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RECC\O

L—INTRODUCCION

En afos anteriores se realizaron en
este Instituto una serie de trabajos rela-
cionados con la elevacién de la presién
arterial después de la accién de diversos
estimulos presores Figueroa’, Giinther y
Garcia Campo?, 4, /. Estos estudios fueron
hechos en el hombre normal y en pacien-
tes con diferentes grados de hipertension.
Los estimulos presores fueron la sumer-
sion de una mano en agua con hielo (Cold
Presser test) la apnea voluntaria, y la
inyeccién de una dosis determinada de
Efetonina. Las respuestas presoras obte-
nidas por estos procedimientos se expre-
saron en mm. Hg y segin haya sido la
magnitud del alza de presién los pacien-
tes fueron clasificados en Normoreactores
e Hiperreactores de acuerdo con las nor-
mas establecidas por Hines y Brown-.
‘Cuando la respuesta presora era exagera-
da, mayor de 15 mm. Hg para la diastélica
Yy 20-22 para la sistolica, se clasificé al in-
dividuo como hiperreactor. Esta clasifi-
cacion era de importancia por cuanto el
normotenso hiperreactor es considerado
por la mayoria de los autores como un
“pre-hipertenso”; de ahi la importancia
pronéstica de esta clasificacion.

Por razones de orden tedrico, que se
basaron en las caracteristicas de la curva
de presion volimen de la aorta (Hallock
y Benzon‘; Bazett’) se propuso por Giin-
ther y Garcia Campo expresar los incre-
mentos de presién en relacion con la altu-
ra de la presién basal diastélica o sistoli-
ca. Seglin estos autores (2, 3) la Reaccién
Tensional de un paciente se podria calcu-
lar segin la siguiente férmula:

Reaccién
Tensional =
Presion diastdlica

Respuesta presora
X 100%

Cuando la reaccion tensional era ma-
yor del 20% se clasificaba el paciente co-

mo hiperreactor. Posteriormente los tra-
bajos de Remington y col.? permitieron
precisar alin mas el significado fisioldgi-
co de la reaccién tensional (Giinther)?.

A fin de estudiar experimentalmente
las respuestas presoras a diferentes nive-
les de presion arterial, se utiliz6 un siste-
ma de infusién semejante al descrito por
Guyton?” que permitié6 producir un deter-
minado incremento de volimen a una ve-
locidad constante. Se prefirié este método
hemodindmico porque en los procedimien-
tos de estimulacion presora utilizados en
los estudios clinicos la respuesta presora
depende de numerosos factores que pue-
den interferir en los complicados reflejos
que determina la elevacién de la presion
arterial.

Asi por ejemplo, en el reflejo presor
por oclusién carotidea utilizado por Pro-
chnik y col.”* como el estimulo presor, la
respuesta presora depende de numerosos
factores nerviosos periféricos y centrales
que en parte explicarian la gran variabi-
lidad de los resultados obtenidos por ellos.

En el presente trabajo se estudiaron
las respuestas presoras inducidas por au-
mentos bruscos de volimen en el sistema
arterial por infusién de una cantidad de-
terminada de sangre. Estas hipertensio-
nes transitorias fueron estudiadas en pe-
rros y conejos anestesiados. Posteriormen-
te se hizo la comparacion entre las res-
puestas controles y aquellas observadas
después de la inyeccion de adrenalina o
acetilcolina. También se estudié en cone-
jos la influencia de la seccion de los ner-
vios reguladores de la presién (nervic de
Cyon y de Hering) sobre la magnilud de
la respuesta presora. N

Finalmente se compararon los incre-
mentos de presién “in vivo” con las cifras
obtenidas post-mortem.
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II.—MATERIAL Y METODOS

En el presente estudio se utilizaron 32
conejos, cuyos pesos fluctuaron entre 1.8
v 4.0 Kg. y 56 perros con pesos que va-
riaron entre 2.5 y 15.0 Kg.

En los perros se utilizé como anesté-
sico un barbitdrico (Seconal) y a la dosis
de 30 mg/Kg. de peso. En los conejos se
us6 uretano en solucién al 25% y a la do-
sis de 1.0 g/Kg. de peso. En todos los
animales la via de administracién fué in-
traperitoneal.

