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En investigaciones anteriores sobre los efectos que la anoxia
y la asfixia producen en la circulación pulmonar, llegábamos a
la conclusión de que los factores reflejos influyen notablemente
en la respuesta presora (15). En este trabajo utilizamos el ion
tetraetilaynonio — cloruro o bromuro — como medio útil para
diferenciar los factores reflejos de las acciones químicas direc­
tas. El tetraetilamonio — TEA — actúa bloqueando las sinap-
sis ganglionares del sistema nervioso vegetativo, según han de­
mostrado trabajos recientes de diversos autores (Acheson y
colab. (1) (2) (3), Lyons y colab. (11) (12), y por lo tanto
es capaz de interrumpir todos los reflejos reguladores de la
presión arterial y la frecuencia cardíaca. El empleo de esta subs­
tancia constituye un método de utilidad probada en el estudio de
los reflejos reguladores de la circulación, aun contando con la
complejidad de las consecuencias de la inyección de TEA, es­
tudiadas en investigaciones recientes por Moe y colab. (13) y
I’age (14). La mayoría de los autores que han estudiado los
efectos de la anoxia y el exceso de CO2 sobre la circulación pul­
monar admiten una acción presora directa de la anoxia, mien­
tras que en el caso de la hipercapnia la tendencia general es a
considerar cuantitativamente secundaria la acción química di­
recta (Lohr (10), Euler y Liljestrand (7), Logaras (9),
Dirken y Heemstra (4) (5), Duke (6), Hebb y Nimmo Smith
(8). Sin embargo resultan todavía discutibles los efectos produ­
cidos por estas influencias presuras, y por eso hemos creído inte­
resante completar nuestras investigaciones anteriores en el ani­
mal desprovisto de respuestas reflejas vasculares bajo los efec­
tos del TEA.
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Métodos
Estudiamos comparativamente, antes y después de la inyec­

ción de TEA, en perros anestesiados con Dial morfina, los efec­
tos de la respiración en oxigeno ai 10 por 100, mezcla de oxi­
geno al 5 por 100 más CO2 al 5 por 100 y CO2 al 5 por 100
sobre la circulación pulmonar. Registramos la presión en ar­
teria pulmonar, aurícula izquierda y aurícula derecha con ma­
nómetro de agua y según la técnica que hemos empleado en
trabajos anteriores. Registramos la presión en la femoral con
manómetros de mercurio. Todas las experiencias con respiración!
espontánea.

Después de una primera prueba respiratoria de control,
inyectamos al animal cloruro o bromuro de tetraetilamonio a la
dosis de 5 mgrs. por kg. de peso, por vía endovenosa. Con esta
cantidad se suprime notablemente la respuesta refleja a los estí­
mulos presores, aunque el bloqueo de la respuesta refleja no es
completo con estas dosis, pero hemos podido comprobar que con
dosis de 10 mgrs., con frecuencia, los efectos inmediatos colap-
santes inutilizan el animal para la experiencia. Por eso em­
picamos dosis algo más bajas de acuerdo con lo que aconseja
Page (14), que ha estudiado detenidamente el empleo experi­
mental de esta substancia.

Resultados

Gráfica 1
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Gráfica I

I. — Respiración en hipercapnia, con CO2 al 5 por 100 en
aire de composición normal. Efecto presor apenas apreciable en
la circulación mayor. Elevación de presión en la arteria pulmo­
nar. Descenso simultáneo en las dos aurículas. El descenso en
la aurícula derecha nos hace suponer una disminución del re­
torno secundaria a la vasoconstricción periférica, coincidiendo
con aumento de frecuencia de 94 a 104 pulsaciones.

II. — Respiración en oxígeno al 10 por 100, con cal sodada
en el espirómetro. Se observa el efecto típico que encontramos
cu todos los casos en los cuales la elevación de presión en la
arteria pulmonar se desarrolla poco a poco. Simultáneamente
desciende la presión en las dos aurículas.

III. — Después de la inyección de TEA la respiración en
hipercapnia apenas produce efecto sobre la circulación pulmo­
nar. Se observa, en cambio, un aumento de la presión en la ar­
teria femoral que no era apreciable en la gráfica anterior. Des­
ciende la presión en las aurículas.

