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INTRODUCCION

Il estudio de los problemas hiolégicos que presenta la vida pro-
longada en las alturas habitadas del PerG, ha subyugado la mente de
nuestros mas connotados investigadores, Aunque va desde lus media-
dos del siglo pasado las escuelas cientificas eurvpeas hablan encontra-
do tema para sus investigaciones en lus fendmenos hioldgicos produo-
cidos por la estancia en las grandes alturas alpinas, no es sino hasta
1928, que Monge v sus colaboradores 170 hacen un llamade a la Es
cuela Médica Peruana hacia la investizacion de este serio problema
nacional. No es nuestra intencién, en esta tésis, hacer un estudio his-
torico de la evolucion de las ideas al respecto, pues, para eso. remili-
mos al lector a la estupenda monografia que Monge publicara en
1943 «(71).

Sin embargo. creemos de interés recordar algunos trabajos rela-
cionados con el tema que abordaremos. como los de Monge sobre “El
pulso; ritmo y forma en ei hombre de los Andes” 176); “El rendi-
miento cardiovascular al esfuerzo en el hombre de los Andes™ 177):
de Monge v Pesce sobre “El Sistema Nervioso Vegetativo del Hombre
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de los Andes”™ (75); de Cervelli, sobre “La Respuesta cardiovascular
al esfuerzo en las altiplanicies andinas™ (12); de Aste, sobre “La Ex-
ploracién funcional dei Sistema Nervioso Extracardiaco del Andino”
(2); de Lynch, sobre “Ritmo de la Respirécién en la Altura™ (64);
de Saenz, sobre’ “Electro-cardiografia en la altura™ (87}; de Arnaez,
sobre “Forma de la respiracion en la Altura™ 11); vy de Rotta, sobre
“La circulacion en las grandes alturas™ (86).

Los resuitados obtenidos por todos estos autores, que seran dis-
cutidos mas adelante. ahondaron nuestro interés en los problemas que
presenta el Sistema Nervioso Vegetativo Cardiovascular en relacién con
la vida en las alturas, ¥ nos propusimos estudiar algunos aspectos de
la cuestién, desde un punto de vista puramente experimental.

La presente contribucién, no aspira sine a enfocar en forma gene-
ral el problema. Las conclusiones {inales. son quizds carentes de apit-
cacién cliniza directa, pero hemos tratado de obtener en esta primera
publicacién, una visién de conjunto, en la que resalten algunos ‘end.
menos dignos de estudio, sobre los cuales desgraciadamente todavia no
podemos establecer conclusiones definitivas.

Sin el danimo de disculpar nuestra incapacidad para aportar datos
de esa calidad. queremos exponer aqui aigunas de las dificultades con
que hemnos tropezado en el curso de nuestros experimentos v =n la
interpretacidon de los resullados.

Cuando se tiene una visiéon de conjunto del problema, es {acil
escoger un punto aislado, por medio de cuyo estudio puedan resol-
verse ulteriormente los problemas colaterales. En nuestro caso, nos en-
coniramos que, a pesar de los estupendos irahajos nacionales citados,
ei problema del Sistema Nervioso Exiracardiaco en el Andino. necesi-
taba todavia una presentacién experimental panoramica, y una amplia
busqueda bibliografica, pues aunque las escuelas extranjeras poco pue-
den aportar de novedoso al preblema de la wida prolongada en las
alturas, ya que nuestro pais es uno de los pocos que presentan las ca-
racteristicas ambientales necezarias para un estudio de esa naturaleza,
en cambio, el problema generai del Sistema Nervioso Vegetativo Car-
diovascular, recibe constantemente aportaciones novedosas de todos los
centros cientificos, y los conceptos =volucionan a pasos agigantados,
por lo que ze hacia necesario contemplar los fendmenos cardiovascula-
res del Andine bajo las nuevas luces que la Fisiologia experimental ha
arrojade en el conocimiento de ios mecanismos reguladoves.

Comenzamos. por consiguiente, delineando experimentos del tipo
de los presentados aqui, en los cuales, si hien no pueden estudiarse lis
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funciones vegetativas aisladas de cada uno de los lerritorios, podenios
ohtener ideas generales que nos ilustren sobre los camines a seguir.

Ll estudio del Sistema Nepviose Vasomolor, como veremos n11as
adelantc, no puede cepararse del estudio de los mecanismos respiraio-
tios, va que en su funcionamicento tienen papel primordiul el couleni-
do de oxigeno y de anhidrido carhénico de la sangre. Por otra parte.
si bien la investigacidn de ambos sistemas no debe hacerss senaveda-
mente, las téonicas experimentales que estudian ambos [actores en con-
junlo, no nos permiten delinir hasta qué punte una rerccidn vesumo-
tora, es debida al Sistema Nervioso Vegetativo en forma primitiva, a
la influenzia de la quimica de la sangre sobre aquel zn fonns wecun-
daria, o a la sumacion de ambos factores. Por sro, dicen Gellhurn
Lambert (35), que nunca debe hacerse 2l =studio zxperimental del i
tenta vasomotor, sin instalar previamente un mcanizmo artificia, de res-
piracion,

Antes de hacer tal cosa, nosotros necesitahamos iener idea del com-
portamiento de los animales de experimentacién, en las condictones
que mas se acercaran a la normalidad, por lo cual hemos dejado, para
estuchios ulleriores. la adopeién de la respirazion artificial comu con-
dicidn en nuestros cxperimentos, sablendo perfectamente que esto conm-
plicaria en gran wanera la interpretacion de nuestros resultados, y que,
ai final de nuestros trabajos, quedaria en nuestra mente, posiblemente,
muchas mdas incdgnilas que las que habian al principio, pero estaria-
mos cb condiciones de avanzar en [orma més zegura hacia la solucion
del problema general.

Tenemnos el concepto de que la investigacidn experimental, no
siempre resuelve de inmedialo los problemas del investigador, sino
que, frecuentemente. crea problemas ulteriores que no deben eludirse
ni mermar ci inierés de quien los afronia, pues ayudan a llegar a la
meta final por caminos mas légizos v mas sencillos.

Adolecen nuestros resuliados, de la influencia nelasta de una gran
variacion individual en los animales de experimentacion. Si muchas de
nuestras graficas son estudiadas detenidamente con los métodos esta-
disticos de que dispone el bidlogo. se vera que no pueden aceptarse
como definitivas algunas de nuestras conclusiones, En este sentido, la-
mamos una vez mas la atencidn de los que se dignen estudiar nues-
tros resultados sobre el hecho de que nosctros los consideramos sola-
mente como luces que indican el camino a seguir, pero nunca como
aporlaciones definitivas en el conocimiento de la Biologia Andina.
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De Jus métodos que permiten reducir en algo el factor de error
por variacién individuai, ninguno ha sido posible utilizar dado el ca-
racter preliminar y simplista de este primer trabajo: el aumento del
nimere de experimentos, esta limitado por la gran dificultad de con-
seguir animales de experimentacién; la seleccion de los animales, {ué
también dificil por las mismas razones, v la utilizacién de los mismos
individuos para experimentos comparatives, también fué imposible, da-
do el caracter mutilante de la técnica utilizada por nosotros. v la nece-
sidad de llevar a cabo las determminaciones. en animales oriundos de
la costa y de la sierra.

