella (62), (63) y de Wigergs (64), parecei1
indicar que el flujo a través de Igs colutergles“es novl"r(;m -
mente insignificante; como dice W l.gggrs‘(.(iz)): y Li 01\1 e.n.-
cia mas concluyente (respecto a la insignificancia de la cni
culacion colteral en condiciones normales) la constituye e
hecho de que la ligadura de los principales vasos cc‘)r?lxlm:
rios, causa la falla de las contracciones en el area por e o’s
irrigada, antes de un minuto; este efecto no pl_l’ede' §c‘r" -I’)I‘L-
venido por ningin farmaco que eleve la presién aoxt‘lgla‘ o
tenga alguna supuesta accion sobre los vasos colatera w
Sin embargo, se acepta en general que. en el caso de pro-
ducirse la oclusiéon lenta de una rama coronaria importante,
aumenta el calibre de los vasos colaterales prc-cmstc,nte_s 0
se desarollan nuevos sistemas de vasos que aseguran la irri-
gacion de la regién afectada. El mecanismo de 'dcsa}rrollo de
esta circulacion de suplencia no ha sido todavia bien escla-
recido (Wiggers (65)).

La regulacion del flujo coro_na‘rio _('de una gran impor-
tancia ya que la cuantia de la irrigacion del- corazén debe
adaptarse rapidamenle a muy variadas condlcloqcs de tra-
bajo), depende, dil‘ectamcl_ltc. 'de tres factores var{ablcs:

1.°) La presién de perfusién existente en el origen de las
coronarias (presién adrtica). ]

2.°) Modificaciones activas del lumen de las coronarias
(debidas a variaciones del estado de tonus de su _musculatu-
ra), producidas por mecanismos quimicos o nerviosos.

3.°) Modificaciones pasivas del lumen, condicionadas
por las presiones que la musculatura del corazén ejerce so-
bre los vasos intramurales en las diferentes fases del ciclo
cardiaco.

Analizaremos separadamente estos tres factores.

Entre los factores mecanicos de que depende la inten-
sidad de la irrigacion del miocardio, Ia presién adrtica des-
empefia un papel importante que se ha demostrado experi-
mentalmente en forma clara. Puede decirse que a este res-
pecto la totalidad de los autores estan de acuerdo, Tanto en
el corazén aislado, como en la preparacion corazon-pulmén
o en el animal total, los ascensos de la presion aortica van
acompanados de aumentos mas o menos proporcionales del
flujo coronario (véase el cuadro 1).

La influencia, pues, que sobre la cuantia del flujo co-
ronario tiene la presién aértica, es indudable; pero ha si-
do exagerada y se ha llegado a decir’ por algunos autores
como Morawitz y Zahn, por ejemplo (29), que las corona-
rias se comportarian en forma absolutamente pasiva frente
a sus modificaciones; la cuantia del gasto coronario en con-
diciones normales dependeria, segiin esta concepcion, exclu-

| oin

=7
sivamente de la may.orr 0 menor presién existente en la aorta.
Hoy dia esta opinién ha sido abandonada completamen-
CUADRO 1
Infuencia de la presi6n a6rtica sobre g gasto coronario

a) El flujo coronario intramural es dire

ctamente proporcional
a ia presi6n abrtica.

AUTOR TECNICA
Langendorff (18,] orazén de Langendorff
Pérter @1 >
Markwalder y Starling (37 | ’reparacién corazén-pulmén enervada
De Barenne (40, >
Anrep (27 >
Gollwitzer-Meier (66 >
Hoffman (51) >
Morawitz y Zahn (0.;|Anima  total
Bond (6%) >
Hochrein (69) > ’
Kl. Gollwitzer-Meier (70)?Preparacién corazén-pulmén enervada

b) El fiujo coronario intramural no se modifica o se modifica
en sentido contrario a las variaciones de presi6n aortica.

Nguan autor.

te o por lo menos parece muy poco probable. Al efecto, dice
Wiggers (71): “Es muy improbable que el flujo sanguineo
a fravés de las coronarias sea conirolado solo pasivamenle
por la presion adrtica. Por lo demés, tenemos el hecho ex-
perimental de que e nel animal intacto o en la preparacion
corazon-pulmon inervada, el flujo coronario aumenta al au-
mentar cl volumen-minuto, atn cuando la presion media
adrdica se mantenga constante (Bein (72), Anrep, (11)). Ade-
mias Ios trabajos recientes de Golwitzer-Meier (70). demues
tran que en la preparacién corazén-pulmon inervada, los au-
mentos de presién arterial se acompanan de aumecnios des-
properciovadamente pequeiios (v ain pricticamente ape-
nas apreciables) del flujo coronario, lo que se atribuye a un
aumento reflejo del tenus corenario vagal.

Las modificaciones activas del lumen de log vaszos co-

ronarios, tienen también una importancia fundamental en la
regulacion de la intensidad de Ia irrigacién del corazon. Fs-
estas modificaciones pueden ser producidas por accién ner-
viosa o por la accién de ciertas sustancias determinadas
(_i'z’u;macos, hormonas, productos del metabolismo celular,
etc.). :

El control nervioso de las coronarias— Woollard (73)
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demostro en 1926, por experiencias de degener_a'cién, que las
arterias_coronarias reciben una doble inervacion: las grue-
sas ramas coronarias reciben inervacion simpatica y parasim-
patica en igual proporeion; pero la_inervacxon de las pe-
gquenas ramas coronarias es predominantemente vagal. Se-
gun algunos (Anrep (11)) los vasos coronarios constituyen el
ferritorio vascular mas ricamente inervado del organismo.

La experimentacion fisiologica, a su vez, habia demos-
trado hacia ya mucho tiempo la existencia de esta doble
inervacion coronaria simpatica y parasimpatica, pero los re-
sultados obtenidos respecto al efecto que sobre la muscula-
tura vascular cardiaca tiene cada uno de estos grupos de
fibras, no han sido uniformes, como puede inferirse de la
observacion de los cuadros 2 y 3; esta diversidad (ig restltados
se debe, principalmente, a Insuficiencia de téenica, ya que
la excitaciéon de los nervios cardiacos produce, concomitan-
temente con las modificaciones del tonus coronario, alteracio-
nes de la frecuencia cardiaca, de la intensidad de las contrac-
ciones, de la presion arterial, ete.; ademas en muchas ocasio
nes, como en el caso del vago-simpatico del perro, por ejem-
plo, los nervios cardiacos tienen tantas fibras vaso-dilatado-
ras como vaso-constrictoras que no pueden ser separados ana-
tomicamente; el resultado de la excitacion del tronco vago-
simpadtico es asi diversos, obteniéndose coronario constriccion
o dilatacion segin la cantidad relativa de una u otra clase
de fibras (Greene, (74). .

Sin embargo, gracias a las experiencias muy bien lleva-
das de Anrep, Rein y Golwitzer-Meier, principalmente, pa-
rece cvidente que el vago proporciona la inervacion coro-
nario-constrictora y el simpatico la coronario-dilatadora
(véase los cuadros 2 y 3). ;

CUADRO 2

Accion de la excitacién del simpAtico sobre las coronarias

a) El simpdtico es coronario-dilatador.

AUTOR TECNICA

Mass (22| "oraz6n de Langendorff
Morawitz y Zahn (80){ Animal total
Greene (74) >
Rein (81) »
Hochrein (82) .
Anrep (77)|Preparacién corazén-pulmén enervada
Gollwitzer-Meier y

Kruper (78) >

_19‘__‘ G

b) EIl simp4tico es coronario-constrictor,

AUTOR TECNICA
Dogiel y Archangelsky (79)|Animal total (excitacién previa intens_a
del vago)
Sassa (75)iCorazén de Langendorff
CUADRO 3 -

Acci6n de la excitaci6bn del vago sobre las coronarias

a) El vago es coronario constrictor

\ -
AUTOR t TECNICA

Mass (22)|Corazén de Langendor{f

Pérter (74) >

Morawitz y Zahn (703/Animal total

Wiggers W3 >

Rein [ >

Hochrein (85) >

Greane (114) >

Anrep (11)|Preparacién corazén-pulmén enervada

Goliwitzer-Meler (70) >

b, il vago es coronario dilatador.

AUTOR TECNICA

i
Dru y (113)'Coraz6n aislado de poiquilotenino

c) La excitacién del vago no tiene accion sobre las coronarias.