Con el objeto de estudiar las variacio-
nes de la presién arterial ocasionadas por
la inyeccién intraarterial (carétida o fe-
moral) de un volimen constante de liqui-
do se utiliz6 el aparato representado en la
Fig. 1. Como puede apreciarse en dicha
figura, el sistema de infusién consta de
un bafio termostético (B) que contiene
agua a temperatura constante (38 =+ 0.1°
C), dentro del cual se encuentra un tubo
graduado (G) que contiene en su parte
inferior mercurio y en el resto una solu-
cién de Ringer heparinizado al 1%. El
mercurio proviene del depésito (D) colo-
cado a 1.10 m. sobre el nivel de arteria ca-
rétida. El paso del mercurio hacia el tu-
bo (G) es regulado por medio de la llave
(L;) que al desplazarse en el sentido de
la flecha (Fig. 1) cierra el contacto (C)
Yy pone en actividad al inscriptor (S). Pa-
ra el funcionamiento del inscriptor (S) se
dispone de 6.3V. de corriente alterna, en-
tregados por el transformador (T) conec-
tado a la red de la calle. Del extremo su-
perior del tubo (G) sale el tubo de plastico
(tygon) que establece la conexién con la
arteria carétida izquierda (C. 1) a tra-
vés de una cdnula de vidrio (c. a.). En la
salida de este tubo se encuentra una rama
vertical para captar burbujas (A).

Para registrar la presién arterial (P)
se utilizé una canula en T (c. t.) introdu-
cida entre los extremos seccionados de la
carétida derecha (C. D.). La rama libre
de la canula en T se conecté por una parte
con la cdpsula de registro (M) a través
de un tubo de plastico y por la otra con el
depodsito de solucién de Ringer heparini-
zado (H), que estaba bajo una presién
determinada por la altura de la columna
de mercurio proveniente del depésito (N)
colocado a 0.5 m. de altura sobre el nivel
carotideo. La entrada de Ringer hepari-
nizado hacia la arteria carétidea (C. D.)
era regulada mediante una llave de Hoff-

mann (L*®). La presion arterial se registré
en un quimégrafo de extensién (Q). La
capsula para el registro de la presién te-
nia un inscriptor de referencia (0). De-
bajo de la cdpsula (M) se hallaba el ins-
criptor electromagnético (S) que servia
para indicar el momento inicial y final de:
la infusién. Por tltimo se habia colocado
un inscriptor electromagnético (t) para
el registro del tiempo cada 15 segundos.

Una vez anestesiado y fijado el animal
se procedié a denudar las arterias car6ti-.
das que fueron canuladas enseguida.

Para efectuar los incrementos de vo-
limen en el sistema arterial bastaba con:
elevar la palanca L;, que mantenia per-
manentemente ocluido el lumen del tubo.
Cuando se levantaba la palanca L; pasaba
mercurio desde el depésito (D) al tubo
graduado (G), y al mismo tiempo cerraba
el circuito del inscriptor electromagnético
(S) por medio del contacto (C). La can-
tidad de liquido infundido cada vez corres--
pondia a 0.5% del peso corporal o sea al
10% de la volemia del animal. La volemia
se caleul6 a base del peso del cuerpo, segiin
la férmula de Brody’-.

Inmediatamente después del primer in--

cremento de volimen se continuama con

infusiones de igual voliimen que la prime--

ra hasta agotar el contenido del tubo gra--
udado (G). Una vez terminada esta pri-
mera parte se procedié a bajar el depésito
(D), a abrir la llave de paso L, producien-
do asi una succién dentro del tubo gra-
duado (G). A consecuencia de esto, entra-
ba la sangre desde el sistema circulatorio.
hacia el tubo G, hasta llenarlo completa-
men!:e. Como respuesta a esta sangria la
presién descendia a valoreg muy bajos, los
que se mantuvieron por corto tiempo pa-
ra evitar trastornos graves en la funcién
de los centros nerviosos. Inmediatamente
dg estabilizada esta hipotensién, se proce-
dia a repetir la serie de infusiones suce-
si_vas hasta agotar nuevamente el conte-
nido del tubo G. Esta operacién se repitié
varias veces en cada animal. En los expe-
rimentos que se estudié la influencia de
ciertas drogas, éstas se inyectaron en la
vena marginal de la oreja (conejo) y en
la vena yugular (perro). Se utilizé clorhi-
drato de adrenalina (Clin), acetileolina
(Hoffmann - La Roche) y efetonina
(Merck).

