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Larynx resistance changes have been studied in the dog by means of in situ iso-
lated glottis technique. Bronchiolar tone changed through isoprenaline and histamine
administration, and after recurrent and vagus nerve bilateral section. Isoprenaline
administration (0.1 mg/kg) was followed by larynx resistance decrease, expiratory
duration increase, and expiratory abdominal pressure decrease with regard to respiration
preceded by rest. Cough response by mechanical tracheal stimulation and glottis closing
by larynx stimulation were abolished after isoprenaline administration.

Histamine administration (0.1 mg/kg) was followed by larynx resistance increase,
expiratory duration decrease, expiratory abdominal pressure increase, and expiratory
abdominal pressure/maximum expiratory airflow relation increase. Larynx resistance
decreased after recurrent nerve bilateral section, and increased later when vagus nerves
were sectioned.

Las respuestas respiratorias reflejas por
estimulación de las vías respiratorias altas
han sido objeto de numerosos estudios
(2-5, 6, 8, 11-13, 16-22, 28, 32, 33, 36-39),
así como el complejo control nervioso
que las regula (1, 2, 5-7, 10, 12, 14, 15,
19-21, 27-30). La laringe es la zona de las
vías respiratorias altas que, por sus ca­
racterísticas anatomofuncionales, repre­
senta la primera resistencia respiratoria
importante sometida a control nervioso.
La existencia de numerosas influencias 

reflejas sobre el calibre de la laringe ha
sido puesta de manifiesto en diversos tra­
bajos. Como respuesta a estímulo traqueal
se ha obtenido disminución en la resis­
tencia de la laringe, tanto en experiencias
con glotis aislada (11, 16-19) como en las
que se conserva la continuidad de las vías
.respiratorias (19, 22). Por otra parte, se
ha señalado cierre de glotis por estimula­
ción mecánica de las cuerdas vocales, que
se acompaña de apnea espiratoria (8, 11,
■16-19, 22). Se ha descrito aumento de la 
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resistencia de la laringe por estimulación
mecánica de la nasofaringe (11). En otro
tipo de experiencias se ha señalado una
disminución de la resistencia en situación
de hipoxia e hipercapnia (8). Variaciones
con aumento de resistencia se han obser­
vado por estimulación de receptores quí­
micos pulmonares (28).

En el presente trabajo se plantea una
serie de experiencias orientadas a aportar
datos sobre la posible influencia refleja
del tono bronquiolar en la resistencia de
la laringe. Se ha valorado la modificación
de la resistencia de la laringe administran­
do isoprenalina, de acción broncodilata-
dora, e histamina, de acción broncocons-
trictora. En otra serie de experiencias se
ha valorado el cambio en la resistencia de
la laringe después de la sección de los
nervios laríngeos recurrentes, y después
de la sección bilateral de los vagos.

Material y métodos

Todos los experimentos se hicieron en
perros anestesiados con tiobarbital, 25
mg/kg, por vía i.v. Se practicaron los si­
guientes registros: resistencia de la glotis
aislada de las vías respiratorias, neumo-
tacograma, presión traqueal, presión pleu­
ral y presión intraabdominal. La excita­
ción mecánica de las vías respiratorias se
practicó por medio de un dispositivo de
cerdas de pincel. Las técnicas seguidas
son las que se detallan en un trabajo an­
terior (11).

Para establecer una posible relación
entre broncoconstricción y variación en la
resistencia de la laringe se han utilizado
dos grupos de perros a los que se les ad­
ministró respectivamente isoprenalina (sul­
fato de dioxifenil etanol isopropilamina)
(aleudrina) y diclorhidrato de histamina,

Tabla I. Efectos de la isoprenalina y la histamina sobre la respiración.

Resistencia de la laringe
[cm H-.O/I/s)

Isopremlina (12) Histamina (7)

Antes Después Antes Después

21,56±13,54 16,77±14,03
0,02 > P > 0,01

14,8±14,39 26,61 ±22,62
0,01 > P > 0,001

1,05±0,60 1,21 ±0,47
0,05 > P > 0,02

1,05±0,47 0,55±0,14
P < 0,001

Duración del aumento
de resistencia de
la laringe (s)

Duración de
inspiración

la
(s)

0,74±0,15 0,72±0,19 0,84±0,56
0,01 >

0,46±0,20
■ P > 0,001

Duración de la 1,04 ±0,43 1,20 ±0,48 1,56 ±0,79 0,64±0,22
espiración (s) 0,02 >- P> 0,01 P -< 0,001