Otro hecho que nos ha parecido de interés investigar, ha sido Ja
anestesia barbitdrica v las dificultades que presenta su empiec en la
Sierra. Conociamos por comunicaciones personales de diversos ciruja-
nos que han trabajado a grandes alturas, que la atilizacion de los Dbar-
bitGricos en la anestesia quirdrgica, se encontraba plagada de peligros,
por lo que muchos de ellos la consideraban completamente contraindi-
cada en esas regiones. Conociendo la accion de estas drogas sobre el
Sistema Nervioso Vegetativo; la influencia del tono y la excitabilidad
de ese sistema sobre los resultados de la anestesia; y la estrecha rela-
cion de la concentracién de Oxigeno respirado con el peligro de muerte
durante el periodo anestésico. nos parecié imperativo establecer com-
paraciones entre losz animales anestesiados con barbitaricos, y los ani-
males colocados en las condiciones mas cercanas a la normalidad que
pudiéramos oblener, tanto en la costa como en la altura.

Esta es, en pocas palabrag, la critica v la justificacién que hace-
mos de nuestro Itrabajo que creemos que hace honor al nombre de
“Contribucién al lstudio del Sistema Nervioso Vegelativo Cardiovas-
cular, en relacion con la vida en las alturas”. No hemos tratado atn
de profundizarnos en el preblema. va que como hemos dicho, era ne-
cesario primero. echar mayores hases de Jas que existian, pero estamos
convencidos, al contemplar nuestros resultados v los de los que nos pre-
cedieron, de que existen diferencias fisiologicas y farmacoldgicas fun-
damentales entre los animales dc [a costa y de la altura, ¥y nos parece
que hemos contribuido a ordenar un poco las ideas al respecto.
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Para que una pruebha del Sistema Nervioso Vegelative ienga sig-
anificacion 1151, debe establecer perfectamente la acciéon antagénica mu-
tua de las dos ramas de este sistema. de tal {orma que se aclare si
los hechos periféricos observados, son dehidos al aumento de la acti-
vidad de una rama o a la disminucién de la contraria. En oste senti-
do. ninguna de las pruebas hasta hoy empleadas en el Perd, v usadas
por nosotros en este lrabajo, tiene eztas caracteristicas, v serd Jificil
dizefiar una que llene esas condiciones, ya que el hecho de zomparar
gtupos de seres vivos oriundos de la costa, con aclimatados en la altura.
presenta dificultades casi insalvables desde ese punte de vista. Creemos
que solo después de gran acumulacién de material de experimentacién
v de la interpretacién de los resutados de numerosos iipos de prue-
bas, sera posible obtener un concepto mas o menos exacto de las ca-
racteristicas del Sistema Nerviose Vegelativo en relacion con la vida
en las alturas.

s muy frecuente, aun para fizidlogos muy experimentados, io-
curriv en precipitacién al interpretar los resultados obtenides en una
prueba del Sistema Nervioso Vegetativo,

Demasiado a menudo, se supone que un alza “Ortosimpatoide™ en
¢l animal intacto, es indicadora de una actividad ortosimipatica. pues
se owvida que tales fendmenos pueden deberse a una inhibicion del wno
contrario.

Cuando se interpretan valores o graficas de la presion arterial, se
cansidera que el factor mas importante en la determinacién de esos
valores, es la funcién vasomotora, y frecuentemmente ze identifica la
vasoconstrizelén con la actividad ortosimpitica y la vasedilatacién con
la parvasimpatica. Ista identificacién no estd de acuerdo con la reali-
dad. Existen vasodilatadores colintérgicos ortosimpaticos como Euler y
Gaddum en 1941, Buibring y Burn en 1935, y Sheriff en 1635, citados
por Darrow (15) han demostrado, ¥ por otre lado, vasedilatadores adre-
nérgicos ortosimpalicos, como demostraron Rosemblueth v Cannon en
1935, citados por el mismo autor. La vasodilatacién ortosimpatica es
caracteristica de los territorics musculares. En muchos vasos en que
existe una actividad vasodilatadora colinérgica ortosimpatica, y en los
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que no pueden demostrarse conexiones nerviosas parasimpdticas, la es-
timulacion débil del ortosimpatico o la inyeccién de pequenias dosis de
adrenalina, produce vasodilatacidn, 1a que también puede obtenerse por
la inyeccién de drogas parasimpaticas, ya que cslas actian sobre io-
dos jos efectores colinérgicos.

La falta de correspondencia enire lus modificaciones tensionales y
las modificaciones de los indicadores ortesimpaticus puros, como la
membrana nictitante, tal como lo demuestran los estudio: de Acheson.
Rosemblueth y Pertington en 1936. de Rosemblueth y Schwartz en 1933,
y Wetkins c¢n 1938, citados por Darrow (151, son la prueba de ia
significacién ambigua de la presion arterial como indicadera del tono
neuro-vegetativo. Carlson, Gellhorn y Darrow en 1941, han demostrado
que algunas de las modifizaciones ortosimpétoides de la presién arle-
rial producidas por la estimulacion del hipotalamo, pueden ser debidas
a la inhibicién del parasimpatico.

Mayor critica debe recibir ia interpretacién del ritmo cardiaco co-
mo fndice de la funciéon vegetative. A menude oimos decir que 2l An-
dino es vagotbnico porque tiene un ritmo cardiaco lento, Debemos re-
cordar que el ritmo cardiazo ¢s el resultante de la interaccién de am-
hos sistemas en forma directa, y de la presién arterial =n forma refle.
ja. Henderson, Haggart y Doiley, en 1927, Armstrong 2n 1938, Gantor
en 1945, vy Shock y Schlatter en 1942, citados por Darrow (13), han
comprobado el poco valor del ritmo cardiaco en relacién al conoci-
niento del tono vegetativo. Registrado simultaneamente a la presion ar-
terial, puede dar una indicacién valiosa de la actividad refleja de los
nervies tampones, que debe {omarse en cuenta en la interpretacién de
las ‘modificaciones auténomas.

No hablamos aqui desde luego, sino del ritmo cardiaco en el in-
dividuo intacto, ya que tratdndose de un corazén denervado, las va-
riaciones del ritmo estan sometidas Unicamenie a un control humoral,
v la interpretacidn de los resultados obtenidos es relativamente mds
cencilla.

Eppinger v Hess on 1914, citados por Freeman y Carmichael (29)
fueron los primeros en utilizar el efeclo de ias drogas para medir
la excitabilidad del Sistema Autédnomo. Por si solos, los datos arro-
jados por la presién arterial y ¢l pulso, después de la inyeccién de
una droga vagosimpatica, no nos permiten, desgraciadamente, obtener
una idea exacta de las condiciones de este sistema, Sin embargo, en
nuestras experiencias preliminares, hemos considerado la utilizacion
electiva de drogas vegetativas, como la adrenalina y la acetil-colina, te-
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niendo en cuenta, desde luego que aungue la accién de la adrenalina
sca cael exacta a la de la simpatina, y reproduzsa ios efeclos de 3sta
en ios organos aislados, la utilizacion de la droga en organismos in-
tactos produce efectos cuya inferpretacién es muy complicada dados los
miltiples factores que se ponen en juego. Si bien sabemos que la adre-
nalina eleva la presion arterial y eleva el ritme cardiaco, debemos re-
cordar también que ha sido demostrado. como veremos sn tu oportu-
nidad, que la accion sobre el seno caroliden de la hipertension. adre-
nalinica, tiende a desencadenar el mecanismo depresor, y aumentar sus
efectos inhibidores sobre la presion arteriai, respiraciéon y ritmo car-
diace.