AUTOR TECNICA
Nakagawa o (86) Preparacién corazén-pulmén enervada
Lériche y col. (87) Animal total
Greene (88) >

La evidencia experimental parece indicar, también, que
en condiciones normales el vago ejerce sobre las coronarias
una accién ténica vaso-constrictora (Anrep (11), Hochrein
(89), (Wiggers (9)) que puede ser inhibida ‘por mecanismos
reflejos; los trabajos de Greene (91) en el animal total, de-
muestran al respecto que se puede obtener vaso-dilatacién
coronaria refleja, por excitacién del extremo central del cia-
tico, del frénico, por excitaciones dolorosas de la piel, por ex-
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citacion de las fibras centripetas del vago, de‘ las flléfilcsnxclfdrs
viosas viscerales abdﬁminuégg,) etlc. (Ao(}lcwmi?zsex!di\'sle(i:;?(70) e
¢ Hochrein (92), de Rein, (93), de x0l. -Me L
ginll(?scllmdo q(uc)én la regulacion refleja del flCuJo co;loxi‘iﬁg:
intervienen el seno carotideo, cl' depresor de 1)1'011, i )ré-
jo de Bainbridge. Las experiencias de Anrep (‘ )b(;?l g clstos
paracion corazén-pulmon iner.va(.la, apoya.n. tar;lilu'l Vi
hechos; ¢l cbserva que las variaciones de g,ustof(c‘t ‘C‘enoqa
lo izquierdo obtenidas por variaciones de la'thI flor‘c,nrn:io,
producen modificaciones concomitantes del gas_o‘f. 1ivo(- ng
lo que ¢l atribuye a un mecanismo re!lej.q pxoploc‘cpq o l\
te efecto es abolido siempre por la seccion de los ‘\(1395, to
que indicaria que ‘el efeclo del au'mcnlo dc! V(?]l}ll'l’Ln-r‘fl,lllil\l.O
sobre el gasto coronario, se deberia a una inhibicion I‘L“.L.;]va
del tonus vagal. Este mismo efecto 11:1_51(10 ol)scr\.'ado ILLIS,’I‘P
temente por Gollwitzer-Meier y col. ('/0). Es sabido l"“m]“%[l
que en la preparacion corazén-pulmén enervada las modi-
ficaciones del volumen-minuto no alteran el gasto coronario,
(véase cuadro 4).

CUADRO 4
Influencia del volumen-minuto sobre el gasto cororario

a) El volumen-minuto no tiene influencia.

AUTOR TECNICA

Anrep y Segall (27)|Preparacion corazén-pulmén enervaca
Anrep y King (101) >
Markwalder y Starling (37) »
Nakagawa (86, >
KI. Gollwitfer-Meier (65 2

b) Los aumentos del volumen-minuto se acompanan de
aumentos del gasto coronario.

AUTOR TECNICA
Anrep (11;|Preparacién corazén-pulmén enervada
KI. Gollwitzer-Meier (70) >
Rein (72)|Animal total

Es nccesario, considerar, sin embargo, la posibilidad de
que la dilatacion coronaria retteja pudiera deberse, por lo
menos en las experiencias de Greene, a un aumento del {o-
nus de la via eferente dilatadora sitapética y no a una in-
hibicién del ionus vagal, ;

w1 en realidad el vago actin sobre las coronarias como
vaso-conslriclor y el simpético como vaso-dilatador, la inery
cisn vaso-molora del corazon seria diferente de

a-

Ios demas
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organos, para los cuales se admite que reciben fibras Voede
dilatoras por intermedio del V4go. degun algunos autoxe.«ls.
principaalnente americanos, como ureene (94) y Katz y col.
(¥9), esia ultima modalidad de leryacion Vvaso-uiotora se en-
cuentra tambi¢n en las coronarias. Segun Greene (74), los
resullados contradictorios se deberian a que existen f1bras
vaso-constrictoras que ascxendel} por la cadena simpatica
hasta el ganglio cervical superior y se incorporan luego al
vago a nivel del ganglio nodoso. _ : g

Lu regulacion quumica del /lu_,q coronario.— La'.anoxm
provoca ailalacion coronaria (i1. Frederieq (96), Hilton ¥
tichoitz, (97) Hoffmann {(01)). ks probable que mntervenga aqul
la histamina, que se i'urmarm por la oxidacion incompleta
de producoos azoados cax:tui)(')ucus (Licss). 105 <:us:c-:s'~,’,. cel
Pul. por acamulacion de CO2, producen también dilatacion co-
ronaria; esto fué comprobado por Barcroft y Dixon (98) en
el corazon aislado, por Fredericq (99) y Markwalder y Star-
iing (37) en la preparacion corazén-pulmén; por el contra-
vio. en el animal total la acidificacion sanguinea produce
constriceién de los vases cardiacos (Wiggers (100)) por un
mecanismo central; existiria entonces una accién dilatadora
directa del CG2 sobre las coronarias, accién vaso- dilatadora
que es sobrecompensada en el animal total
del tonus vaso-constrictor bulbar.

Substancias como el 4cido lactico, adenina, 4cido ade-
nilico, que son productos del metabolismo muscular, actian
también dilatando las coronarias (Wiggers, (100)).

Es muy probable, por lo tanto, que la anoxia, las va-
riaciones del Ph y los productos del metabolismo muscular
intervengan en los mecanismos de adaptacion de la cuantia
del flujo coronario a las diferentes condiciones de trabajo
cardiaco. ;

La accion de los fdrmacos y de las hormonas sobre el
flujo conorario— Ng analizaremos aqui la accién de los
farmacos sobre la musculatura coronaria, Queremos, sin em-
bargo. llamar la tencion a la gran variedad de los resultados
obtenidos en lo que respecta a la farmacologia de los vasos
cardiacos, resultados desemejantes en ocasiones vy muchas
veces francamente contradictorios (como se desprende de la
“evision de las monografias Je Hochrein (102), Sutton v Lueth
(103) y Rigler y Rothberger, (104)).

Una importancia especial tiene la accién de ciertas hor-
monus (adrenaling, vasopresina) schre las coronarias; como
dice Hochrein (105) ; “numerosas observaciones clinieas y nu-
Merosos cxperimentos en el animal, parecen indicar que en
los trastornos endocrinos la circulacion coronaria puede ser
influida cn un sentido especilico”. Los cuadros 5 v 6 resumen
los resultados experimentales obtenidos con la adrenaling y
vasopresina. A pesar de | )
tenidos, la evidencia experimental indica clara

a gran variedad de resultados ob-
mente, como

por la elevacion
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lo hemos comprobado nosotros también, que la adrenalina
actiia dilatando las coronarias y la vasopresina contrayéndo-
las; no insistiemos aqui, tampoco, sobre el fenémeno de la

CUADRO 5

Accion de la adrenalina sobre las coronarias

a) La adrenalina es coronario-dilatadora.

AUTOR TECNICA
Pal (106)|Coronaria aislada
Cow (118) »
Langendorff (19)|Coraz6n de Langenderff
Markwalder y Starling (37)|Preparacién corazén-pulmén enervada
Anrep y Hausler (122) >
Hausler (109) >

Kl. Gollwitzer-Neier (122)
Hoffman y Middleton (51)
Hochrein (120)

»
»

Animal total

>

Rein (121)
Morawitz v Zahn (29)

bd

b) La adrenalina es coronario-constrictora.

AUTOR TECNICA
Wiggers (123)|Corazé6n aislado que no late
Anitchkow (125) 3 »
Drury v Smith (124)|Animal_ total

¢) La adrenalina tiene distinta accién segiin la especie animal.

AUTOR

TECNICA

Rothli (14)|Coronaria aislada

d) Ea adrenalina tiene distinta accién segtin la dosis.

AUTOR

TECNICA

Brodis y Cullis (126)|Preparaci6n coraz6n-pulmén enervada
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CUADRO 6

Accién de la hipofisina sobre las coronarias

a) La hipofisina es coronaria-constrictora.

AUTOR TECNICA

Eal1 (106}{Coronaria aislada

odo 17, | Preparac az
i kl()é: Preparacibn COl.L:()n-pulmGn enervada
Hausler (199, »
Rossler (11v) >
Hoffmann y Middleton(31) >
Morawitz y zahn (80)| \nimal total
Saafcld (i11)|Corazén profundido de poiguil

3 L
b) La hipotisina es coronaria-dilatacdora

AUTOR TECNICA
(;‘ow (112 |Coronaria aisiada
Pul " (106, >
Hochrein (115, |Animal total

c) Existe <inmunizacién» coronaria frente a la hipofisina

e

AUTOR TECNICA
1—?0well (110, | “oronaria aislaca
Ross (117)|r’reparacién corazéu-pulmén enervada

d) No existe <inmunizacién>.

AUTOR | TECNICA

Hochrein (115
Hoffman G

animal total
sreparacion corazéu-pulmén enervada

»;i : 29
< Sy z i i ipofisi
munizacién” de las coronarias frente a la hipofisina, ya

que lo hemos analizado igualmente en trabajos ior
(Hoffmann y Middleton, Rev. Méd. de Chile, 85]_%575?1{5?5)1?105

( Los. cambios de ter}sién de la musculatura del corazén
que coinciden con el sistole o el di4stole o que se producen
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por modificaciones de la dindmica cardiaca debidas a va-
riadas condiciones de trabajo), provocan modificaciones pa-
sivas del lumen de los vasos coronarios intramurales (y por
lo tanto de la resistencia coronaria periférica), que tienen
por consecuencia variaciones de la cantidad de sangre que
pasa por el sistema coronario. : : .