I\ . — Respiración en anoxia. El efecto es comparable a ¡o
que observamos en la gráfica II, incluso algo más marcado y se
desarrolla más rápidamente. Pero hay que notar que la presión
en la aurícula izquierda, aunque desciende un poco al principio,
en seguida tiende a elevarse, lo que hace suponer que la respira­
ción en anoxia ya está produciendo una debilitación de la ca­
pacidad contráctil del miocardio. En este mismo sentido tene­
mos que la presión en la arteria femoral tiende a descender ya
durante la respiración anóxica, prueba de que el volumen sis-
tólico del ventrículo debe disminuir.
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Gráfica II
I. — Respiración en oxígeno al 10 por 100 con cal sodada

en el espirómetro. La presión en la arteria pulmonar se eleva
poco a poco y desciende simultáneamente la presión en la aurí­
cula izquierda. Cuando comienza a subir la presión en la aurí­
cula izquierda se interrumpe la respiración anóxica. En este
momento sigue un descenso de presión en la arteria pulmonar y
la presión en la aurícula izquierda se normaliza. La presión en
la arteria femoral se eleva de una manera apreciable unos 2 cms.
durante la respiración anóxica. La frecuencia cardiaca se acele­
ra de 90 a 110 pulsaciones. Probablemente hay un efecto refle­
jo importante sobre la circulación mayor.

II. — Después de la inyección de TEA la presión arterial
desciende en la femoral: en la pulmonar desciende al mismo
tiempo que en la aurícula izquierda y tienden a igualarse las
presiones de aurícula izquierda y arteria pulmonar, prueba de la
vasodilatación en el territorio de la circulación menor, efecto
del TEA que suprime el tono vasoconstrictor.

La respiración en anoxia entonces va seguida de un aumen­
to de presión en la arteria pulmonar, que inicialmente se acom­
paña de un descenso de presión en la aurícula izquierda, pero
pronto sigue una subida brusca de presión auricular coincidien­
do con el retardo de frecuencia cardíaca. La presión arterial se
eleva considerablemente en la femoral. La presión en la aurícu­
la izquierda llega a subir más que en la arteria pulmonar. Se
interrumpe entonces la respiración en anoxia y se observa un
descenso inmediato y rápido de presión en la arteria pulmonar,
pero la femoral sigue subiendo hasta un máximo ya durante la
respiración en aire.

Gráfica 3
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Gráfica III

El desplazamiento de las gráficas viene marcado por la po­
sición de las flechas. De arriba a bajo, presión femoral, presión
pulmonar, presión en la aurícula izquierda y presión en la aurí­
cula derecha.

I. — Respiración en asfixia con una mezcla de O2 al 10 por
100 y CO2 al 5 por 100. Fuerte subida de presión arterial pul­
monar que pasa de los 65 cms. de agua. Simultáneamente des­
ciende en la aurícula izquierda. La presión en la femoral alie­
nas se eleva. En la aurícula derecha desciende muy poco al prin­
cipio y luego se mantiene sensiblemente igual.

II. — Respiración con la misma mezcla de oxigeno y an­
hídrido carbónico después de la inyección de TEA. La presión
arterial se mantiene más baja en la femoral y en la pulmonar.
La diferencia de presión entre la aurícula izquierda y arteria
pulmonar se atenúa considerablemente como signo de vasodi-
latación en la circulación menor.

Al hacer la respiración con la mezcla gaseosa se produce
un efecto-presor que se desarrolla más lentamente que el en­
sayo anterior y (pie llega a un máximo mucho más bajo. La
presión en la aurícula izquierda desciende mucho. La frecuencia
cardíaca se acelera aproximadamente en la misma medida en
I y II.

Gráfica 4
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Gráfica IV
I. — Respiración en hipercapnia con una mezcla de aire y

CO2 al 5 por 100. Se observa una fuerte elevación de presión
en la arteria pulmonar con descenso simultáneo en la aurícula
izquierda que corresponde probablemente a vasoconstricción pul­
monar.

II. — Respiración en oxígeno al 10 por 100 en espirómetro
con cal sodada. Elevación de presión en la arteria pulmonar
menos marcada que en I con descenso simultáneo en la aurícula
izquierda.

III. — Después de la inyección de TEA el efecto de la
anoxia es algo menos intenso: la presión en la arteria pulmonar
se eleva más paulatinamente, al mismo tiempo que desciende
en la aurícula izquierda. El retorno al nivel de presión anterior
a la anoxia, se hace poco a poco y más lentamente que antes de
la inyección.