—

III.—RESULTADOS EXPERIMENTALES

La infusién de un volimen determina-
do de liquido en el sistema arterial pro-
duce una elevacién de la presién en dicho
sistema, que depende de la velocidad de
la infusién y del volimen total de liquido
infundido. Por otra parte la respuesta pre-
sora a este incremento de volimen esta
en relacién con el volimen total del siste-
ma arterial, de la elasticidad de las pare-
des de dicho reservorio, y de la cantidad
de sangre que sale de él durante el periodo
de infusidn.

Con el objeto de estudiar las caracte-
risticas fisicas del sistema arterial se stan-
darizaron las condiciones de infusién; o sea,
que el incremento de volimen y la veloci-
dad de infusion fueron lo mas constante
posible. El sistema de infusién represen-
tado en la Fig. 1 cumplia con estos requi-
sitos. El depésito de mercurio (D) se en-
contraba a 1 metro de mercurio sobre el
nivel del animal, la que determinaba que
la velocidad de infusién fuera constante e
independiente de la altura de la presién
arterial del animal que por lo general os-
cilaba entre 10 a 20 cm. Hg.

En la Fig. 2 se observa la respuesta
presora a cinco infusiones sucesivas de
liquido. Cada vez que se inyectaba un vo-
Iiimen de sangre igual al 0.5% del peso
corporal se producia una elevacién brusca
de la presibén arterial, cuya fase de ascen-
so correspondia al periodo de infusién. La
presion descendia posteriormente, para es-
tabilizarse en un nuevo nivel de presién.
Cabe hacer notar que la magnitud de es-
tos inerementos bruscos de presion dismi-
nuia en las infusiones sucesivas, o sea que
el incremento de presion era mayor cuan-
do las presiones eran més bajas. Por otra
parte, la presién de pulso (presion sistoli-
ca - presion diastélica) aumentaba progre-
sivamente.

Después de la fase rapida de infusién
y antes que se estabilizara la presién ar-
terial en un nuevo nivel (Fig. 3) se obser-
v6 un descenso y una elevacién transitoria
de la presion arterial. Esta respuesta ‘“di-
fasica” habla a favor de la intervencién de
un proceso activo en la redistribucién de
la sangre después de cada incremento de
volimen. El alza brusca de presiéon puede
producir una estimulacién intensa de los
presoreceptores que por via refleja desen-
cadenan una vasodilataciéon que facilita la
salida de la sangre del sistema arterial.
A esta disminucién momenténea de la re-

sistencia periférica se debe la fase des—
cendente cuyo minimo alcanzé un nivel in-
ferior a los controles. Durante esta fase
de descenso brusco de la presién, los pre-
soreceptores son menos estimulados que
normalmente, y en consecuencia, el tonus
del centro vasomotor tiende a aumentar.
La vasoconstriccion refleja que ahora se:
produce explica la segunda fase de este
mecanismo de autorregulacion que se tra--
duce en una elevacién transitoria de la.
presion arterial.

Después de haber hecho una serie de:
infusiones de control en el animal aneste--
siado, se procedié a repetir estas infusio--
nes después de haber inyectado una dosis.
alta de adrenalina por via endovenosa
(0.1 ml. de adrenalina al 0.1%).

En la Fig. 4 se observan las respues--
tas presoras sucesivas y en ellas se cons-
tata que los incrementos de presién no di--
fieren con respecto a los normales; sin
embargo la fase descendente de la presién,
una vez terminado el periodo de infusién,
declina mas lentamente que lo que se ob--
serva en los experimentos de control. Este
descenso exponencial y retardado de la
presién arterial significa que el proceso
de redistribucién de la sangre se realiza
ahora mas lentamente. En este caso debe
pensarse que la lentitud de la descarga
del sistema arterial es causada por un
aumento permanente de la resistencia pe--
riférica.