El flujo fasico coronario ha sido es\tudmdo giesde anti-
guo (Retabel (127), Langendoril (19)). 1:41 perleccionamicento
de la {écnica ha permitido obtener valiosos resultados; pe-
ro, sin embargo, actualmente las opiniones de los investiga-
dores estan divididas al respecto y existen dos tcndenc.lf\s
bien definidas que atribuyen a los periodos dc la revolucion
cardiaca, diferentes efectos sobre la cuantia del flujo coro-
nario:

1).— Anrep y col. (128), (129), (130), (131), (132), tra-
bajando en la preparacién corazén-pulmén o en el animal
total, miden el “inflow” coronario mediante el “hot-wire ane-
mometer”; sus curvas indican que el flujo coronario dismi-
nuyve progresivamente desde cl comienzo del sistole hasta
hacerse igual a cero al final de éste; al iniciarse el diastole,
el flujo comienza a aumentar rapidamente, alcanzando un
maximo al promediar esla fase. El paso de sangre por los
vasos corvonarios intramurales, se detendria entonces fotal-
mente durante el sistole ventricular: el maximo de flujo
corresponderia a la parte media del didstole. Trabajan-
do posteriormente con la “stromuhr” de Stclnicov, An-
rep (1931 y 1933) obtuvo curvas que demuesiran la exis-
tencia de dos maximos: uno sistdlico y otro diastolico; sin
embargo, ¢l insiste en que el flujo coronario cs completa-
mente detenido durante el sistole ¥y que el mas stolico
que ¢l obtiene, se debe a la distension sistélica de las pare-
des arterinles coronarias.

2).— Wiggers y col. (134), (135), (136), (137), estudian
el flujo fasico coronario en el animal total, mediante el mé-
todo de curvas diferenciales de las presiones adriie:
ronaria perviféricas: sus gra hablan en favor !
ximos de flujo (é&sico coronar uno sistolico ¥ unc diasto-
Jico: ademas. ellos niegan retundamente la detencién sistdli-
ca del flujo coronario intramural de que habla Anrep; se-
giim Waggers, el flujo coronario durante el sistole disminuve
considerablemente (pero sin llegar nunca a detenerse) sélo

mo S
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dvrante el periodo de conftraccion isoméirica, auwm
luego durante el periodo expulsivo para disininuir cn
da: al iniciarse el diastele, vuelve a aumentor pe
decrecer luego gradualmente; Ia cuantia del flujo coronario
durante e! sistole igualaria, casi, a la de un periodo equiva-
lente de diastole, pero el flujo diastélico total es siempre ma-
vor aune el sistélico, debido a la mayor duracién del diasto-
le. Wiggers ha podido demostrar también que la presién in-
tramural es siempre inferior a la presién adériicn.

LT

La concepeion de Wiggers es, a nuestro parecer, la més
cercana a la realivad de los hechos; su método experimental
es producto de una critica severa y sus resultados, en ver-
dad, son muy secmejantes a los de Anrep y col, ya que am-
bus admiten un maximo de flujo sistélico y otro diastélico;
werv indudablemenute, la interpretacion que au Wiggers af
maximo sistolico estd basada en resultados experimentales.
mucho menos objetables que los de Anrep.

Hochicin (132) trabajando en ¢l animal total y midien-
do el “inflow” coronarip mediante la *“Thermo-tromuhr” de
Rein, encuentra en cambio que hay sélo un méximo de flu-
jo coronario y que éste corresponde al sistole; sus experien-
cias son, sin embargo, técnicamente muy objetables. (Ros-
ler y Pascual (132)). -

De lo dicho (y excluyendo las experiencias de Hochrein,
técnicamente muy inferiores a las de Anrep y Wiggers) se
puede ver claramente que el flujo intramural depende de la
relacién entre presién adrtica y presion coronaria periférica;
este concepto es aceptado tanto por los autores ingleses co-
mo americanos. Las dilerencias entre ambas escuelas estri-
ban realmente (fuera de pequeios detalles referentes a re-
laciones de tiempo), en la diferente magnitud que cada una
atribuye a las variaciones de tension intramural. Es necesa-
rio recordar aqui también, que las condiciones de flujo fasi-
co coronario en el ventriculo derecho y en las auriculas, son
bastante diferentes que en el ventriculo izauierdo, va que en
ellos la tension intramural. y por lo tanto la presién ‘coronaria
perilérica sistolica, es mucho menor: las variaciones fasicas
del flujo coronario intramural, tienden entonces a seguir la
p1()(]:\1i(1:1<1 del pulso aédrtico; el flujo sistélico es mayor o
igual que el diastélico (Gregg (137), Katz, Jochin, cte.. (138)).

Rslx_-oclmmume relacionada con las condiciones de flujo
coronario fasico, esta es la influencia que puedan tener la fre-
cuencia cardiaca y la mayor o menor energia de las contrac-
ciones, sobre la irrigacién dél corazon. ‘

Pespecto a la frecuencia, la observacién del cuadro 7,
da una idea bastante clara de la diversidad de los resulta-
dos experimentales ohtenidos. La evidencia experimental, sin
embargo, parece indicar que en el corazén enervado, los
cambios (atin dentro de limites muy amplios) de frecnencia,
no 5nfi‘:anci_:,ul la cuantia del flujo coronario. En cambio, en
!a preparacién corazén-pulman inervada y en el animal to-
tal, los aumentos de frecuencia van acompafiados, en gene-
ral, de aumentos del gasto coronario debidos prohablemoente
a vaso-<}i1z1taci6n coronaria refleja. Una variacién de flujo
coronario condicionada por las modificaciones puramente
mecanicas que acompaiian a los cambios de frecuencia (siem-
pre cue se mantenga constante la presién adrtica) no seria
p.osﬂ).le, como lo demuestran muy claramente las experien-
el irreprochables de Katz y col. (1938).
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CUADRO 7
Influencia de la frecusncia cardiaca sobre el gasto coronario

a) Al aumentar la frecuencia, el gasto coronario disminuye.

AUTOR TECNICA

itz y Zahn 139)|Animal total ' e
gla(:}z;:jlu R glll) Corazén perfundido de poiquil
Hammouday Kinosita(140 |Corazén de Langendorff

b) Las modificaciones de frecuencia no tienen influencia sobre
el gasto coronario.

AUTOR TECNICA
Nakagawa (86) Preparacién corazén-pulmén enervada
Anrep (11) >
Starling (lﬁg :
Katz y col. ( 4
Essex y col (146)|Animal total

c) Al aumentar la frecuencia, el gasto coronario aumenta.

AUTOR l TECNICA
Langendorff (19)!Corazén de Langendorff
Wigger (142) ) >
Rein (143)!Animal total
Sassa (75)!Corazé6n de Langendorff

Hochrein y Keller (144)]Animal total

La influencia de la intensidad de las qongracciones del
corazén, o mejor dicho, de la ten§16n ’m_edla mt’rar_nusculz.xr
cardiaca, tiene una gran importancia teérica y practica. Rein
(147), Essex y col. (148), Klisiecki y Fleck (149), trabajaq(llo
en el animal total, encuentran que el aumento de la tensién
intramural provoca un aumento de la cantidad de sangre
que pasa por los vasos intramurales en la unidad de tiempo.
Por el contrario, Anrep (150), Wiggers (1'51), Katz (13),
Hyde (152), midiendo el “inflow” en el animal total o en la
preparacion corazén-pulmoén enervada, encuentran que el au-
mento de la intensidad de las contracciones cardiacas va aso-
ciado a una disminucién del flujo coronario. Probablemen-
te en el animal total entran en juego otros factores (;meca-
nismos reflejos?) que neutralizan el efecto puramente me-
cénico de la aumentada tensién intramural miocardica, ya
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que en las experiéncias en que se elimina el factor del con-
trol nervioso coronario (Katz, 1938) los aumentos de la ten-
si6n intramuscular miocardica provocan siempre disminu-
cién del “inflow” coronario.

Las variaciones fasicas del “outflow” coronario, han si-
do estudiadas, principalmente, en relacién con el flujo seno-
coronario. Anrep (153), trabajando en la preparacion cora-
zén-pulmoén enervada, en la que drena el seno-coronario ha-
cia el extevior, admite que éste drena hacia la auricula dé-
bilmente durante el sistole auricular y mucho mas intensa-
mente durante el sistole ventricular. Las investigaciones re-
cientes de Wiggers (53) en el animal total (este autor drena
Ja sangre seno-coronaria hacia la cava superior y por lo tan-
lo contra una presién vencsa que varia normalmente), de-
muestran un drenaje seno-coronario exclusivamente sistd-
lico.