Es asi como la adrenalina puede ocasionar una bradicardia inde-
pendiente de sus efectos hipertensivos, y puede irhibir, desde el seno
carotideo, la secrecion de la médulo-suprarenal, v limitar la funcién de
otras funciones ortosimpdticas.’

Con la acetil-colina, suceden fendmenos inversos muy similares.

Tenemos, pues. que el uso de drogas por via intravenosa, como
prueba del tono neuro-vegetativo, es de interpretacién siempre muy com-
plicada, debido a ios efectos periféricos que pueden ser distintos v
opuestos a los efectos centrales. Sin embargo, lo que muchas veces in-
teresa mds, es precisamente esta capacidad compensatoria del orga-
nismo intacto, y es por eso que nosolros hemos escogido eslas prue-
bas, para Iniciar nuestra investigacién aunque mds adelante hayamos
de abandonarlas.

Una prueba muy familiar entre nosolros, v que ha side usada por
Monge y Pesce (753} y por Aste (2} en la investigacion del iono neuro-
vegetativo en la altura, es la prueba de la atropina. Su empleo se basa
en que esta droga bloquea los efectos coiinérgicos, en que por las mo-
dificaciones producidas por este bloqueo pusde deducirse la actividad
parasimpdtica injcial, y en que de la actividad residual total puede
conocerse la funcidn ortesimpatica. En la época en que fueron reali-
zadas esas investigaciones, no se daba la suficiente importancia al he-
cho de que a nivel de los ganglios ortesimpaticos v del sistema ner-
vioso central, todas las sinapsis son colinérgicas, v que al atropina iie-
ne, por lo tanto, accién a ese nivel,

Otro hecho de gran imporlancia, es la gran semejanza quimica en-
tre la atropina y la cocaina. Ls posible, como nos sugirié Mardones
(63), que la mayor facilidad para destruir la cozaina que puedan te-
ner nuestros indigenas, sea la responsable de la relativa inocuidad de
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la atropina en los andinos, gue ha sido hasta ahora, interpretada co-
mo prueha de su vagotonismo.

Fs de presumir que algunos de los andinos que utiiizaron como
sujetos de experimentacion quienes nos haun precedido en el estudio
de estos problemas, tenian el habito de mascar coca, v su orvganismo
sc encontraba sometido en mayor o menor grado a la accién cronica
de los alcaloides de esta planta.

Desde 1880, von Arep llaméd la atencion, sobre la accion de la co-
caina sobre el simpalico. [sta accién, como veremos, es muy com-
pleja, existiendo sobre su mecanisme tres teorias principales. La pri-
mera teoria, sustanlada por Burn {19391 v Jang (19391 citados por
Torda (93), supone que la cocaina produce un aumento de la libera-
cion de la simpatina durante la estimulacion farmacologica del sistema
Nervioso Vegetativo. La segunda teoria, sustentada por un sipnimero
de autores, entre les cuales estan dltimamente Clark y Raventds $1939),
Rosenblueth y Schlossberg (19311, suponen que la cocaina produce un
aumento de la sensibilidad del receptor. Por dllimo ,tenemos ia teoria
mas aceptada en la actualidad, la que Torda (93, 94) ha contribuido
recientemente en forma muy evidente, que supone que la cocaina in-
terfiere los procesos de inactivacion de la adrenalina. :

Por otra parte, Feldman y colaboradores, (27), han acumulado he-
chos experimentales que indican que la cocaina estimularia ambas ra-
mas del vegetativo. pero que la accion predominante del ortosimpatico
opaca la actividad del parasimpatico.

En repetidas ocasiones, el Prof. Monge 172), ha llamado la alen-
¢ion sobre el hecho de ia ausencia de sintomas de cocainismo en los
andinos que mascan hojas de coca. No es nuestra intencidén desde lue-
¢o, discutir la accién de la coca sobre el Sistema Nervioso Vegetativo
del Andino, pero llamamos la atencién sohre la superponencia del fac-
tor “altura”, y el factor “ccca”, que no ha sido suficientemente dilu-
cidada en los estudios de esta indole, v esperamos que la actuai corrien-
te de inquietud por los problemas de la Coca arroje pronte mucha luz
sobre este asunto.

Desde los trabajos de Zondek, citado por Miller (80}, se conoce
la importancia que tiene, por otro lado, la concentracién idnica del
contenido de calcio y potasio en ios tejidos, con respecto a la activi-
dad dei sistema Nervioso Auténomo.

El factor de mas importancia en el resultado de una excitacion,
es el estado de los efectores en el momento del estimulo, v, en iltimo
término, como dice Muller (801, del estado de sus células. Este hecho
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constituye el problema més importante que debemos resolver antes de
interpretar definitivamente cuaiquier resultado obtenide per la accion
del Sistema Nervioso Vegetativo en el Andino.

Monge (73), en un estudio sobre la_hioguimica de la sangre en
las alturas habitadas del Perl. encuentra grandes variaciones en lo
que se refiere al contenido de los iones de calcio v de potasio.

Palti (82}, determind que la calcemia de los andinos es superior
a la de los hombres al nivel del mar. Es interesante el hecho de que
en los casos en que no se puede conslatar una hipercalcemia durante
la ascencion desde el nivel del mar. los sujetos sufrieron de “soroche’.®
Desgraciadamente, las publicaciones que esto aflirman 173,821, no o
tablecen con la exactitud necesaria los sintomas clinicos adjudicables
al Sistema Nervioso Vegetativo. Para Monge, ei calcie jugaria en la
altura un simple papel de tampdén osmdtico, pero cs indudable que es
le ion estd estrechamente relacionado con el problema que nos ocupa.

Es una lastima que hasta ahora, no se hayan relacionade sino muoy
superficialmente (82) la bioquimiza de la sangre y lag pruebas que
permiten darnos una idea del tono ¥ la excitabilidad dei Sistema Auté-
nomo. Creemos que una investigacién en ese sentido ha de arrojar
muchas luces en el conocimiento. no selo de la Biologia Andina, sino
de las relaciones entre el Neuro-vegetative y la concentracién idnica
del plasma.