A fin de estudiar la influencia que pu-
diera tener la autorregulacién refleja de-
la presién arterial sobre la respuesta pre-
sora, se procedié a excluir los nervios fre-
nadores de la presion en el conejo. Los
mismos incrementos de volimen produje--
ron ahora respuestas presoras mucho ma-
yores que en los animales con inervacion
presoreceptora intacta (Fig. 5). Si se:
comparan estadisticamente las respuestas
presoras en los animales de control con
aquellos con presoreceptores eliminados,
se observa que las respuestas presoras
medias difieren significativamente
(Fig. 6). Estas diferencias son altamente
significativas (D > 3) en la mayoria de
los casos, cualquiera que haya sido la al-
tura de la presién diastélica de partida..

En otra serie de experimentos, reali-
zada en perros, se confirmaron los resulta-
dos anteriormentes mencionados, estu--
didndose ademés en ellos la influencia de-
varios farmacos sobre las respuestas pre--
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soras. En la Fig. 7 se encuentran repre-
sentados los resultados obtenidos en pe-
rros normales (controles) y en aquelios
«que habian recibido inmediatamente antes
de las infusiones sucesivas una inyeccién
«de adrenalina (0.1 ml. de solucién al 0.1%
-endovenosa) o de acetilcolina (20 a 40
mg. por via subcutanea).

En los perros normales (control) el
incremento de presién fué mas o menos
constante (22 a 30 mm. Hg). Después del
-efecto adrenalinico, las respuestas preso-
ras eran por lo general superiores a los
controles. Sin embargo estas pequeiias di-
ferencias no eran significativas. Tampoco
en este caso se vi6é correlacién entre las
respuestas presoras y la altura de la pre-
sién diastélica, ya que los incrementos de
presién oscilaron alrededor de los 35 mm.
Hg. Aln con presiones diastélicas supe-
riores a 200 mm. Hg los incrementos de
presién se mantuvieron a un mismo nivel.
Después de la inyeccién de acetilcolina,
que produjo hipotensiones que alcanzaron
hasta 20 mm. Hg, los incrementos de pre-
sién fueron menores que habitualmente.
Solamente a presiones mayores de 50 mm.
Hg los incrementos de presién, después
de haber actuado la acetilcolina, se con-

fundieron con los controles normales. En
la parte superior de la Fig. 7 se ha re-
presentado las reacciones tensionales (in-
cremento de presién/presién diastdlica)
de esta misma serie de experimentos. Se
constata que la reaccion tensional (RT)
disminuye en todos los casos a medida que
la presion diastélica se eleva.

Después de la muerte del animal de ex-
perimentacién se repitieron las infusiones
sucesivas, registrandose en cada caso los
incrementos de presién correspondientes.
Se observé (Fig. 8) que las infusiones
producen ascensos muy marcados (hasta
160 mm. Hg) de la presion en el sistema
vascular. Estas alzas bruscas de la presién
llegaron a un maximo, para descender ex-
ponencialmente hasta estabilizarse en un
valor que oscila alrededor de los 10 mm.
Hg. Las infusiones sucesivas produjeron
incrementos cada vez menores de la pre-
sién como se desprende del estudio de los
promedios representados en la Fig. 9. La
amplitud de los incrementos de presién
méxima descendieron en un 20%, si se
compara la respuesta presora a la prime-
ra infusién (C), con las respuestas a las
infusiones subsiguientes.

IV.—DISCUSION

Durante el funcionamiento del apara-
to circulatorio existen ciertas presiones
en el sistema arterial que dependen de la
mantencién de un equilibrio dinamico
(steady state) entre el volumen de san-
gre que entra en la unidad de tiempo y
€]l volumen segundo que sale. Si en un
momento dado (Fig. 10) se produce un
incremento adicional del volumen ( /. V),
€l aumento del contenido del reservorio
elastico arterial determinara un incremen-
to de presiéon ( & P). La magnitud de la
respuesta presora ( 2 P) dependera de
la relacién entre el incremento de voliimen
{4 V) y el volumen total (V) que en
ese momento existe en el reservorio elas-
tico arterial. Por otra parte, el incremen-
to de presién ( &4 P) serd mayor o menor

seglin sea la velocidad ( ——\t/ ) con que

este incremento de volumen se produce.