El flujo coronario y el trabajo cardiaco— Como es sa- °
bido, el trabajo del corazén aumenta o disminuye, segin au-
menten o disminuyan la presién aértica o el volumen minu-
to (Starling y Visscher (154), K1 Golwitzer-Meier y col. (66)).
Hemos analizado ya, anteriormente (pag. 13 y 15 y cuadros
I v 4), la influencia que tienen estos ultimos sobre el gasto
coronario. Queremos insistir, sin embargo, sobre el hecho de
que, si bien se puede aceptar que en el corazén enervado la
adaptacién del gasto coronario a condiciones variadas de
trabajo, depende sé6lo de factores mecanicos (principalmente
presion adrtica), en el corazén inervado o en el animal to-
tal fuera de esta componente dimAmica interviene una com-
ponente neuroténica (reflejos de Bainbrige, aértico, del se-
no carotideo) que modifica el tonus coronario (conjuntamen-
te con el intercambio gaseoso del corazon) tanto en condi-
ciores de aumento del trabajo cardiaco por mayor presién

sortica, como de mayor volumen-minuto (Kl Gollwitzer-
Meier (70)).



Como ya hemos dicho, en la pagina 8, el drcfla‘],-e[.d;z]lffl
no coronario mediante la cinula tampon de LIOI&'“I,LL l‘i
-consliluye un medio sencillo de medicion ;}1)1‘0}'11111»}( a '(c:;-
flujo coronario total, ulillizudo en un gran numero de 1nv
igaciones sobre la fisiologia coronaria. el
hhdLS(illll embargo, en cslosjﬁllimos afios se le han hecho criti-
as mas nos fundadas. i 3 X N
5y I;gx:se(f’cg:(e), los trabajos de Wearn (155) y de \Ylgge_}‘*
(33), que demostraron quc‘!a relacion flujo seno-?f)lorltallp
flujo coronario total era diferente en los corazones de‘ en1~.
dos'y en los corazones que laten y los rc_st'lltados‘obgenldos por
Anrep y King (101) y por Katz y col. (156) que indican que la
cuantia en que las diferentes ramas coronarias contribuyen a
integrar el flujo seno-coronario es muy variable, hacen supo-
ner que en el corazén que funciona normalmente la relac19n
flujo seno-coronario flujo coronario total no se rr_lantc:ud_rm
constante, siuo que podria variar dentro de amplios hmltes
segiin las condiciones dindmicas del funcionamiento cardia-
¢o o de acuerdo con reacciones vasomotoras que afectan pre-
dominantemente a un territorio coronario determinado.
3 Por otra parte, a principios de 1937, Wiggers y Johnson
(53), trabajando en el animal total, encontraron que los au-
mentos de la presién intraventricular derecha producia au-
mentos del flujo seno-coronario, hecho que ellos interpretan
como debido a un reflujo sistélico de sangre desde el ven-
triculo derecho hacia el seno coronario, via vasos de Tebe.
sio. Si esta interpretacién corresponde a la realidad, las mo-
dificaciones del flujo seno coronario no podrian ser toma-
das como un criterio de las variaciones del flujo coronario
intramural; el “inflow” y. el “outflow” coronarios podrian va-
riar independientemente el uno-del otro, Los resultados ob-
tenidos por la accién de factores mecanicos, nervio-
sos o quimicos sobre las coronarias, e interpretados a través
de las medificaciones del flujo seno- coronario, deberian ser
rcvisu.dos. entonces, desde el punto de vista de las condicio-
nes dinamicas del funcionamiento del ventriculo derecho.
Desde hace uempp, nosotros, nos ocupamos de algunos
de los problemas relacionados con la irrigacién coronaria; he-
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mos utilizado en todos nuestros trabajos la preparacién co-
razén-pilmon, en la cual drenamos e seno-coronario me-
diante la canula de Morawitz y Zahp y medimos la cuantia
del flujo con el “reografo”.

Nos propusimos entonces analizar el efecto de las modi-
ficaciones de presion del ventriculo sobre el gasto seno-co-
ronario, en nuestra disposicién experimental.

En el curso de este estudio nos hemos encontrado con
fenémenos que nos parecieron dignos de un andlisis mas de-
tenido. Como veremos mas adelante, el material experimen-
tal reunido nos permite, a este respecto, admitir la existen-
cia de un “reflejo intervascular pulmo-coronario”,

Creemos conveniente recordar alqui algunas mociones re-
ferentes a la morfologia y fisiologia de los vasos de Tebesio,
ya que ellos constituyen la wvig que, seguin Wiggers, seguiria
la sangre que pasa desde el ventriculo derecho hacia el se-
no coronario.

Los trabajos ¢e Vieussens (157), Tebesio (158), Langer
(159), Gross, (54), Wearn (155), Grant y Viko (160), Katz
y col. (138), Lohner (161), han demostrado incuestionable-
mente que existen conexiones anatomicas entre los vasos de
Tebesio y el plexo vascular intramural del corazon. La co-
nexion anatémica directa, imediante vasos no capilares entre
las cavidades cardiacas ¥y las grandes venas coronarias su-
perficiales, ha sido demostrada, por Pratt (loc. cit) y Grant
y Vilfo (loc. cit). Pratt admite, ademss de estas conexiones
anatémicas directas entre venas de Tebesio y grandes vasos
superficiales, conexiones mediante un territorio capilar ve-

(Kat_z (138)). En los casos de obstruceién coronaris, total o
parcial lentamente progresiva, es




TECNICA

La preparacion corazon-pulmon se hizo en la forma cla-
stca (Jerusalem y Starling (23), }_{nowlt(_n_l y Stg‘rlmg (164),
Patterson y Starling (165), Starling (166), Hoffmann (5})_.
El dispositivo que hemos usado’ es muy semejante al utili-
zado en trabajos anteriores (51), y csta represe_r}tado esque-
maticamente en la tig. 1; el sistema de regulacion _dql nivel
de sangre en el recipiente venoso (}_ioffmann (1)) fué reem-
plazado por el orificio de rebalsamiento O; el exceso de san-
gre sale por éste y llega por el tubo tu, al embudo que recl-
be la sangre coronaria. : TER) ;

Hemos registrado en nuestra disposicion exp‘erlmental
las presiones adrtica, pulmonar art_erlal, intrauricular de-
recha o presion venosa, el gasto adrtico y el gasto seno-coro-
nario. Las elevaciones de la presion intraventricular dere-
cha, se obtuvieron mediante compresiones de la arteria ,pu{~
monar. La presion intraventricular derecha no se midio di-
rectamente en el ventriculo, sino en la primera porcién de
la arteria pulmonar.

A continuacién describimos, resumidamente, la forma en
que hemos procedido en la ejecucién de la técnica:

Como animal de experimentacion se eligié perros de 7
a 10 kilos de peso.

I.a anestesia utilizada generalmente fué la de morfina-
cJoroformo-cloralosa; la cloralosa se inyecté a la dosis de
90,07 grs. por via endovenosa (yugular ~superficial); se dio
siempre el minimum de cloroformo necesario para obtener
ana narcosis muy superficial. En algunos animales usamos
2] Evipan sédico; este producto da una narcosis de suficiente
duracion v tiene la ventaja de que se evita la administracion
de cloroformo, que es invocado como una de las causas de
—edema pulmonar en la preparacion corazoén-pulmoén; fué in-
yectado en la vena femoral a la dosis de 0,030 grs. por kilo
«le peso.

Obtenida la narcosis, procedemos a operar:

preparados los troncos vago-simpaticos y una de las ca-
rotidas, se introduce una cénula en la triquea y se inicia la
R

£l kvip4n usado fué facilitado por la Casa Bayer.
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Fi1Gc. 1.—A.ao., aorta.

nar. V. C.s., vena cava superior.
seno coronario.

A.an., arteria anénima. Alp., arteria pulmo-
BA coyd Apors \_/.C.Rinf.. vgna tgzwa inferior. Sen.c.
g e amp6én. R.c., reégra io. &
embudo que recibe la sangre seno coronario y lg sa%géoé‘:r;?meimc})ei
reservorio venoso. B., bomba que eleva esta sangre hasta el reservorio
;'iex_mso. M., motor que acciona la bomba. R. V., venoso. O., ori-
Rc1o de {ebals{imxen‘to. Cta termémetro. Tu., tubo de rebalsamiento.

.p., resistencia periférica. R.a., reégrafo aértico. Mn.A., manémetro
aértico. Mn.P., manémetro pulmonar, Reservorio Mn.V., manémetro

venoso. G.A.o gasémetro del rebgrafo aértico. G
grafo coronari, T., termostato. o Rl
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respiracion artificial; se abre en seguida el térax en la li-
nea media, seccionando en toda su longitud el esternén Y se
seccionan a cada lado entre dos ligaduras los vasos mama-
rios internos; se rechazan y se fijan hacia los lados las mita-
des de la pared toracica y se disecan los vasos aferentes y
eferentes al corazon, dejando intacta la Pequeiia circulacion;
se introduce una canula en la carétida, sangrandose por ella
al animal; mientras se sangra se seccionan los vagos; se I
gan sucesivamente las arterias subclav.ia y aorta y las ve-
nas cava inferior y gran ézxgos;‘t_ermmad_a la sangria (ha
sangre sale gota a gota por la carétida) se Introduce una c4-
nula (canula arterial) en la arteria anonima e inmediata-
mente después la canula venosa (en relacién con el reser-
vorio venoso del circuito de Starling) en la vena cava su-
perior. i

El corazén recibe entonces desde el reservorio, sangre
desfibrinada y calefaccionada y la expulsa a cierta presién
hacia ¢l lado arterial del circuito. La temperatura de la san-
gre se mantiene constante durante la experie.ncia (38° C_). gra-
cias a que pasa por una espiral de calefaccion sumergida en
el termostato.