Por otro lade, el concepto del Sistema Nervioso Vegetativo como
sistema aisiado, no puede tampoco ceguir siendo fundamental. Existen
tan cstrechas relaciones entre esta parte del sistema nervivso v los
demas sistemas reguladores. que no puede considerarse ninguno de
ellos aisladamente,

Bien dice Miiller 180 que “la regalacion de la actividad funcio-
nal de los organos, puede realizarse por medio de impulsos nerviosos,
transmitidos por las vias del sistema mnervioso vegelalivo, por hormo-
nas apartadas de la sangre circulante, par productos  metabdlicos,
por substancias excitantes de los nervios desarrolladas en el propio
argano. Por lo tante, el impulso nerviose solo es uno de los mecanis-
mos de regulacidén, en extremo complicados. de las funcienes vegeta-
livas, exisliendo otros del mismo valor™ '

La rama simpatica del vegetativo, no puede estudiarse separada-
mente del sistema suprarenal; y la rama parasimpética estd en estre-
cha relacién con los mecanismos productores de insulina. Es por eso

* - “Sproche™: vor quechua que denomina el mal de montana agudo.
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que actualmente se considera la existencia de la raina simpato-adrenal
v la rama vago-insulinica. Es por eso también qué en un estudio del
Sisterna Autdnome, en relacién con la vida a grandes aituras, no pue-
de considerarse ese sistema en forma aislada, sino que, debe hacerse
un estudio integral de todos los sistemas reguladores neuro-endécrinos.
Este concepto emitido aqui, no es nuevo. Desde que Ascher, en
1917, citado por Leblond 1591, hablé de la hipofuncién tiroidea co-
mo profilactica en los efectos de la anoxia. se comenzé a pensar en
la pesibilidad de la influencia de los mecanismos endocrinos en la
adaptaciébn a la vida en las alturas. lin lo que se refiere exclusivamen-
te a la funcién del cuerpo tircides, se ha comprobado definitivamente
que la tiroidectomia (39,4, ete.) ejerce un papel definitivamenle profi-
lactico contra la anoxia. Ll hipertiroidismo tene efectos opuestos.

En este sentido, se dice comunmente gue ios sintomas del hiperti-
roidismo son producidos por una hipersensibilidad de los neuro-efecto-
res adrendrgicos, acarreada por la hermona iiroidea; pero, como dice
Awnans v Youmans (3), la mayor parte de las veces se ha tomado
solo en cuenta la actividad del sistema neuro-excitador adrenérgico,
dejando de lado el neuro-inhibidor adrenérgico, v los sistemas excita-
dores e inhibjdores colinérgicos yue también pueden ser afectados por
gsa hotmona, como lo han comprohado los autores mencieonados. Means,
citado por esos auteres, ha indicade que précticamente todos los sin-
tomas del hipertiroidismo pueden ser producidos por el simple aumen-
to del metabolisino. Por lo tanto. no puede decirse que la accion del
hipotiroidismo suvbre la resistencia a la anoxia, tenga relaciones mas
estrechas con los mecanisinos neurovegetativos que con los mecanismos
metabolicos puroes.

En este ultimo aspecto, es decir, en el bajo consumo de oxigeno
que acarrea la hipofuncion tiroidea. creemos que esta fa razdn de la
accién heneficiosa que se ohserva con respecto a la anoxia.

Por otre lado, Karasek y Poupa 155 y 56) demostraron gue la
foliculina v la testosterona aumenta la sensibilidad de las ranas del
mismo sexo a la adrenalina. Estas hermonas no tienen accidén en el
sexo contrario. ‘

Conocemos ademds la influencia que ejerce la vida a grandes al-
turas sobre las gonadas, y los trabajos de Monge, Encinas y Cabieses-
Molina (78), asi como los de la Escuela Naorteamericana, demuestran
las modificaciones fundamentales que sufren las suprarenales y otros
drganos de secrecién interna en los procesos de adaptacién.: Todos es-
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tos datos nos permiten predeciv que el secreto de la vida en las grandes
alturas, se encuentra en ¢l terreno de la Neuro-cndocrinologia.

De los resultados obtenidos por la escuela de Monge. puede verse
facilmente que existen diferencias fundamentales entre el funcionamien-
to del Sistema Nervioso Ixiracardiaco del individuo no aclimatado.
el individuo oriundo o aclimatado a las grandes alluras. Aparentemen-
te, el organismo aclimatado veactiona en forma supra-normal, iratdn-
dose pues de una condicién espezial en que se coloca el arganismo pa-
ra combatir las agresiones continuas a que esta somelido en la aliura.

“Ll organismo es un tado con ol ambiente que lo rodea” Monge)
¥ la variedad climato-fisilagica de la raza humana que halita los Ao
des, posee caractervisticas especiales de acuerdo a las necesidades plan
teadas par la altura.

Jeede el punto de vista del aparalo cardiovascular, el individuo
que recién llega a la altura, presenta una sideracion mas o menos in-
tensa de sus mecanismos compensadores, que mas adelante. conforne
el organismo e adapta. desaparece para hipertrofiarse en el sentido con-
travie. Vemos asi que los valeres que nosclros consideramos como nor-
males para el hombre conuin, desde el punto de vista de su aparato
cardiovascular. estan colocadas en su aspecto malemdtico, entre los que
preseanlan los individuos no aclimatados a la altura, y los de los indi-
viduas aclimatados.

Tenemos por ejemplo. el ritmo cardiaco. En el individuo consi-
derado como normal en la costa. este ritmo es igual 70-80 pulsa-
ciones por minuto. Fl individuo que recién liega a la altura, presenta.
cn condiciones ordinarias, una taquicardia mds o menos marcada. de
90 a 100 pulsaciones por minuto. Pere cuando ese individuo se adapta
a la vida en esas regiones. aparece muy {recuentemente un ritmo bra-
dicardico, més Jento aon que lo normal en la costa, de 55 a 65 por
minuto. Los valores que hemos considerado come normales (70 a 801,
estan pues colocados entre fos valores del desadaptado v del adaptado.
Lo mismo sucede can los reflejos curdio-vasculares. El individuo so-
melido en forma aguda a los efectos de la anoxia. come han demostra-
do Gelthorn y Lambert (351, muestra un gran debilitamiento de sus
reflejos cardiovasculares de compensacién; en cambio, después de
adaptarse a esa anoxia. como sucede en el andino, los reflejos 2slan
exaltados, y se obtienen respuestas por encima de las normales.

Parece pues. que los procescs de adaptacion del organismo. no
consisten simplemente en una compensacion de las funciones debilita-
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das, sino en una reaccién, podemos decir, desmedida, en la cual se hi-
pertrofian todos los mecanismos que la agresién aguda fustiga,

La accion del ambiente sobre el organismo en las grandes altu-
ras, ha sido discutida muy severamente por la escuela Alemana. cuyos
trabajos han sido resumides magistralmente por Loewi (611, vy han
lamado la atencién, no solo sobre la menor concentracién del oxigeno
respirado, sino sobre la mulliplicidad de factores ambientales que en
si constituyen factores de agresién. Estamos de acuerdo en la impor-
tancia del aumento de radiactones solares (Strahlung) y de otra indole,
en la sequedad del ambiente. en la presién atmosférica como factor
tisico aislado, en la electricidad atmoslérvica. cn la temperatura del am-
Liente. y en otros factores que muchos hnestigadores olvidan; pero
creemos que la causa principal de los fendmenos hiologicos observa-
dos, es la pobreza en oxigeno del aire respirade.

Por otra parte. debemos tener en cuenta que el consumo de oxi-
zeno del tejido nervioso es 30 veces mas intenso que en cualquier oiro
tejido (36) y que es ldgico que cualguier disminucién en.la oferta
de este elemento, se traduzca por madifizaciones en el funcionamien-
to del Sistema Nervioso.