Si la infusién se hace a una velocidad
reducida, el incremento de presién serd
minimo debido a que el volumen de liquido
adicional puede salir del sistema arterial
a la misma velocidad que va penertando en

él (Eptrada: salida). No sucede lo mis-
mo si el incremento de volumen es casi
mstanté.neo, ya que en este caso el voli-
men adicional no alcanza a compensarse
con una salida —que deberia ser igual-
mente rdpida— por el otro extremo del
reservorio arterial. Cuando la entrada del
hgqldo es mayor que la salida, se produ-
Cira un incremento de volumen y de pre-
sion, siempre que la fuerza impulsora de
estos incrementos sea suficientemente
grande. Debido a las propiedades eldsti-
cas del reservorio arterial el incremento
de volimen ( 2 V) determinari un au-
n}ento del volumen total de dicho reservo-
rio (V), con el consiguiente aumento de
tensién en las paredes arteriales. Esta
tensién (T) se encuentra en equilibrio con
la presién (P) que existe dentro del arhol
arterial. Cuando el sistema arterial es
elastico y la resistencia periférica es alta,
el incremento de volumen es acomodado
en dicho reservorio, y en este caso se ob-
serva que el incremento de voldmen al-
canza un méiximo antes que el incremento

i

de presién. Este “desfasaje” ha sido estu-
diado detalladamente por Shipley y col.”
en las condiciones fisiolégicas, donde la
descarga sistélica del ventriculo izquier-
do produce un aumento del flujo que
precede al miximo de presién. Si el sis-
tema arterial es rigido o la resistencia pe-
riférica es baja, el desfasaje entre al ma-
ximo de flujo y el maximo de presién de-
saparece. Por otra parte, estas relaciones
de presién y flujo han sido analizadas y
reproducidas por Jochim?/ en un modelo
eléctrico. En el presente trabajo se regis-
traron las respuestas presoras en un qui-
moégrafo de alta velocidad y se estudio
cuantitativamente el desfasaje entre los
méaximos de presién y flujo. Se observé
que entre la terminacién de la infusién y
el momento en que se produce la presién
més alta en el sistema arterial existia un
intervalo de 0.127 = 0.004 segundos. De
las curvas presion/flujo de la arteria fe-
moral del perro, originales de Shipley y
col.”* hemos podido caleular que el desfa-
saje flujo/presién en cada descarga sis-
télica era alrededor de 0.06 segundos. La
diferencia entre estos valores estid dentro
del margen de variacién de las cifras in-
dividuales encontradas por nosotros, ra-
z6n por la cual es probable que esta dife-
rencia no sea significativa. Mis atin, si se
toma en cuenta las diferencias de técnica
de infusién (10% de la volemia; descarga
del volumen sistdlico) y de registro (re-
gistro mecanico y registro 6ptico).

Es interesante analizar ahora los in-
crementos de presién que se producen du-
rante las infusiones practicadas “post-
mortem”. En estos casos los incrementos
«de presién eran por lo general mucho ma-
yores que “in vivo”, sobre todo en las
Pprimeras infusiones. Estas respuestas exa-
geradas sélo pueden explicarse como de-
bidas a una intensa vasoconstriccién y a
una disminucién marcada del volumen (V)
del reservorio eldstico arterial.

La vasoconstriccién generalizada se
confirma ademas por el descenso exponen-
cial muy lento de la presién, una vez ter-
minada la infusién (véase Fig. 8). Des-
Ppués de las primeras infusiones las res-
puestas presoras “post-mortem” disminu-
yeron, debido a que el lecho vascular se
distendia progresivamente; incluso las ar-
teriolas, que representan el factor mas
importante de la resistencia periférica.