La altura del reservorio venoso sobre la auricula dere-
cha, expresada en mm., representa la oferta de sangre af
corazon; en nuestras curvas la designamos por OF.

Variando la resistencia periférica podemos oponer ma-
yor o menor resistencia al paso de la sangre y variar, por lo
tanto, la presién arterial del circuito, los valores de la resis-
tencia periférica, expresados en mm., de Hg. son designados
por R. P. en nuestras curvas.

Un manémetro de Hg. en relacién con la canula arte-
rial, nos permite registrar la presién aértica.

Un manémetro de agua en relacién con una canula in-
troducida a través de la cava inferior hasta la auricula, nos
permite registrar la presién intra-auricular o presién venosa.

El gasto adrtico fué registrado mediante un redgrafo
(redgrafo aértico) intercalado en el cireuito entre la espiral
de calefaccién y el reservorio venoso.

El gasto seno-coronario, se registr6 mediante una canu-

"la tampon de Morawitz-Zahn, introducida a través de la au-

riculilla derecha en el seno-coronario; la sangre que drena
por la canula se llevé a un redgrafo (redgrafo coronario)
colocado a la altura de la auriculilla, La sangre que sale del
reégrafo, es recibida en un embudo y ¢levada luego, median-
te una bomba, hasta el reservorio venoso, al cual llega des-
pués de pasar por una espiral de calefaccién. E] redgrafo es
el mismo que hemos usado anteriormente: ha sido deserito
ya, detalladamente, por Hoffmann (51); el gasémetro utili-
zado en las experiencias actuales, es de menor diametro (15
mm), que el usado entonces; hemos obtenido asi un instru-
mento con una sensibilidad de registracién cuatro veces ma-
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da en bronce plateado;
una longitud de 90 mm.
tipo: el tubo de ni-

yor. La canula tampoén fué construi
tiene un diametro interno de 5 mm, y

El reégrafo adrtico es de un nuevo t L
vel es semejante al del redgrafo coronario, pero la resi_sten-
cia es fija y estd constituida por un tubo de vidrio houz(in-
tal de diametro y longitud apropiados; Huede ser reempla-
zada facilmente por otras de caracteristicas diferentes. La
modificacién mas importante consiste en la disposicion de
los tubos de entrada y salida del redgrafo y ha sido ideada con
el fin de reducir al minimum la formacion de t_orbellmos:
los tubos penetran horizontalmente en la base circular del
tubo de nivel, tangencialmente a ella, en los extremos de un
mismo diametro. Ty )

La presién arterial pulmonar, se registr6 mediante una
canula introducida lateralmente en el tronco de la arteru’l,_
y relacionada con un manoémetro de Hg. Se emple6 una ca-
nula trécar de bronce plateado, que tiene la forma indicada
en la fig. 2. La canula se introduce en la arteria (a traves de
un ojal pequeiio abierto en su pared) rotandola lentamente
sobre su cje, de modo que la pared arterial ceda gracias a
su elacticidad y no por desgarramiento; una vez itroducida,
se amarra sobre ella la pared de la arteria (fig. 2); se saca
en seguidy el mandril y se conecta la canula con el manéme-
tro de Hg. : :

La compresiéon de la arteria pulmonar se hizo median-
te 'pinzas de dimensiones apropiadas, entre cuyas ramas se
comprime el vaso; en ocasiones por medio de una ligadura
pasada a su alrededor, o bien por simple comprensién ma-
nual

Los gasémetros y manémetros se dispusieron frente a un
quimégrafo, sobre cuya superficie ahumada se alinearon sus
indices inscriptores sobre la misma ordenada.

La posicién de la canula coronaria, fué verificada en to-
das. las experiencias por autopsia cuidadosa.

En la preparacién se utilizé sangre desfibrinada por ba-
tido, obtenida por sangria de un perro de 20 a 25 kilos; en
general, se sangré el dia anterior al experimento, guardan-
dose la sangre en la hielera hasta el momento de usarla.

Hemos tenido siempre especial cuidado al disccar la
an6énima y la cava superior; si no se procedeasi, es f?
garrar pequeiias colaterzles de !z andnir irigan
y tejido conjuntivo advacente, provocindose la for
de grandes hematomas de Ia pared de la arteria, gue moles-
tan mucho en el curso de la experiencia.

La falta de nitidez y otros dafectos que se observan en la
mayor parte dl2 las curvas reproducidas en este trabajo, se
deben exclusivamente a las dificultades técnicas con que se
" tropieza en la reproduccién de curvas de esta naturaleza poT
el sistema de “clichés”.

" pared

arteria pulmonar.




RiESULTADOS EXPERIMENTALES

Las curvas 1, 2 y 3 representan algunos de los resuita-
dos obtenidos. En (a) de la curva 1, tenemos que a un aumen-
to de la presion pulmonar de 28 mm. de Hg. no correspon-
de ni el mas leve aumento del gasto coronario; la presién
arterial no se modifica durante la compresién; la presién ve-
nosa s¢ modifica muy ligeramente. En (b) de la misma cur-
va a pesar de una elevaciéon de la presién de 30 mm. de Hg.
v en condiciones en «que las presiones a6rtica Y venosa se
modifican muy poco, el gasto coronario tampoco varia du-
rante la compresion. En (c), el efecto de la compresion pul-
monar sobre el gasto scno coronario es también practica-
mente nulo. Pero (b) y (¢) nos muestran ademas que en el
momento en que la arteria pulmonar es descomprimida se
produce un aumento claramente apreciable del gasto seno-
coronario (12 por ciento de aumento en c). Este aumento lo
llamaremos “cfecto de distensién™; por las razones que mas
adelante expondremos. En la curva 2, los efectos de compre-
sién y descompresion de la arteria pulmonar, son semejan-
tes a los ya analizados, y lo mismo hemos obtenido en el 90
por ciento de nuestros experimentos en un total de 16.

En un 10 por ciento de las preparaciones, los ascensos
de la presién arterial pulmonar se acompafian de aumentos
del gasto seno-coronario, Pero en estos casos se produce tam-
bién regularmente el “cfecto de distension”, en las condicio-

nes antedichas. La curva 3, (b) ¥y (c), corresponde a uno de
estos experimentos.

En algunas de nuestras curvas, se observa que, simul-
taneamente con el alza de la presién pulmonar durante la

comprensién, se produce un descenso de la presién aértica;
este dltimo podria explicar, Por lo menos en parte, el hecho
de que las modi

ficaciones de la presién arterial pulmonar no
tenga 1 efecto sobre el gasto seno coronario. Para aclarar es-
te punto hemos hecho experimentos en los cuales (variando
la resistencia periférica durante la compresion) se han evi-
i tado los descensos de la presién aértica, Lag curvas 4 y 5
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corresponden a algunos de ellos ¥ .mﬂeStl'aéle, gazﬁfﬁgo&u
el fiujo seno-coronario no aumenta dura:n ; e
En condiciones semejantes, en cambio, Wiggers i d'e o
encuentra usalmente, enel animal total, aunxe}xuz;nl EL
20 por ciento, 40 por ciento y aun 57 pox me‘n-?’ vaéortica
seno-coronario, en experimentos en Jue _a._p‘ebqu 5
desciente en 10 o 15 mm. de Hg. v la presién pulmona
eleva en cifras que oscilan entre 17 y 35:) mm. cle Hg. .
De la consideracicn de los efpelrlmentos hasta acul
ionados, resultan claros dos hechos: L
memlu)oE‘il la preparacién corazén-pulmon ener\rm}a, l(;)as <)1(1)11:
mentos de la presion mtraventricular derecha proc 1'1c~1‘ : ](Qn
compresiones de la arteria pulmonar, no se acompftx'nallw 1
el 90 por ciento de los casos) de aumentos concomitantes de
la cantidad de sangre que fluye por el seno-coronario.
2) En el momento en que la arteria pulmonar es dc:s‘cu.m—
primida, la cuantia del flujo seno-coronario aumenta (“efec-
to de distension”).

El “efecto de distensién” se produce sélo en los casos
en que durante la compresion 1_)ulmo_nar hay una elevacion
de la presion venosa de cierta intensidad y falta cn los ca-
s0s en que la presion no se modifica, como lo demuestran las
curvas 4 y 5. Debemos agregar aqui que el “efecto de disten-
sién™ es, generalmente, directamente proporcional a las ele-
vaciones de la presion venosa producida durante la compre-
sién (véanse las curvas 1 y 3). Estos hechos podrian expli-
carse cn la forma siguiente: el ascenso de la presion venosa
producido durante la compresién pulmonar, significa que el
corazén derecho no trasporta toda la sangre que se le ofre-
ce y que por lo tanto, el gasto del ventriculo derecho dismi-
nuye: esto ultimo produce una disminucién de la presion
sanguineca en el Arbol vascular pulmonar. Al ser descompri-
mida la pulmonar, se restablece el nivel primitivo de pre-
.si6n; el sistema arterial pulmonar periférico, que durante la
la compresién.se encontraba total o parcialmente colapsado,
es distendido mas o menos intensa Yy bruscamente.