IV. — Efecto de la respiración en hipercapnia como al prin­
cipio. La elevación de presión es mucho menos marcada en la
arteria pulmonar y vuelve rápidamente a lo normal una vez
terminada la respiración con CO2. El descenso en la aurícula
izquierda es algo menos marcado. Se eleva también la presión
en la arteria pulmonar.

Discusión

Confirmando nuestros resultados anteriores, encontramos
dos tipos de respuesta a la respiración en anoxia durante pocos
minutos: una elevación aguda, rápida, inmediata al comienzo
de la prueba, y una elevación más lenta y menos amplia. En la
asfixia como en la hipercapnia, encontramos también un efecto
inmediato y amplio. En el caso de la hipercapnia, la respuesta
rápida desaparece casi siempre por completo y, como vemos en
la gráfica 1, apenas se obtiene respuesta bajo los efectos del
TEA. En cambio, en la asfixia como en la anoxia, aún cuando
la elevación brusca no se presenta nunca una vez bloqueadas
las respuestas reflejas por el TEA, aparece siempre en estas
condiciones una hipertensión pulmonar evidente. Por eso, con­
sideramos que la subida de presión puhnonar que se establece
paulatinamente durante la respiraciém anóxica en el animal nor­
mal, corresponde a la acción presora química, de acuerdo con
las conclusiones de Dirken (4) y confirmando nuestros resul­
tados anteriores. Cuando en la experiencia de control no se ob­
serva subida brusca, por la anoxia. las gráficas obtenidas antes
y después de inyectar TEA, se diferencian muy poco de ordina­
rio. Pero a veces después de la inyección de TEA, la amplitud
es algo mayor, lo que aparece de una manera bien clara y de­
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mostrativa en gráfica 2. Este hecho revela la influencia de un
factor importante de valorar en lo que se refiere al mecanismo
de la acción presora de la anoxia y que no ha sido considerado
adecuadamente por otros autores. Como cuando la elevación de
presión pulmonar que corresponde a la anoxia es más elevada
después de la inyección de TEA, coincide con una notable ele­
vación de presión en la aurícula izquierda, hemos de considerar
el fenómeno comb manifestación de la tendencia al fracaso del
ventrículo izquierdo, y el efecto entonces corresponderá en bue­
na parte el éxtasis en la circulación venosa pulmonar que man­
tiene la resistencia periférica por ensanchamiento del territorio
capilar. La elevación de presión en la arteria femoral, que ob­
servamos en la gráfica 2 al interrumpir la respiración anóxica,
puede interpretarse como consecuencia del aumento de volumen
minuto del ventrículo izquierdo al recuperar su capacidad fun­
cional después de la anoxia. Como además entonces se habrá
producido vasodilatación en la arteria pulmonar, el aumento de
volumen de expulsión se refuerza más todavía porque este fac­
tor acentúa el aumento de retorno venoso al ventrículo izquierdo.

Resumen y Conclusiones

La inyección de tetraetilamonio — TEA — impide casi por
completo la acción presora en la circulación pulmonar por la respi­
ración en hipercapnia. Esto parece demostrar que la elevación de
presión es fundamentalmente de carácter reflejo. En las mismas con­
diciones, se observa siempre una evidente respuesta presora por la
respiración en oxigeno al 10 por 100, lo que indica que la anoxia
es capaz de ejercer una acción química que aumenta la resistencia
periférica en la circulación pulmonar. La anoxia, como la asfixia.
pueden ejercer también una importante influencia refleja, como se
deduce del hecho de que el efecto agudo que aparece en algunos
casos, no se presenta nunca de la misma manera a continuación de
inyectar TEA.

Summary

The injeetion of tctraetvlamonium —TEA— prevenís almost com-
pletely the pressor action in pulmonary cireulation produeed by res-
piration in hipercapnia. This appcars to sohw that pressure elevation
is fundamentally of a reflex nature. In the same conditions an evi-
dent pressor responso throngh respiration of oxygen al 10 per cent is
always observed, which shows that anoxia is capable of effeeting
a Chemical action inereasing the peripheric resistance in pulmonary
cireulation. Anoxia as well as asphyxia can also have an important
reflex influenee, as can be deducted from the fact that the acute
cffeet appearing in sume cases, never occurs in the same wav after
injecting TEA.
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