Presión abdominal
(cm H.O)

Flujo inspiratorio
máximo (l/s)

0,14±0,08 0,20±0,10 0,092±0,06
P ■

0,24±0,06
<0,001

Flujo espiratorio 0,10±0,09 0,12±0,07 0,11 ±0,08 0,24±0,20
máximo (l/s) 0,01 >• P> 0,001

Presión abd./flujo esp.
(cm H O/l/s)

2,36±1,89 1.80±1,48
0,02 > P > 0,01

17,36±11,44 13,22±12

1,71 ±0,66 8,21 ±1,94
P < 0,001

17,33±7,18 26±10,34
0,01 > P > 0,001
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ambos por vía i.v. y a 0,1 mg/kg. En un
grupo de seis perros se practicó la disec­
ción de nervios laríngeos recurrentes y de
nervios vagos de ambos lados a la altura
del cuello. Para valorar algunas compo­
nentes de las respuestas reflejas sobre el
cambio en la resistencia de la laringe, se
realizó sección bilateral de nervios recu­
rrentes y, entre 10 y 30 minutos después,
sección bilateral de los nervios vagos. Los
registros se hacen a las 3 ó 4 horas des­
pués de la administración de anestesia.

La valoración estadística de los resul­
tados se hace mediante el test de la «t»
de Student.

Resultados
Ejectos de la isoprenalina. Se han va­

lorado los efectos de este fármaco dos 

minutos después de su administración por
vía i.v. (tabla I). Los parámetros estudia­
dos han sido: cambios de resistencia de
la laringe en el ciclo respiratorio; dura­
ción en el aumento de dicha resistencia;
duración media de la inspiración y de la
espiración; flujo instantáneo máximo ins-
piratorio y espiratorio; presión abdominal
espiratoria, y relación presión abdominal/
flujo espiratorio máximo, como índice de
la resistencia de las vías respiratorias. En
relación con la respiración de reposo, la
isoprenalina presenta los siguientes efec­
tos: disminución significativa del cambio
de resistencia de la laringe en el ciclo res­
piratorio (fig. 1); incremento significativo
en la duración del aumento de resistencia
de la laringe; aumento significativo en la
duración del ciclo respiratorio por alarga-

AAA/

; . ‘ : * ..... a • • ’
E..-+0Í3; . I .... .

i

T ' . ...' Ib A ...... ’.

Fig. 1. Resistencia de la laringe, presión abdominal y neumotacograma (de arriba abajo).
De izquierda a derecha: respiración de reposo antes de la administración de la aleudrina;
a los dos, cuatro y siete minutos después. Se observa disminución de la resistencia de la larin­

ge y de la presión abdominal después de administrar aleudrina.

7
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Fig. 2. Estimulación de la tráquea.
Golpe de tos por estimulación mecánica (iz­
quierda); no aparece tos por estimulación de
la tráquea después de administrar aleudrina
(derecha). La flecha indica el momento de apli­

cación del estímulo.

miento de la espiración. No se observan
modificaciones significativas en los cam­
bios de flujo máximo inspiratorio y espi­
ratorio. También se observa disminución
significativa de la presión abdominal espi­
ratoria y disminución de la relación pre­
sión abdominal espiratoria/flujo espirato­
rio máximo.

El estímulo mecánico de la tráquea no
da respuesta de tos típica hasta transcu­
rridos por lo menos cuatro minutos de la
administración de isoprenalina (fig. 2).

La respuesta de cierre de la glotis por
estimulación mecánica de la laringe no
aparece hasta pasados seis minutos como
mínimo después de la administración del
fármaco (fig. 3).

Efectos de la histamina. Igualmente
se han estudiado los efectos de la hista­
mina entre 30 a 60 segundos después de
la administración intravenosa. Se han va­
lorado los mismos parámetros ya indica­
dos para la isoprenalina. Los resultados
obtenidos son los siguientes (tabla I):
aumento significativo del cambio de re­
sistencia de la laringe en el ciclo respira­
torio (fig. 4); disminución significativa de
la duración en la fase de aumento de re­
sistencia de la laringe; acortamiento sig­
nificativo del ciclo respiratorio, por acor­
tamiento de la inspiración y de la espira­
ción; aumento significativo del flujo ins­
piratorio máximo y del flujo espiratorio
máximo; aumento significativo de la pre­
sión abdominal espiratoria; aumento sig­
nificativo de la relación presión abdominal
espiratoria/flujo espiratorio máximo, lo
que indirectamente indica la existencia de
una mayor resistencia de las vías aéreas
por la existencia de broncoconstricción.