Se ha discutide mucho sobre la accion de la anoxia en el Sis.
tema Nervioso, Goémerz v Pike y olros citados por Emerson v Van Liere
{23), han demostrado que las neuronas autdénomas son menos suscep-
tibles a la anoxia que las neuronas centraies; los ganglios toracolum-
hares son mas susceptibles que el plexo de Auerbach. Los centros bul-
bares son mas susceptibles que los ganglive, v los centros superiores
mas susceptibles que los bulhares.

En general, se acepta que todas las funciones de este sistema dis-
minuyen conforme se hace mas pronunziada la faita de Oxigeno. Para
la mayoria de los investigadores. la anoxia nunca tendria una accion
estimulante sobre las neuronas centrales. y disminuiria todos los pro-
cesos de excilacidén, asi como los de inhibicion (981, La excitacion
acarreada en algunas circunstancia por la anoxia. solo seria debida
a la accidn refleja de los quimio-receptores. pero nunca a la accién di-
recta de las neuronas centrafes; sin embargo,” Gellhorn. Cortell v Carl-
son (33), han demostrado que durante la anoxia aumentan las con-
tracciones de la membrana nicitante producidas por la estimulacion
del hipotalamo, v este efecto persiste después de la denervacion de
los senos carotideos y de la vagotomia bilateral. Desde que la anoxia
no ejerce ningin efecto sobre la contracciéon de la membrana nicti-
tante producida por la estimulacién del extremo cefalico del simpético
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cervical, los resultados obtenidos se atribuyen a un aumento de Iz
excitabilidad de los centros simpdticos del hipotalama. Sin embargo,
tos movimicntos somaticos que provoca la misma area, disminuyen o
desaparecen con la mizma anoxia. El aumento de la presién arterial
que resulta de la estimuiacion del hipotalamo, aumnenta durante la anoxia
en el animal normal, pern disminuve en el gato privado de sus senos
carqtideus V EUs vagos. [.o misma sc obhtiene en cxperimenlns d= es-
thnulacion directa del centro vasomotor del huthe por io que parece
que ¢l aumento de excitabilidad de los vasomotores a los estimuios in-
divectos fsupramedularesi. o directos tlocales). dependen de la pre-
sencia de impulsos aferentes de los quimio-receptores de las areas vaso-
sensibles,

Parvece ser. pues. gque la anoxia tuviera una accion siempre <le-
presora sobre los centros hulbares que rolo serian excitados en cstas
condiciones, por la action relieja de los quimio.receplores: =in embar-
zo. la accién de la anoxia =obre ¢l hipolalamo pucde. en algunos ca-
sos. ser cexcitadora.

Por otro lado. no debemos olvidar que en todos les procesos de
homeostasis relacionados con la respiracian Usular. tiene ianta impor-
taneia o CO2 como el mismo oxigeno. Fn lo que se refiere al S0 Ner-
vieso Central, se ha demostrado (311 que jos iranstornoes de indole
cortical v subcortical producidos por la anoxta. oblenida respirando
mezelas de nitrogeno con pequenias concentraciones de axigeno. son
completamente abolidos cuando la mezcla respirada tiene un 3 o 44
de anhidrido carbénico. Prohablemente esto mejora la oxigenacidn de
las neuronas. va que ¢ésla no sélo depende de la tension del oxigeno
respivade, sino de la perfeccion + ajusie de los mecanismos de la «ir
culacién v respiracion para lo cual cs necesaria la presencia del COZ.
(Schimidt. Wollf v Lennox: Gibbs v Lennox. v otros. citados por
Cellhorn vy Lambert (35). El CO2 aumenta ademds el velunen mi-
nuto v dilata los vases verebrales mejorande la irrigacion del tejido
nervioso, pere su accién mas importante en este sentido. es su influen-
cia sobre la presién arterial a través de lue gquimio-receptores. Gellhorn
enconlrd que sioa Ja anoxia so agregaba la acapnia. la presion arte-
rial bajaba v se llegaba al colapse. Esto dltimo no aparecia =i se
daba en la mezcla respirada un 370 de CO2.

Vs por eso imprescindible cslablecer bien los conceplos de anoxia,
asfixia v acapnia. El recién legade a la altura. se encuentra en anexia.
debido .a la pobreza de oxigeno en el aire respirado. v wmuy facil-
mente enlra en acapnia por la hiperventilaciéu refleja que acarrea la



18 ANALES DE LA FACULTAD

anoxja. El clinico y el investigador, deben saber interpretar el papel
que juegan cada una de estas condiciones en determinar los sinlomas
que aparecen {Monge).

Existen ciertas caracteristicas en la respiracién del andino (11,
que, en nuestro conzepto, indican la presencia de mecanismos direc-
tumente dedicados a evitar la acapnia. ¥ que nunca podrian interpre-
tarse dentro de los marcos de fa légica, como medidas tomadas con-
tra la anoxia, si’ no se recuerda el papel que tiene el CO2 ~n la res-
piracion tisular. El andino se ve pues, en la necesidad de adaptar los
mecanismos homeostaticos =n ial forma de aprovechar {odo el oxigeno
posible de la atmésfera, ahorraudo al maximo y guardando 'para 51
una cantidad apreciable de CO2.

IEn términos generales, se denomina asfixia a todo zstado andxi-
co acompanado de hipercapnia. Por lo tanto, zuando se hahla de rsta
condicidn, debe tomarse en cuenta ia accrén directa del CO2 sobre los
quimio-receptores y sobre las neuronas vaso-motoras y respiratorias si-
tuadas en el neuroeje. Se trata de una accidn excitadora, que siempre
prima sobre la accion inhibidora de la anoxia pura sobre las neuro-
nas centrales, excepto, como veremos, durante la anestesia muyv pro-
funda o durante el shock quirdrgizo (35). Esta excitacion se iraduce
tanto por el sistema simpatico-adrenal como por el vago-insulinico,
aunque la respuesta del primero opaca siempre las manifestaciones del
segundo en la mavor parte de iog animales (68).

Hay que tener en cuenta que indos los procesos fisiologicos ien-
dientes a un mejor aprovechamiento del oxigeno atinosférico, se acom-
panan de una exaltacion concomitanie de los procesos que liberan al
organismo de Anhidrido Carbénico. Esio es debido a que, al nivel del
mar, el organismo que realiza un ejercicio viclento o se ve impedido
de tomar oxigeno del medio que lo rodea, entra en un estado was o
menos pronunciado de asfixia (anoxia con hipercapnial. Como en el
organismo no existen no existen veservas de oxigeno, sze adquiere en-
tonces la llamada “deuda de oxigeno™ 111} que los procesos de homeos--
tasis se encargan de cancelar. siguiendo determinadas dircctivas per-
fectamente establecidas para las condiciones atmosféricas que nosotros
consideramos como normales. Sin embargo, cuando un individuo es
trasladado bruscamente a un medio en que la concentracion de Oxi-
geno atmosférico es mucho menor, sus mecanismos homeostaticos con-
tinkan durante cierto tiempo, funcionando con las mismas directivas,
y al tratar de pagar su deuda de oxigeno. debido a la poca concen-
tracion de este elemento. diluve en el aire ambiente todas sus reser-
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vas de anhidrido carbdnico, rompiéndose asi el equilibrio necesario
pera el buen funcionamiento de los mecanismos compensadores. Mas
adelante, conforme sobreviene la adaptacién, el organismo aprende a
pagar su deuda de oxigeno sin comprometer sus reservas de CO2, pa-
ra lo cual tiene que echar mano de procedimientos nuevos, diferen-
tes, en cierta manera, de los conocidos por la Fisiologia Normal, uno
de los cuales, quiza el mas importante (73) es el enriquecimiento del
sistema tampén. Y Jo que es mas interesante aiin, parece que esos
nuevos procedimientos homeostiticos se identifican de tal manera con
el organismo, que es un hecho conocido que cuando los atletas andi-
nos descienden al nivel del mar, no logran igualar los récords de resis-
tencta que ellos mismos habian establecido en la altura, debido, cree-
mos nosotros, a que estan acostumbrados a pagar su deuda de oxigeno
con medios disenados para otros ambientes en que es necesaria la
acumulacion de CO2. pero que resullan perjudiciales, o por lo menos
inadecuados al nivel del mar.