El incremento progresivo de la presién
de pulso (P. P.) después de cada infusién
€s un fenémeno que podria atribuirse a

cuatro causas: 1.2) a una disminucién pro-
gresiva de la elasticidad arterial, 2.%) a un
incremento paulatino del volumen sistéli-
co, 3.) a una vasodilatacion cada vez ma-
yor, y 4.°) a una disminucién de la fre-
cuencia cardiaca. De estas posibilidades
podemos descartar la variacién de fre-
cuencia por cuanto ésta se mantuvo cons-
tante en las infusiones sucesivas. El po-
sible aumento de la rigidez arterial se pue-
de eliminar, ya que si este fenémeno se
hubiese producido, las respuestas preso-
ras deberian haber aumentado en infusio-
nes sucesivas; salvo el caso que la auto-
rregulacién refleja fuese capaz de amorti-
guar estas alzas mediante una vasodilata-
cion precoz. En cuanto a los dos factores
restantes o sea el aumento del volumen
sistélico y vasodilatacion progresiva, es
muy probable que ambos influyen en la
mayor amplitud de la presién de pulso.
La vasodilatacion podria deberse a que
los presoreceptores son estimulados cada
vez mas por la presion creciente en el sis-
tema arterial; provocando de esta manera
—por via refleja— una disminucién del
tonus del centro vasomotor. El aumento
del volumen sistélico puede atribuirse a
una oferta cada vez mayor del corazon,
debido al incremento progresivo de la vo-
lemia, ya que en cada incremento de vo-
lumen correspondia a un 10% de }a vole-
mia caleulada; por lo tanto, después de ]a
5v o 6' infusion tendremos una volemia
que serd de 50 a 60% mayor que el' valor
inicial, antes de comenzar las series de
infusiones.

En la Fig. 11 se han representado los
incrementos progresivos de la presién de
pulso (P. P.) en relacién con la altura de
la presién diastélica (P. D.); se observa
que después de cada incremento de vo_lu-
men, esta relacién aumenta exponencial-
mente.

La exclusién de los nervios regulado-
res de la presién determiné un alza muy
marcada de la respuesta presora, que fué
significativamente diferente de los au-
mentos de presién en condiciones norma-
les (veise Fig. 6) Guyton y col.”” han en-
contrado que la exclusién de los nervios
con terminaciones presoreceptoras (nervio
de Cyon y de Hering) determinaba un au-
mento de las oscilaciones de la presjén
cuando se provocaban variaciones ritmicas
del volumen de sangre en el sistema ar-
terial.

Al calcular la reaccién tensional (RT)
de los incrementos de presién producidos

—



a diferentes niveles de presién diastélica,
se constaté (Fig. 7) que la reaccién ten-
sional disminuia progresivamente a me-
dida que aumentaba la presién diastélica.
Estos resultados fueron un tanto inespe-
rados por cuanto Prochnik y col.”” obser-
varon que las respuestas presoras conse-
cutivas o la oclusién bilateral carotidea,
aumentaban casi linealmente en la zona
comprendida entre 70-160 mm. Hg. La
reaccion tensional en el hombre normal e

hipertenso es constante o aumenta a me-
dida que se eleva la presién diastélica y
sistélica; en tanto que en nuestra serie
experimental se observé un descenso acen-
tuado de la reaccién tensional al pasar de
los niveles de normotensién a los de hiper-
tensién. Esta discrepancia entre los re-
sultados experimentales obtenidos en los
animales y las conclusiones que se despren-
den de las mediciones practicadas en el
hombre merece ser estudiada en el futuro.

RESUMEN

Se estudiaron en perros y conejos los
aumentos de la presién arterial (respues-
tas presoras) consecutivos a incrementos
de volumen provocados por una ripida in-
fusion de sangre.

Las respuestas presoras a sucesivos in-
crementos de volumen —cada uno igual a
un 10% de la volemia— eran de menor
amplitud al aumentar la presién en el apa-
rato circulatorio.

Los incrementos de presién que se pro-
vocaron después de la inyeccién de adre-
nalina o acetileolina, no eran diferentes a
las respuestas presoras de control.

La exclusién de los nervios frenadores
de la presién (nervio de Cyon y de Hering

del conejo) determiné un marcado aumen-
to de las respuestas presoras, las que eran
significativamente diferentes con respec-
to a los controles normales.