Tabla II. Efectos de la sección de vagos y
recurrentes sobre la resistencia de la laringe.

Resistencia de
la laringe (6)
(cm HjO/l/s)

A) Nervios intactos 7,48 ±2,93
B) Diez segundos después de

sección bilateral de ambos
recurrentes 4,64±3,31

C) Veinte segundos después
de sección bilateral de am-
bos recurrentes 3,22±2,75

D) Después de sección de re­
currentes, inmediatamente
antes de sección bilateral
de vagos 2,83 ±1,68

E) Diez segundos después de
sección bilateral de vagos 9.93±7.62

F) Veinte segundos después
de sección bilateral de va-
gos 9,15±7,88

Entre A) y B):
Entre A) y C):

0,02 > P
0,01 > P

> 0,01
> 0,001

Entre A) y D): P < 0,001
Entre D) y E): 0,01 > P > 0,001
Entre D) y F): 0,01 > P > 0,001
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F¡g. 3. Cierre de glotis por estimulación mecánica de la laringe (izquierda), que no se da
después de la administración de aleudrina (derecha).

Efectos de la sección bilateral de ner­
vios laríngeos recurrentes y vagos sobre
la resistencia de la laringe. La sección
bilateral de los nervios recurrentes deter­
mina una disminución significativa de la
resistencia de la laringe pasados diez se­
gundos, que se hace más acentuada a los
veinte segundos (tabla II). De diez a trein­
ta minutos después es más marcada aún
la disminución (P < 0,001) (figs. 5 y 6).

Después de la sección bilateral de los
nervios vagos, realizada de diez a treinta
minutos después de la sección de los ner­

vios recurrentes, se observa un aumento
significativo en la resistencia de la laringe,
en relación a la situación precedente, des­
pués de sección de los nervios recurrentes
(0,01 > P > 0,001) (fig. 7).

Además, se observan con frecuencia cie­
rres espontáneos de la glotis, después de
la sección bilateral de los nervios vagos,
como si estuviese facilitada la acción de
los músculos aductores de las cuerdas vo­
cales.

El estudio de la respuesta refleja por
estimulación mecánica de la laringe des-
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F¡g. 4. Efecto de la histamina sobre la re­
sistencia de la laringe y la presión abdominal.
Antes (izquierda) y después (derecha) de la ad­
ministración de histamina. Se observa aumen­
to en la resistencia de la laringe y en la presión

abdominal.

pues de sección bilateral de los vagos se
lia valorado teniendo en cuenta el cambio
en la duración de las fases del ciclo respi­
ratorio, el cambio en la relación duración
de la apnea por estimulación de la larin­
ge duración del tiempo espiratorio prece­
dente. y, por último, precisando el mo­
mento del ciclo en que tiene lugar res­
puesta positiva de cierre de glotis.

Fig. 5. Presión pleural, resistencia de la la­
ringe y neumotacograma (de arriba abajo).
Registros realizados antes (izquierda) y después
(derecha) de la sección bilateral de los nervios

recurrentes.

La duración de la inspiración en la
respiración de reposo con nervios intactos
fue de 0,84 ± 0,27 segundos. Duración
de la espiración en la respiración de re­
poso con nervios intactos: 1,20 ± 0,42
segundos. Duración de la inspiración des­
pués de sección bilateral de nervios recu­
rrentes y quince minutos después de la
sección bilateral de vagos: 2,97 ± 1,07
segundos. Duración de la espiración des­
pués de sección bilateral de los nervios
recurrentes y quince minutos después de
la sección bilateral de los vagos: 6,93 ±
3,80 segundos. Relación de (duración
apnea por estimulación mecánica de la
laringe)/(duración de la espiración previa
de reposo), con nervios intactos: 4±1,99.
Relación de la (duración de apnea por
estimulación mecánica de la laringe)/(du-
ración de espiración previa de reposo),
después de sección bilateral de recurrentes
y quince minutos después de la sección
bilateral de vagos: 3,28 ± 0,83.
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Fig. 6. Registro en osciloscopio de resisten­
cia de la laringe (arriba) y electromiograma
abdominal espiratorio (abajo), antes (a) y
después (b) de la sección bilateral de los

nervios recurrentes.