Por otro lado hay que considerar cue, por mas simples que sean
los procedimientos que utiliza el organismo para pagar su deuda de
pxigeno, siempre constituyen mecanisinos consumideres de energia, (ue
por ende, contribuyen a prolongar en cierto medo el pago de esa deu-
da, pues awmncntan su monta. Un ambientes normales, conocemos va
perfectamente los procesos mas econdmicos, es decir, aquellos que con
un conswmo relativamente hajo de oxigeno, proveen al organismo de
erandes cantidades de cste elemento; pero es ldgico pensar, que cuan-
do el oxigene ambiental es muy escaso, y todos los mecanismos tienen
que ser empleados al maximo, el sistema regulador se ve 2n la nece-
sidad de echar mano a proced:mientos nuevos, mas econdmicos guizas,
mediante los cuales se logre llevar oxigeno a lIos tejidos sin derrochar
energia.

Es indudable, que ¢l andino, en el tranccurso de los milenios que
ha habitado las alturas, ha creado una serie de procedimientos de esa
indole, que, aunque son sospechados, distan muche de ser conocidos en
su integridad. Quizas uno de elins sea la bradicardia post-esfuerzo, cu-
va cansa ultima no se conoce alin a pesar de haber sido estudiada
desde diversos puntos de vista.

En este sentido, creemos que queda dentro del marco del iema que
nos ocupa, una breve discusién sobre este hecho fisiologico.

Es un fendmeno perfectamente conocido por Jos fisidlogos, que
el esfuerzo produce una aceleracién del corazdn. Después de un esfuer-
zo standard, el namero de contracciones cardiacas por minuto aumen-
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ta rapidamente. regresando después poco a poco a los valores inicia-
les. La accleracion desaparece tanto mas rapidamente cuando mayor es
el entrenamiento del sujeto para los esfuerzos, v en los atletas s de
mucho menor intensidad y duracién que en los individuos que llevan
una vida sedentaria. Monge v colahoradores (77), Cervelli (12), Aste
t2) vy Lynch (64), estudiando las respuestas del ritmo cardiaco a un
esfuerzo standard, encontraron «ue en la allura, después de la acele-
racion cardiaca post-esfuerzo, =e producia rapidamente, no solo el re-
greso al ritmo normal, sino una hradizardia.

Algunas veces, esta bradicardia aparcce “d’embleé”. sin estar apa-
rentemente precedida por la fare taquicirdica, aunque es posible gue
la taquicardia sea tan fugaz que no haya sido sorprendida debido a
defectos técnicos.

Vemos por counsiguiente que la ley Je relacion linear entre =l ira-
bajo y la aceleracién cardiaca no rige para el hombre de los Andes.
En éste la relacién no es linear, sino “quebrada a expensa de reaccio-
nes bradicirdicas frenadoras de la aceleracion™ (77),

. Cudl es el mecanismo del fenémeno y cudl es la causa Gllima d»
que un determinade porcentaje de andinos respondan con bradicardia
al esfuerzo? Desde luego que no inlentamos en csta tesis resolver defi-
nitivamente esta incégnita, pero sl queremos presentar un panorama
del estado actual de la cuestion, agregando algunos conceptos que no
han sido considerados en discusiones precedentes.

El hecho de que estos fendmenos se presenten en individuos com-
pletammente normales desde otro punto de vista, y que no estén acom-
pafiados de manifestaciones de sideracion de ningin sistema ni de fa-
tiga general post-esfuerzo. en nuestro concepto coloca el fenémeno den-
tro del marco de una Fisiologia normal del Andino que, dice Monge,
presenta diferencias fundamentales con respecto a lo que se considera
como normal a Nivel del Mar.

Pero la existencia de esas diferenciag no significa que las leyes
generales de la Fisiologia sean insuficientes para explicar tales fené-
menos.

Para interpretar debidamente el lisiologismo del andino, debemos
conocer bien cual es la causa fundamental del mecanismo de produec-
cion de la taquicardia de esfuerzo que se observa a nivel del mar, vy
por otra parte, cudles son las condiciones fisiolégicas del Sistema Neu-
rovegetativo y del miocardio mismo que pueden ocasionar una bradi-
cardia.

El esfuerzo en el individue normal, trae como resultado una ma-



DE MEDICINA 21

vor demanda de oxigeno v wna mavor produccidn de anhidrido car-
hénico. es decir. un relative cstade de asfixia que debe ser controlado
lo. mis pronta posible por todos los necearismos homeostaticas  rela-
clonados con la respiracion lsular. es decir. la respiracion oxterna. 'a
circulacion. v los proecesos quimices de utilizacion del axigena (111,

En lo que ce refieve w aparato circulatorio. el modo mas lagico
de aumentar el suministro de oxigeno en los tejidos. es aumentar Ja ve.
lecidad dc la cireulacion con abjelo de que. en un mismo periodo
de tiempo. los elomentes de transporte puedan ser cargados mds ve
ces en el drea pulivonar. v descargados mis veces en el drea Usular;
con esle ohjeto, aumenta o volumen minuto del corazén, va sea ex-
pulsando mavor cantidad de sangre en cada contraceién, o awmentan-
do Jas contracciones por minule. o ambas cosas a la vez. La iaqui-
cardia post-esfuerzo. es pues. simplemente uno de los maltiples aieca-
nismos homeostiticos encargados de cancelar las “deudlas de oxigeno™.