La presién pulso (presién diferencial)
aumenté después de cada infusion.

Cuando se repitieron las infusiones en
condiciones “post-mortem”, las alzas de
presion fueron mucho mayores que “in
vivo”. También disminuyeron las res-
puestas presoras en los sucesivos incre-
mentos de volumen.

Se discuten los resultados obtenidos en
relacién con los estudios sobre la reaccién
tensional realizados en el hombre normal
e hipertenso.
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FIG. 1.—Diagrama del sistema de infusién.

D = depésito de mercurio a 1.1 metros sobre el nivel de la mesa. N = re-
servorio de mercurio. H = frasco con Ringer heparinizado. T = transfor-
mador. C = contacto para el circuito de sefial (S). B = bafo termostatico.
G = tubo graduado. A = trampa de aire. Q = quimégrafo.

C. I. = arteria carétida izquierda., C. D. = carétida derecha.

L, = palanca que permite el paso del mercurio desde el reservorio (D)
hacia el tubo graduado (G).

L. = llave de control de la infusion de Ringer heparinizado.

c. a. = cantla arterial; ¢, t. = canila en T;

M = Cdapsula de registro de la presion arterial (P);
O = linea cero de referencia;

S = senial magnética de la infusion;

t = sefal del tiempo (marca cada 15 segundos).
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I'IG. 2.—Registro de la presién arterial del conejo después de 5 infusiones sucesivas.
Ordenadas: Presién arterial en mm, Hg. Abscisas: Senal del momenta de
infusién (S) y del tiempo T (15 segundos).

FIG. 3.—Registro de la presién arterial del conejo en el cual se observa la “respues-
te. difasica” consecutiva a cada infusion.
Para mayores detalles vedse el texto.



FIG. 4.—Presién arterial del conejo después de la inyeccién de adrenalina (0.1 ml.
al 0.1%). Los incrementos de volumen (1-4) se hicieron después de que la
accién de la adrenalina en el aparato circulatorio se habia estabilizado.

FIG. 5.—Registro de la presién arterial en el conejo después de Ia_exclusi(m de los
presoreceptores (seccion de los nervios de Cyon y de Hering).
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FIG. 6.——-In_crer_ngntos de presion (ordenadas) en funcién de la altura de la presién
diastélica (abscisas).

A) Conejos _de control. B) conejos con los presoreceptores excluidos.
Las diferencias (D) son significativas cuando son mayores de 3.0.
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FIG. 7.—Incrementos de presion después de infusiones repetidas en el sistema arte-
rial del perro.
Grifico inferior: Las ordenadas corresponden al incremento de presion en
mm. Hg y las abscisas a la presién diastolica (mm. Hg). A = después de
adrenalina; N = controles normales; A-C = después de acetilcolina.
Grafico superior: Las ordenadas representan la reaccion tensional (RT)
expresada en forma de porcentaje, y las abscisas corresponden a la presién
diastolica (mm. Hg).
Cada punto del grifico es el término medio aritmético de por lo menos
cuatro observaciones.



FIG. 8.——Regxs!:ro de los ir‘\crementos de presién “post mortem” después de infusiones
sucesivas, Experimentos realizados en conejos.

MMHg
100

INFUSIONES

FIG. 9.—Respuestas presoras ‘post mortem” en conejos.
Ordenadas: incremento de presion en por ciento del valor control C (primer
incremento de volumen). Las cifras que se encuentran por encima de cadx
columna representan el nimero de observaciones realizadas en cada caso.
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FIG 10.—Esquema del sistema circulatorio en reiacién con los incrementos de vo-
lumen (A V) y de presién (4 P). A = auricula izquierda; V = ventriculo

izquierdo. Ao = aorta. RP = resistencia periférica; C. D. = carétida
derecha; C. I. = carétida izquierda.
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FIG. 11.—Aumento de la presion de pulso (P. P.) en funcion de la presion diastélica
(P. D.) después de infusiones sucesivas, .
Ordenadas: reacion P. P./P. D. en tanto por ciento.
Abscisas: nimero de infusiones,
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