La estimulación mecánica de la laringe
con nervios intactos produce respuesta
refleja de cierre de glotis con apnea espi­
ratoria e inhibición de actividad muscular
abdominal espiratoria. La respuesta tiene
lugar cuando la estimulación se aplica en
cualquier momento del ciclo respiratorio.
Después de la sección bilateral de los ner­
vios recurrentes y de los vagos, la res­
puesta refleja de cierre de glotis por esti­
mulación de la laringe nunca tuvo lugar
cuando el estímulo mecánico se aplicó en

la fase inspiratoria antes que se alcanzara
el máximo valor de flujo inspiratorio. La
respuesta es positiva solamente cuando se
aplica en un momento del ciclo que va
desde que se alcanza el nivel de flujo
inspiratorio máximo hasta que se alcanza
el flujo espiratorio máximo.

La estimulación mecánica de la tráquea
después de la sección bilateral de los ner­
vios recurrentes y vagos, produce un alar­
gamiento del intervalo comprendido entre
el máximo nivel de flujo espiratorio y má­
ximo nivel de flujo inspiratorio (14.83 ±
1,53 s), en relación a la respiración previa
a la estimulación (0,05 > P > 0,02). El
estímulo mecánico de la tráquea, aplicado
en el intervalo comprendido entre nivel
de máximo flujo inspiratorio y máximo
flujo espiratorio, no produce siempre res­
puesta de tos típica. En otros momentos
del ciclo, la respuesta a la estimulación
traqueal no aparece.

Discusión

La utilización del método de glotis ais­
lada in situ es de gran utilidad para valo­
rar las respuestas reflejas que controlan o
modifican el calibre de la laringe (11, 16.
17, 19 .22), al prescindir de factores me­
cánicos importantes como el flujo respi­
ratorio. Los valores de resistencia de la
laringe obtenidos dependen de los niveles
de flujo artificial de aire utilizado. Las re­
sistencias calculadas son altas cuando se
utilizan valores altos del flujo de aire que
se hace pasar por la glotis, debido a los
fenómenos de turbulencia que tienen lugar
(11. 28). En el presente trabajo se ha uti­
lizado un valor alto de flujo constante de
aire, 300 ml/s. que ha permitido una bue­
na visualización en los registros de resis­
tencia de la glotis. Como las resistencias
varían de unas experiencias a otras y, en
ocasiones, dentro del mismo experimento,
los valores de referencia han sido toma­
dos en respiraciones de reposo, inmedia­
tamente precedentes a la administración
farmacológica o a la sección de nervios.
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De izquierda a derecha: respiración de reposo con nervios intactos, después de sección bila­
teral de los recurrentes (en el centro) y después de la sección bilateral de los nervios vagos.
En este último registro se observa un gran aumento de la resistencia de la laringe. El registro
de la resistencia de la laringe en la gráfica de la izquierda está desplazado de la línea cero

hacia abajo.

Los efectos de la histamina sobre la
función respiratoria han sido caracteriza­
dos por disminución de la adaptabilidad
pulmonar y aumento de resistencia de las
vías respiratorias, que se manifiesta en la
aparición de broncoconstricción por esti­
mulación de receptores químicos de «irri­
tación» a nivel de la pared bronquiolar y
alveolar, habiéndose señalado que los
efectos de la histamina son mediados en
buena parte por los nervios vagos (4-9,
24, 25. 28. 34, 35). La utilización de la
histamina como sustancia broncoconstric-
tora ha permitido valorar los efectos del
aumento de la resistencia de las vías res­
piratorias sobre la resistencia laríngea.
El aumento de resistencia de la laringe
obtenido no puede explicarse por acción 

directa de la histamina sobre la muscula­
tura estriada de las cuerdas vocales, como
ya ha sido señalado previamente (26).
Más bien hay que interpretar que podría
deberse a una respuesta refleja de origen
bronquiolar. En este mismo sentido están
los resultados de disminución de la resis­
tencia de la laringe por administración de
isoprenalina. Las acciones de este tipo de
fármacos estimulantes /?-adrenérgicos han
sido estudiadas suficientemente (23, 31).
La disminución de la resistencia de las
vías bajas parece ser, por mecanismo re­
flejo, el factor determinante de la dismi­
nución de la resistencia de la laringe.