La rccuperacién del nivel de presién arterial pulmonrar
que en nuestros experimentos sigue a la descompresién, no
explica. por un efecto puramente mecdnico, el aumento si-
mullaneo del gasto seno-coronario. Nos parecié  posible, en
consqct_xencizl, que el mayor flujo seno-coronario estuviera
cqndlmppado por una coronario-dilatacién producida por la
dzstcns'wn del territorio vascular pulmonar periférico, la’ que
actuaria disminuyendo el tonus de los vasos coronarios por
un mecanismo nervioso reflejo.

.Anbes de seguir adelante, queremos lamay la atencién
hacia un hecho: en muchas de nuestras curvas, se puede ob-
servar que al descomprimir 1a pulmonar se produce un as-
censo de 14 presién aértica por sobre su nivel primitivo. Ya
que como hemos visto (pig. 13) ésta influye considerable-

RP 55
OF. 148,

CURVA 1.—(24 del original). Perro de 7.900 grs. Compresién ins-
trumental. En 1, compresién de la pulmonar: en 2, descompre-
si6n. P. A. preésién aértica: P. P. presién pulmorar :P. V., pre-
si6n venosa:G. A., gasto adrtico: G. C., gasto coronario. Tiem-
po 30”.
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CURVA 2.—(2/3 del original). Perro de 7.000 grs. Compresién ma-
nual. El resto como en la curva 1.
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CURVA 4.—(2/3 del original). Perro de 7.400 grs. Compresién ma-
nual. Los descensos de la presién arterial durante la compre-
sién_arterial; son evitados modificando simultdneamente la
R. P. El resto como en la curva.



Curva 5. (23 del original) Perro de 7.700 grs. Compresién instrumen.tal', Ef.res(o
como en la curva 1.
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CURVA 6.—2/3 del original). Perro de 8.000 grs. En (a); 1,2, 3y
4, aumentos de R. P. En (b); 1, compresién pulmonar instru-
mental: 2 descompresién. El resto como en la curva 1.



CURVA 7.—(2/3 del original) Perro
de 8.700 grs. Compresién manual. El
resto como en la curva 1.
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mente en el gasto coronario, era posible que el “efecto ae

distensiéon” se dzbiera, en proporcién més o menos conside-

rable, a sus modificaciones.

Al respecto, la curva 3, (a) y (b), muestra claramente
que la magnitud del “efecto de distension” es independiente
de la intensidad de la elevacion de la presion adrtica que se
produce al descomprimir.

La curva 6 coresponde @ un experimento en que se han
orovocado aumsntos de la presién aortica variando la resis-
tencia periférica del circuito de Starling; se ve en ellas que
a aumentos de presion aortica superiores a los obtenidos en
nuestros experimentos de compresion, corresponden aumen-
tos insignificantes del flujo seno-coronario (094 por ciento
de aumento); en (b) de la misma curva, puede observarse
en cambio un “efecto de distensién” relativamente conside-
raple (2.7 por ciento de aumentp del flujo seno-coronario),
producido en condiciones en que la presién aoértica gpenas
se modifica; lo que se observa también en la curva 7 (5,8 por
ciento de aumento)

Si suponemos en el “efecto de distension” un mecanis-
mo nervioso reflejo, la zona reflexdgena estaria situada en
las ramificaciones de la arteria pulmonar y en las arterias
del parenquima; en este caso, y pensando que pudiera tra-
tarse de un reflejo de axon o de un reflejo del plexo arte-
rial intramural (méas adelante explicaremos detalladamente
por qué pensibamos en mecanismos reflejos de este tipo),
era posible que la via refleja se distribuyera a lo largo del

tronco pulmonar primitivo y regiones inmediatamente veci-

nas.

Hicimos, en consecuencia, una segunda serie de experi-
mentos en que tratamos de bloquear la probable via refleja
y excitar las fibras nerviosas que la integrarian, en algfm
punto de su trayecto.

Para bloquear la via refleja, se utilizé solucién de no-
vocaina al 5 por ciento, con la cual se pincelé el bulbo de

la pulmonar y la pared de la misma en tods su circunferen-

cia accesible, hasta mas o nienos 1 am. por encima del bulbo.

Las curvas 8 y 9, muestran que la novocainizacién pro-
duce la abolicién del ‘efecto de distensién” en un plazo de
2 a 3; la curva 8, muestra que el bloqueo es reversible: 15°
después de novocainizar el “efecto de distensién” se ha rein-
tegrado totalmente.

Estos experimentos de bloqueo nos permiten, desde lue-
go, descartar la hipétesis de que el ‘efecto de distensién’ pue-
da deberse a una dilatacién coronaria producida npor un
mecanismo humoral (descarga de simpatina en el arbol ar-
terial pulmonar al ser excitadas las terminaciones nerviosas
vasculares por la distensién), y apoyan nuestra hipétesis de
que el “efecto de distensién” se deba a una coronario dila-
tacion inducida, por via nerviosa refleja, a partir del arbol
vascular pulmonar; los elementos nerviosos que integran es-
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te arco reflejo atravesarian, en su trayecto, la zona novocal-
nizada en nuestros experimentos. :

Las curvas 10, 11 y 12, coresponden a experimentos en
que se excité mecdnicamente o eléciricamente 531 laulbo de
la arteria pulmonar v la zona de la pared arterial inmedia-
tamente suprayacente. En el corazon de la curva 11, se lle-
vé a efecto también una experiencia de bloqueo por novo-
cainizacion. |

Los resultados experimentales demuestran que tanto la |
excitacion mecanica cemo fardadica provocan vasodilatacion
coronaria que se traduce por un aumento claro del flujo se-
no coronario. En la curva 11, se observa que 1’ después de |
novocainizar, la execitaciéon mecanica de la zona novocaini-
zada es inefectiva; vuelve a ser efectiva 7’ después. {

Micntras se excitaba, las presiones adrtica, pulmonar y {
venosa se mantuvieron practicamente constantes en todos los
experimentos. b

En esta segunda serie experimental se introdujo una pe-
quena variante en la iécnica: con el objeto de modificar lo
menos posible la regién a excitar, la presién pulmonar se
midio, no va en la pulmonar primitiva sino en la rama pul-
monar del lébulo superior izquierdo, con la técnica corrien-
te de medicion directa de la presién arterial.

Se ha hecho una nueva serie de experimentos, con el b-
jeto de medir directamente los cambios de presién arterial pul-
monar periférica y producir al mismo tiempo compresiones i
mantenidas de la arteria pulmonar (que modifiquen conside- {
rablemente las condiciones de tension en el arbol vascular pul-
monal periférico) sin provocar grandes variaciones en la di-

namica del ventriculo derecho y de la arteria pulmonar en Al ~auricule izquierda
su primera porcién. Al efecto, hemos modificado nuestra . AP-arteria pulmonar
técnica en la siguiente forma: YiDven g“:‘c‘:“t"‘:

a) La presion pulmonar se midié (como en los experi- c'p'._c‘.‘:,z&,dg oclusion dd corto -circuilo
mentos de excitacién) en la rama pulmonar del l6bulo su- M“"&‘::&2“;3"‘3:“:‘5':.:;.“‘-‘:fq‘:i:r%:.n'
perior izquierdo. ; '

b) Se estableci6 una comunicacién directa entre la pri-
mera porcion de la arteria pulmonar y la auricula izquier-
da, para lo cual se introdujo (procediendo en la forma in-
dicada al describir la técnica en general) una canula tré-
car en la pulmonar; esta canula se @nié en seguida median-
te un tubo de goma. a una canula introducida en la auricu-
la izquierda a través de la auriculilla. Se establece asi un
corto-circuito entre la pulmonar y la auricula. Esta dispo-
sicion experimental estd representada esquematicamente en

la fig. 3. El resto de la preparacién corazén-pulmén nc se
modifica.

: Mientras no se comprime la arteria pulmonar, €l corto-
circuito permanece cerradlo mediante una pinza colocada en
el tubo de goma; al hacerse la compresién el eorto-circuito
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GURVA 9.—(24 del original). Perrc de 7.500 grs. Compresién instrumental y novocaini-
zacién. El resto como en la curva 1.
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CURVA 12.—(2;3 del original). Perro de 9000
En 1, excitacién farddica del bulbo de la
pulmonar.
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CURVA 13.—(2/3 del original.) Perro de 8.000 grs. En 1, abertura
del corto-circuito y compresién pulmonar irstrumental: en 2,
descompresién pulmorar y cierre del corto-circuito.
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es abierto y la sangre que no penetra al sistema arterial pul-
monar periférico, pasa directamente g la auricula izquierda;
en esta, forma, es verosimil que aiin con grandes comprensio-
nes pulmonares en que la arteria pulmonar es ocluida to-
talmente y la presion pulmonar periférica desciende a cero,
la presion en el ventriculo derecho y en la primera poreién
de la pulmonar no se modifique considerablemente; ademés,
durante la compresién la presién aértica no desciende apre-
ciablemente, ya que la oferta de sangre a la auricula iz-
quierda varia poco.