Veantos ahora el necanismo intimoe del proceso: Buchanan. citado
por Best y Tavlor 17). demostrd gue en el preciso momento de ini-
clarse un trabajo muscular. se produce un aumento de la velocidad del
corazon, que no puede atribuirse a otra cosa que a la irradiacion de
estimulos nervivsos desde ¢l Areca molora hacia ios centros cardiaces
bulbares. Sin cmbargo. -2la accleracion inicial es. por lo pequeba. va-
rente de signiflicacidn, La scumuiacian de CO2 v otros metabolitos on
la sangre, que viene de los ivrritorios musculares. produce un aumen-
1o de la tensidn venosa. que al acluar sobre la auwricula derccha. desen-
cadena el reflejo de Bainbridge. principal responsable de la acelera-
cion post-esfucrzo. Al lado de este mecanismo. el eslado de relativa
asfixia en que se encuentra el organismo. provoca un despertar de los
mecanismos de alarma representados por el sislema orto-simpatico, que
se encarga de acclerar eb corazdn por intermedio de viazs humorales. v
de vias nerviosas zin en el dcrreno de la discusion. pues todavia no
se ha determinade zon exactitud =i la laguicardia de esfuerzo es debida
a la estimulacien de los aceleradores. v a la depresion del vago. Pa-
rece ser que en los organismos intaclus. los aumentos de velocidad del
corazén se inicia generalmente debido a la inhibicion de los centros
cardio-inhibidores. siendo secundario ¢l papel de los cardio-acelerado-
res. Sin embargo. debe recordarse que los cambios de velacidad del
corazon no se producen simplemente por la hipertonia o la hipotonia
de uno u otro de los centros cardiaces sino por el equilibrio del {ono
de ambhos.
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Conocemes pues, relativainente, la cavsa vy el mecanismo de la ia-
quicardia de esfuerzo. pera hay que tener zn cuenta que el organismo
no utiliza siempre los mismos medios para aumentar el transporte de
oxigeno, Hemos viste que la velocidad de la circuiacion puede ser
aumentada, no sole por el incremento del riumo-cardiaco, sino iam-
bién por el aumento del volumen sistdlico. Fs mads, estos dos [actores
son utilizados en forma diferente por los diversos individuos, de acuer-
do con las caracteristizas de su aparate cardiovascular 124). En los
atletas, el enlrenamiento desarroila probablemente al maximo los otros
mecanismos homeostalicus, v la cantidad de sangre utilizada en un mi-
nuto, aumenta principalmente debido al incremento del volumen sis-
tolico, pues el corazdn iiene mucha niayor capacidad de adaptacién,
v no nezesila cchar mano de un aumento de velocidad.

Es indudable. por otro lado. que la taquicardia de esfuerzo cons-
tituye uno de los medios menos econdmijcos que iiene 2| organismo
para pagar su deuda de oxigeno. El miocardio es uno de los tejidos
mas nobles, v su conswmo do oxigeno es mavor que el de cualquier
otro tejido muscular. Ademis, el aumento del ritmo cardiaco, tlene
un limite por encima del cual. en vex de aumentar la velocidad de
la circulacion, la disminuye, pues se acorla el periodo de llene dias-
tolico decreciendo el volumen de sangre arrojada en el sistole.

El atleta, y probablemente el andino. desechan come inltil este
mecanizmo homeostatizo, desarrollando ai maximo los demas, con cl
objeto de ahorrar mayor irabajo al miocardio.

Ista hipotesis explica, desde luego. la ausencia o la casi desapari-
¢ion de la taguicardia de esfuerzo en los atlelas, y quizas en los an-
dinos, pero esta muy lejos de encontrar la explicacién de la iotal in-
version del fendmeno al aparccer una bradicardia post-esfuerzo.

Si hemos de considerar la bradicardia post-esfuerzo en 21 andino
como un hecho fisiolégico dentro de las directivas generales de las le-
ves de la homreostasis, nos vemos en gran dificultad para determinar
la causa Ultima del [endmeno. pues no os légico que =l organismo,
después de desechar por poco econdmica la taguicardia de esfuerzo,
como  mecanismo  homeostatico, vava mdas alld, invirtiendo el fené-
meno, hasta iransformar la respuesta en hradizdrdica.

Fs de presumir que la bradicardia de esfuerzo tenga alguna re-
lacién con fa disminucién de la velocidad la circulacién que (86) Rolia
ha descrito en =l andino en condiciones basales, v que, 2n nuestro sen-
cepto, parece lener su causa ultima en una posible necesidad del or-
ganismo andino de prolongar el tiempo dc oxigenacidén de los tejidos.
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Sin embargo, esto esta en el terreno de la especulacién, mientras no
se conozea con exaclitud los mecanismos intimes de la respiracidn ii-
sular en las grandes alturas.

En cuanto ai mecanismo de produccion de la bradicardia posi-
esfuerzo, recordaremos que Gallavardin, citado por Aste (21, ha des-
crito reacciones bradicardicas parecidas en individuos que que presen-
taban distonias neurovegclativas, y fueron interpretadas por diche
autor, como la traduccion de un rellejo seno-caretideo “engendrado
por un golpe hipertensivo importante”.

Como sabemos, la ley de Marey establece que [a velozidad del
corazén es inversamente proporcional a la presion arterial. El meca-
nismo de esta ley, se hasa en la existencia de ias zonas vaso-sensibles,
cuyo papel estudiaremos en olro capitulo de esta iesis.

Es realmente posible que la hipertensiéon post-esfuerzo sea cual
sea ¢u magnitud, al actuar sobre las zonas reflexégenas cardiovascu-
lares hiper-excitables del andino, desencadene impulsos cardio-inhibi-
dores; y al suponer ial cosa, creemos que no ez necesario adoptar el
concepto de “distonfa vegetativa™ para suponer en el andino un fuer-
te aumento del reflejo seno-carotideo. El seno zarotideo constituye un
elemento indispensable para cstablecer las compensaciones necesarias
cuande el aparato civsulaterio sufre una agresién: pero su papel en la
regulacion general del tono vegetativo no es de la mayor importancia
28). Es {recuente encontrar en ia clinica individuos que presentan una
gran excitabilidad del seno carolideo, sin que esto se traduzea por gran-
des transtornos del sistema autonomico. ks muy sensible que Asle no
haya registrado, al lado de los datos que presenta. el reflejo seno-caro-
tideo de cada sujete, pues creemos que ial cosa habria arrojado mu-
cha luz sobre este interesante punto. Estudiando su casuistica, podemos
ver que muchos de los sujetos en que las variaciones tenstonales de
los esfuerzos eran, o muy prolongadas o muy pronunciadas, se pre-
senta el freno bradicdrdico; pero, volvemos a decir, aunque no sz
presenlase esta coincidencia, una hipertension post-esfuerzo que ze en-
cuentre dentro de los limite= de la normalidad, puede en todo caso,
producir bradicardia, si actda sobre zonas reflexogenas hiper-sensibles.

De todas maneras, sea o no este el mecanismo responsable de
la bradicardia post-esfuerzo en el andino, estamos de acuerdo con
Aste {2) en que “no es suficiente” para explicar todo el fenémeno.

Los trazados electrocardiograficos obtenidos por Saenz (87 y
por Monge {74) demuestran que se producen modificaciones en el
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seno mismo  del miocardio que por st mismas constituirian wecanis-
mos coadyuvantes en la produccién de este hecho fisioldgico.

Se sabe que la conduzcién  auriculo-ventricular es fuertemente
inhibida por la acidosis v por el exceso de CO2. Cuando =l pH. es
alrededor de 7.1, se establece un blogueo completo. Si el aumento es
menos pronunciado, se produce simplemente un retardo del corazdn. (7.

En este sentido Gesseli v olros 137) han comprobado que el anhi-
drido carbénico v la acidesis en general acldan inhibiendo la colines-
terasa lanto en el corazdén aislado. como en cualquier otro iejido. Este
hecho explica por qué ia acumulacian de CO2 puede producir mani-
festaciones de tipo parasimpatico en todos los organocs. y especialmen-
le en el corazén. Por otro lado. McDowal. citado por Best (7). ha
comprobado que durante la asfixia mediana se produce una iigera ace-
leracién del corazén, pero posteriormente se manifiesta una ligera len-
titud cardiaca. La asfixia tendria, segin ese autor, un efecto inhihi-
dor sobre el centro cardio-moderador que una vez que deja de esiar
bajo la influencia de este efeclo, puede elevar su tono en forma de
una post-descarga.