Parece interesante señalar la ausencia
de respuesta a la estimulación de la trá­
quea y a la estimulación de la glotis, 
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después de la administración de isoprcna-
lina. El que se inhiban los dos reflejos
parece explicarse más bien por un meca­
nismo de inhibición central que por un me­
canismo reflejo originado por la broncodi-
latación. En este sentido se explicaría tam­
bién la acción inhibidora de la anfetamina
sobre la tos (33). El componente bronco-
constrictor ha sido señalado como factor
que interfiere la respuesta tusígena a la es­
timulación traqueal, habiéndose observado
aumento de la respuesta tusígena por
efecto de la atropina (21). Por otra parte,
datos de observación clínica indican que.
si por la utilización de estimulantes /3-adre-
nérgicos se suprime el espasmo broquial,
mejora la tos, que tal vez se explique
porque, al aumentar la eficacia de la tos.
se consigue la expulsión del contenido de
las vías respiratorias.

El aumento de la resistencia de la la­
ringe determinado por posible bronco-
constricción refleja explicaría también la
gran dificultad respiratoria al flujo de aire
en las crisis de asma bronquial. Podría
distinguirse un efecto reflejo de la isopre-
nalina sobre la resistencia laríngea en la
respiración de reposo, debido a la bronco-
dilatación, que llevaría a inhibición de
fibras eferentes motoras espiratorias de
los nervios recurrentes y, por otra parte.
una acción inhibidora de la isoprenalina a
nivel central, que hace desaparecer la tos
y el cierre de laringe a la estimulación
mecánica.

La disminución de la resistencia de la
laringe después de la sección de los ner­
vios recurrentes en la respiración de re­
poso parece explicarse por la supresión
de las fibras motoras eferentes que inervan
los músculos aductores, que tal vez pre­
dominen sobre la actividad de las fibras
que inervan los músculos criocaritenoi-
deos posteriores inspíratenos.

El aumento de la resistencia laríngea o
los cierres espontáneos de laringe, des­
pués de sección bilateral de los vagos,
puede explicarse por la falta de influencia
que el reflejo de insuflación pulmonar tie­

ne sobre la musculatura de la laringe, de­
terminando dilatación. Aunque no hay
acuerdo sobre la influencia del reflejo de
Hcring-Brcucr, de insuflación pulmonar
sobre la resistencia de la laringe, por ha­
ber observado algunos autores inhibición
de los músculos dilatadores (12), mientras
que otros interpretan que dilata la laringe
(8). los resultados del presente trabajo pa­
recen indicar que el reflejo de insuflación
pulmonar facilita la dilatación de la larin­
ge. Por último, se destaca que las res­
puestas a la estimulación de la tráquea
y a la de la laringe, después de la sec­
ción bilateral de recurrentes y vagos, tie­
nen lugar en un intervalo del ciclo res­
piratorio comprendido entre el momento
de máximo flujo inspiratorio hasta que
se alcanza el máximo nivel de flujo es­
piratorio. No es posible dar una expli­
cación satisfactoria de este cambio. La
sección de los nervios a nivel del cue­
llo deja parte de la inervación aferente
intacta, que es conducida por los ner­
vios laríngeos superiores, y las respues­
tas observadas podrían explicarse por una
mayor receptividad de los receptores tra­
queales y laríngeos en el intervalo que se
menciona, respecto al resto del ciclo res­
piratorio.

Resumen

Se han estudiado en perro, mediante técnica
de glotis aislada in situ. los cambios de resis­
tencia de la laringe, modificando el tono bron-
quiolar mediante administración de isoprenalina
e histamina, y después de sección bilateral de
los nervios recurrentes y vagos. Después de la
administración de isoprenalina (0,1 mg kg), se
produce disminución en la resistencia de la
laringe, aumento en la duración de la espira­
ción y disminución de la presión abdominal
espiratoria. Después de la administración de
histamina (0,1 mg'kg). se produce aumento de
la resistencia de la laringe, disminución en la
duración de la espiración, aumento en la pre­
sión abdominal espiratoria y aumento en la
relación presión abdominal espiratoria, flujo es­
piratorio máximo. La isoprenalina no provoca
respuesta de tos por estimulación mecánica de 
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la tráquea, ni cierre de glotis por estimulación
de la laringe. La resistencia de la laringe dis­
minuye después de la sección bilateral de los
nervios recurrentes y aumenta después de la
sección bilateral de los nervios vagos realiza­
da a continuación.
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