Las curvas 13 y 14, muestran algunos de estos experi-
mentos que podriamos llamar de corto-circuito. En todas ellas
se puede observar un “efecto de distensién” claro; la pre-
sion adrtica desciende muy ligeramente; la presién venosa
se cleva en general relativamente poco. En el experimento
de la curva 14, se hizo ademas una experiencia de bloqueo
por novocaizacion: se puede observar en ella que 2 después
de novocainizar el “efectc de distension” na desaparecido,
para reaparecer 10’ después; si se vuelve a novocainizar, e
“efecto de distensién” desaparece nuevamonto,

Es innecesario insistir mas sobre estos experimentos;
ellos constituyen un nuevo argumento a favor de la hipote-
sis de que el “cfecto de distensién” se debe a una vasodilata-
cidén coronaria refleja de origen vascular pulmonar perifé-
rico y de que la via del reflejo atraviesa en algiin punto de

su recorrido, la regién novocainizada en los experimentos de
bloqueo.

DISCUSION

De nuestro trabajo se deduce claramente un hecho:

la evidencia experimental directa, nos demuestra que
en la preparaciéon corazén-pulmén enervada la distensién
de las paredes de las ramificaciones de la arteria pulmonar
provoca, por via nerviosa refleja, una vasodilatacién coro-
naria que en nuestros experimentos se ‘traduce por un ma-
yor gasto seno coronario.

Existe, pues, en estas condiciones un reflejio coronario-dé-
latador, que proponemos denominar “reflejo intervascular
pulmo-coronario”.

No hemos encontrado descrito este reflejo en la extensa
literatura revisada.

Sin embargo, algunas observaciones recientes de Goll-
witzer, Meier y Hochrein, podrian interpretarse como reac-
ciones coronarias debidas a un mecanismo reflejo de este
tipo. En efecto, Kl. Gollwitzer-Meier (70), trabajando en la
preparacién corazén-pulmén inervada, encuentra que los au-
mentos de la oferta venoss que no van acompanados de ace-
leracién cardiaca, producen un mayor flujo de sangre por
€l seno-coronario; Gollwitzer-Meier y col, insisten en que és-
te aumento del gasto seno-coronario no se debe a un Tefle-
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jo coronario-dilatador via reflzjo de Bainbridge; como es
posible que en sus experimentos log aumentos de la ‘ofex:ba
venosa vayan acompanados de z}umcntos d.e la presion ar-
terial pulmonar, la vaso<ﬁ.la,tacion.coronan.a que e}los (?n;
cuentran podria explicarss por ‘a intervencién del “reflejo
intervascular pulmo-corcnaric” encontradc por .nosotros.

También Hochein (167) trabajando en el animal total en
el cual mide el “inflow” coronaxio con la “'I‘»hgmo—stromuhr"
de Rein, ha observado vasodiiatacion coronaria a consecuen-
cia de aumentos de presién en la (pequena'cxrc.ulacmn;. el
atribuye este efecto a un mecanismo reflejo, sin analizar
mas detenidamente la cuestion.

Los experimentos que hemos hecho hasta ahorz, no nos
permiten decidir sobre la via nerviosa exac_ta” que interviene
en el “reflejo intervascular pulmo-corcnario”.

Sin embargo, es posible, sobre la base de los hechos ob-
servados, emitir al respecto algunas hipétesis que exponemos
a continuacién. :

A nuestro juicio. los mecanisines capaces de provocar
una vasodilatacién coronaria en las condicicnes experimen-
tales ¢n que nosotros hemos obtenido el “reiiejo intervascu-
lar pulmo-coronario”, son tres: 1) Heflejo del plexo arterial
intramural; 2) Reflejo de axon pre-ganglionar; 3) Reflejo de
axon post-ganglionar. o

Las posibles vias de estos refie]os estdn representadas
esquematicamente en la fig. 4.

La posibilidad de un mecanismo reflejo en que intervi-
nieran los centros bulbares y espinales, puede ser descarta-
da desde luego, ya que en la preparaciéon corazén-pulmén la
totalidad del sistema nervioso central queda sin irrigacién
y por lo tanto fuerg de funcién.

Refiriéndose a las redes ganglionares peri e intramura-
les, Kroetz (168) se expresa en la forma siguiente: “El he-
cho de que nos refiramos especialmente a estas estructuras
(los plexos periféricos) se debe a su comportamiento fun-
cional, ya que ellas son’ independientes del sistema nervioso
y tienen, por lo menos en cierto mcdo, las propiedades de
verdaderos centros nerviosos periféricos: sea de centros refle-

jos de coordinacién, sea de centros nerviosos automaticos;

esto vale no sélo para los ganglios dz loz plexos de Meissner
y Auerbach, sino también para las formaciones gangliona-
res de las paredes del corazén (Braucker) y vasos sangui-
neos (Lecontowistsch, Leriche y Fontaine, Busch)”. La supo-
sicién, por lo tanto, de que en el “reflejo intervascular pulmo-
coronario” pudiera tratarse de un reflejo producido dentro
del plexo arterial intramural, es vercsimil .

Hace poco, Szantroch (169), basindose en las relaciones
anatémicas que existen en los ganglios simpaticos entre las
células ganglionares y los peguefios vasos del ganglio, ha
sugerido la posibilidad de que las variac.ones de presién en
estos tGltimos puedan excitar la ciluvla ganglionar; la exci-

‘Hg 4~
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tacion seria conducida por el cilindro-eje correspondiente a

la periferia, donde actuaria produciendo una dilatacién del

territorio arteriolar del sistema. El denomina a este mecanis-

mo de regulacién merviosa de la presién arterial, “reflejo in-- -
tervascular”; como lo repetimos, no presenta ningung prue-
ba experimental directa de su existencia.

Debemos, sin embargo, llamar la atencién hacia el he-
cho de que las células ganglionares han sido descritas rara-
mente en la pared de los vasos sanguineos, como lo hace no-
tar Stohr jun. (170); este autor atribuye el halazgo de célu-
las nerviosas abundantes en la pared vascular( de que ha-
blan los trabajos antiguos), a artificios de la técnica histold-
gica. Kuntz (171), es también de opinién de que la existen-
cia de células glagionares en la pared de los vasos sangui-
neos cs dudosa, y aun admitiéndola, cree que no hay razén
para aceptar una relacién funcional entre los elementos vas-
culares y nerviosos. A mavor abundamiento, si bien es cier-
to que el funcionamiento de los plexos intramurales comor
centros reflejos es seguro para las células ganglionares del
plexo de Auerbach (Kroetz, 172), va que los movimientos
peristalticos desaparecen por la nicotizacién del intestino
(Bayliss y Starling) (73)) no es menos cierto que en las de-
mas estructuras nerviosas, intramurales, esta capacidad re-
fleja no ha sido demostrada tan claramente, como lo hace no-
tar repetidamente Kuntz (174). Segim este autor, las neuro-
nas del plexo entéricc no pueden ser directamente compa-
radas con las de otros ganglios periféricos simpaticos o para-
simpaticos, ya que estas wiltimas funciones “pxclusivamente”

como neuronas terminales en las vias eferentes viscerales”
((Kuntz, loc. cit).

Existe también la posibilidad de que en el “reflejo in-
tervascular pulmo-coronario”, intervenga un. mecanismo
reflejo de axon pregangliomar.

Los reflejos de axon preglanglionares o “pseudo-refle-
jos” de Langley, son conocidos desde las antiguas expe-
riencias de C. Bernard y de Sokowin (1874). Fueron com-
probados mas tarde por Langley y Anderson (175). Han
sido dgfscrites principalmente en el sistema, simpético p,
como es sabido, (Starling (176)), en ellos el centro de refle-
xion estd constituido por los ganglios simpaticos.

Los reflejos de axon preganglionares se producen siem-
pre que se conserve la integridad funcional de la sinapsis
glangionares. En nuestra preparacién, lo mas probable es
que las formaciones simpéticas se encuentren sin irriga-
cidn y es sabido que la asfixia tiene sobre la sinapsis la
misma accién del blocaje que la nicotina. (Langendorff
(177)). La intervencién del mecanigmo reflejo pregan-
glionar es, entonces, poco verosimil: pero, sin embargo,
no puede ser excluido ya que es posible que existan forma-
ciones glangionares que conserven su irrigacién en la pre-
paracién corazén-pulmén.

e e e o ]
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Nosotros creemos que lo més probable es que en el

Sl 4
“yeflejo intervascular pulmo-coronario intervenga un me
-canismo reflejo de axon post-ganglionar.

Los reflejos de axon post-glangionares o reflejos de
axon prcpiamente tales, son posiblemen'te'e.l unico resto d?
ios mecanismos reflejos locales del primitivo S{stema ner
vioso subcutdneo; en ellos, la excitacion _produclda en una
de las ramificaciones de una fibra nerviosa pasa.dlrect?.-
mente a otras de las Tamificaciones de la misma fibra, sin
intervencion de sinapsis ni de célula nerviosa ninguna; la
excitacion va asi, desde el 6rgano receptor, a lo largo de
una colateral axénica en relacién con él hasta el punto en
que el axon se divide y desde aqui, a través de otras co-
laterales, al o6rgano efector. . L

Los reflejos de axon han sidb gstudiados prmc_lpal—
mente en relacion con reacciones vasculares de la piel y
muccsas. En efecte, Bardy y Brucz (178) demostraron que
la hiperhemia de la conjuntiva qus s2 preduce por la apli-
c:ciéh de aceite de creten a esia mucesa, hz dzbe 2 una
vasodilataciéon provecads por un reflejo de axon. Sa2gin
Lewis (179), el fendmenc ccnocido con el nombre de ‘“der-
megrafismo”, sz debe al que al ser excitadas mecdnica-
mente 1as células de la picl, se libera histaming que excita
les territorios sensibles de las ramificaciones terminales axé-
nicas; esta excitacion llega en ssguida, por la via de un re-
flejo de axcn pest-glanglionar, g las arteriolas y las dilata.
Actualmente, la “vasodilatacién  antidrémica” (estudiada
culdadesamentepor Bayliss (180)), se ha relacionado con
mecanismos reflejos de axon; en efecto, Dale (181) cres que
es producida por el siguiente meseanismo: la estimulacién
de las fibras antidrémicas, produciria en los territorios en
que éstas sa distribuyen sustancias semejantes a la hista-
mina, que excitan las terminaciones sensibles; los impul-
sos asi generados en éstas, atraviesan las ramas colatera-
les de las fibras sensibles y Iegan, por un mecanismo refle-
Jjo de axon, a la pared de las artericlas a las que dilata, pro-
bablemente, por liberacién de acetil-coling (la sangre que
fluye de vasos que estin bajo la accién de estimulos anti-
dromicos, posee propiedades vasodilatadora). La fig. 5 (mo-
dificada d= Starling (182)) muestra cémo puede producirse
vasodi'atacién por un refiejo de axon en el 4rea de distri-
bueién de un nervio sensorial.

Los reflejos de axon han sido descritos en el simpati-
¢o par Tangley (183). También Speranskaya-Stepanownm
(184), mas recientemente, hy encontrado, en el sistema sim-
pitico de la rana, reflejos de axon post-glangionares que
lntervendrian en Ja jproduccién de reacciones vasculares
cutdneas locales y lama la atencion hacia Is coincidencia

de Jas dreas de distribucién de las fibras simpaticas y sen-
sibles ) .
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La revision de la literatura referente a los reflejos de
axon muestra que ellos han sido estudiados, principalmen-
te, en relacién con reacciones vasomotoras de la piel y que
se desarrollan, en general, en areas de distribuciéon de las
vias nerviosas aferentes, entre un territorio sensorial y un
territorio vascular. No hemos encontrado antecedentes de
reflejos de axon que se desarrollen entre dos territorios
vasculares, como seria el caso de nuestro “reflejo intervas-
cular pulmo coronario”, lo que hace a éste ain mas inte-
resante. ‘

Sabemos (Kuntz (185)) que los vasos pulmonares reci-
ben una rica inervacién autéonoma principalmente simpé-
tica (Franklin (186), Daly (187) y que existen en las arte-
rias pulmonares terminaciones nerviosas sensibles (descri-
tas por Larsell (188) en los vasos pulmonares del conejo);
ademas Stohr jun. (189) describe en los vasos terminacio-
nes sensibles de todos los tipos que, segin él, (pag. 304)
“se encuentran abundantemente distribuidas en todoel sis-
tema vascular”.

Podemos, entonces, concebir el mecanismo de nuestro
“reflejo vascular pulmo-coronario” en la forma siguiente:

la distension de los vasos pulmonares periféricos, es-
timularia las terminaciones sensibles de las paredes vascu-
lares y las excitaciones asi originadas actuarian (probable-
mente a través de la via aferente simpatica (véase Wiggers
(190)) mediante un mecanismo reflejo de axon sobre las
coronarias, dilatandolas.

Los experimentos hechos hasta ahora, no nos permi-
ten decidir sobre la forma en que interviene el reflejo pul-
mo-coronario, en condiciones normales, en la regulacién
de las reacciones coronarias. Es probable que juegue un

papel importante ya que, como dice Starling (191), los re- -

flejos de axon constituyen mecanismos normales de regu-
lacién del flujo sanguineo en ciertos territorios; en este
caso es facilmente comprensible la ingerencia que pueda
tener un reflejo de esta naturaleza en la patologia coro-
naria.

Nuestros experimentos constituyen sola la iniciacion
de la investigacion de este reflejo, que merece un estudio
sistematico mas extenso.

En relacién con la negatividad, respecto a los de
Wigegrs, de nuestros resultados en lo que se refiere a la
influencia de las modificaciones de la presién intraventricu-
lar derecha sobre el gasto seno-coronario, poco podemos
agregar a lo ya dicho; es probable que en las experiencias de

‘Wiggers, el aumento del gasto seno-coronario se haya de-

bido por lo menos en parte a un efecto coronario-dilatador

del tipo descrito por Kl Gollwitzer-Meier en la prepara-

<ién corazén-pulmoén inervada (véase la pagina 33).
Debemos agregar que ultimamente, Katz y col. (13)
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encuentran en la preparacion cora_zén?pulmon ener'vada‘ty
en el corazén que trabaja en un circuito con pulmon arti-

ficial (en que por lo tanto todo el arbol vascular pulmonar

estd excluido), que los aumentos de pI:eSi(')Il en el ventricu-
lo derccho producen aumento del flujo seno-coronario.

Podcmos slirmas que, por lo menos en nuestros expe-
rimentos en la preparacién cpraz()n-p_ulmon_ enervada, los
simplcs aumentos de la presion intraventricular derecha
no preducen (en el 80 por ciento de los casos) aumentos
concomitantes dcl flujo seno-coronario. A nuestro parecer,
cuando estes aumeatos de flujo se producen pueden estar
integrados por un factor mecdnico (como suponen ‘Wig-
gers y Katz), pero no podemos excluir, de ninguna mane-
ra, la intervencién de mecanismos reflejos modificadores
del tonus vascular, tanto en lo que se refiere a la prepara-
cién corazén-pulmoén enervada como mucho menos en lo
que se refiere a la preparacion corazén-pulmon iner rada
o en el animal total. 3

Como no podemos excluir en nuestra preparacién la
posibilidad de un paso de sangre desde el ventriculo dere-
cho hacia el seno-coronario, via vasos de Tebesio, hemos
adoptado como norma (como lo propone Wiggers) contro-
lar la presién intraventricular derecha, directa o indirec-
tamente (midiendo la presién arterial pulmonar) en los
experimentos en que el flujo seno-coronario es tomado co-
mo criterio del volumen circulatorio coronario total.

RESUMEN

Se hace una revision critica de las técnicas y resulta-
9s obtenidos en la investigaciéon de la circulacién corope~
ria, especialmente de los resultados obtenidos mediante el
drenaje seno-coronario.

Se controla en la preparacién corazén-pulmén ener-
vada la critica hecha por Wiggers al drenaje seno-corona-
rio, relacionada con la influencia de la presién intraventri-
cular derecha sobre el flujo seno-coronario.

Se encuentra que en el 90 por ciento de los casos la
clevacién de la presion intraventricular derecha no produ-
ce aumentos del flujo seno-coronario; sin embargo, se con-
sidera necesario, para garantizar la exactitud del método,
medir simultaneamente el gasto seno-coronario y la pre-
sién intraventricular derecha.

La distension del territorio vascular pulmonar perifé-
rico, produce aumento de la cuantia del flujo seno-coro-
nario que se explica por la intervenciéon de un nuevo refle-
jo “intervascular pulmo-coronario”.

Se demuestra que una de las vias de este reflejo, se en-
cuentra incluida en la pared de la arteria pulmonar o ado-
sada a ella.

Se podria tratar en este caso de un reflejo de axon
post-ganglionar, ya que se puede excluir la posibilidad de
que intervengan los ceniros bulbares o ganglios periféri
cos como centros de reflexion.

La existencia de est? reflejo podria explicar algunas
alteraciones de la circulacién coronaria concomitantes a
procesos patologicos pulmonares.

Debo agradecer al profesor F. Hoffman las indicacio-
nes téenicas y la critica con que ha contribuido a la elabo-
racion de esta tesis.

Al personal del laboratorio, especialmente al sefor
Jaime Talesnik, lu cooperacion prestada en la ejecucion de
la técnica.
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