Todos estos hechos, que demuestran la produccién de ritmos bra-
dtcardicos acarreados por la acidosis y la acumulacién de CO2. po-
drian aplicarse en el problema que estudiamos si no supiéramos que
el medio interno del andino muestra una tendencia a la alcalosis,
gque cl enriguecimiento de su sistema tampon, combate la acumulacio-
te CO2 en forma mucho mas perfecta que en el hombre del nive
del mar (71).

Los mecanismos productores de bradicardia que hemos estudia-
do. suponen una intervencion mas o menos directa del vago, v. de
=er ellos los responsables de la reaccion bradicdrdica post-esfuerzo. se
mantienen los postulados de Monge sobre el fenomeno. Sin embargo,
ia asfixia también produce bradicardia en el feto que no tiene desarro-
Nada su via vagal, pur lo que el mecanismo en ese caso, 23 puramen-
le miocardico, como ha comprobade Bauer (3). Este autor comprobé
ademas que la bradicardia por aszfixia era mucho mas precoz en el
leto que en el recién nacido. atribuvendo esto a caracteristicas espe-
ciales del nédulo sinusal del felo, condicionadas por la calidad de la
circulacion fetal, que mantiene el mivcardio en un constante estado
de hipoxia.

Estos hechos nes ponen frenle a la existencia de bradicardias de
otigen puramente niiocdrdico, aparentemente sin relacion con la iner-
vacion extracardiaca, que por presentarse en el feto en el que las con-
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diciones de oxigenacién del miorardio son muy parecidas a las del
andine, nos hacen pepszar en la existencia de olros Tactores que, agre-
gados a los anotados mas arriba, expliquen el mecanisma de la bra-
dicardia post-esfuerzo en el andino.

Fstas razones nos hacen considerar dentro de esta discusion la
hipolesis de Sdenz (871, de que, en wmuchos casos, fa bradicardia post-
esfuerzo del andine no e: un hechc propiamente fisioldgico, sino cla-
ramente fisiopatologico, ya que traduce la exi:tencia de procesos asfic-
ticos del tejido nodal intracardiaco.

De ser cierta esta suposicién, habria que admitir que an un zicr-
lo grupo de andinos el corazén es un drgano que no se ha adap-
tado, o que se encuentra en el limite de su adspiacion. de .l nonera
que cuando es requerido para un trabaje mayor. su respiracion tisu-
lar y todo su metabolismo entra 2n desequilibrio.

Sin embargo, considerandu el problema cardio-circulatorio de ius
andinos que presentan tal fendmenc. o pusde enconlrarse ningun otro
sintoma de sufrimiento del miocardio, por lo que se hace dificil coor-
dinar ambos conceptos,

No puede aceptarse que el corazén sea patologico cuando logra
llenar perfectamente, como sucede en estos sujetos. todos los requeri-
mientos de que el organismo lo hace objeto.

Como vemos, la cuestion no esta aun dilucidada y espera atn la
aportacién de datos experimentales que avuden a un mejor entendi-
miento del proceso.

Tenemos, eso si, ¢l concepto claro de que los “tests de esfuerzo”,
tal coma se enlienden en la clinica. no son utilizables en la altura,
pues los mecanismos de cquilibracién del medio interno después el
trabajo muscular, son comnpletamente diferentes a los del nivel del mar.
Las variaciones de la velocidad del pulso v del ritmo respiratorio, son
simples cifras cuya signilicacion {inal no conocemos aun, y que no
podremos interpretar sino después de enjuiciar severamente el com-
porlamiento de fos olros mecanismos homeostaticos, v especialmente,
de las variaciones de la wilizacion del axigeno a nivel wsular, donde
creemos que se encucntian las modilicaciones mas interesantes de es-
t0s mecanismos.

Hasta qué punto interviene en esto el sisteina nervieso vegetati-
vo y las glandulas endécrinas, es algo que no podemos precisar pero
sabemos que el Parasimpdtico es el sistema del “ahorro™ en e orga-
nismo. v es fdcil suponer que en ia condiciones en que se vive cn !
altura, sea necesaric un aumento del lono de los sistemas que econu-
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mizan energia. Por otra parle. la necesidad que tiene el individuo .12
eslar preparado para las continuas agresiones ambientales de que es
objeto en esas regiones, hace obvia la urgencia de una hipertonia de
los sistemas de alarma representados por =l Orto-simpatico.

Esto esta de acuerdo con lo que ha encontrado Ja Escuela de
Monge, al descvibir la hiperanfotonia a predominio vagal en =l andi-
no, y esta de acuerdo también con la accién profilictica de algunas
drogas vago-simpdticas conira la anoxia (23, 22},

Regresando al aparato circulatorie, debemos recordar que el con-
trol de la {funcion cardio-vascular, se establece por dos mecanismos: un
mecanismo directo que estaria reprezentado por el medio humoral (Cal-
cio, Potasio, acetil-colina, adrenalina, simpatina, pH., etc.) que tiene
una accién anfotropa a predominio ortesimpatico; y un mecanismo in-
directo representado por la accién de las zonas reflexdgenas del seno
carotideo y de la aorta, que también son anfotropos a predominio pa-
rasimpatico. De la accion reciproca del mecanismo directo v del in-
directo, resulta el tono cardiovascular normal relativo que es anfotro-
pe a predominio ortosimpatico al nivel del mar, y aparentemente a
predominio parasimpdtico en ia altura,

Este concepto del anfotropismo del control érgano-vegetativo, es
necesario tenerlo siempre presente en el mds minimo intento de interpre-
tacion de los estudios experimentales de esta rama del Sistema Ner-
vioso.

El anfotropismo en el sistema neuro-vegetative, es mas interesante
abandonando el estudio aislade de un selo territorio. Pere ain den.
tro de la estrechez territorial del aparato cardio-vascular, este anfo-
tropismo resaita. Con gran frecuencia vemos que un estimule cual-
quiera produce una excitacién parasimpatica del corazén y ortosimpa-
tica de los vasos. Este hecho es tan frecuente, que su conocimiento
es indispensable para interpretar los resultados de nuestras investiga-
ciones, y es un factor mds que nos coloca en la necesidad de reducir
nuestro campo de vicién en lo que se refiere a experiencias ulteriores.
Como sabemos, Ganter, citado por Miller (80), llamé la atencidon so-
bre el hecho de que el tono vegetativo de los vasos sanguineos, estd
predominantemente bajo el influjo ortosimpalico, en oposiciéon al car-
diaco donde predomina el parasimpatico.

Por otro lado, en el Sistema Autémomo no puede acsptarse por
mas tiempo el concepto de nervios excitadores e inhibidores, ni des-
de el punto de vista anatémico ni desde el {fisiologico. Uno por uno
han ido cavendo ante las evidencias experimentales todos los conoci-
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mientos erréness que en ese seniido se tenian. Los nervies que, co-
mo el vago, e consideraban extrictamente cardio-inhibidores, se ha
visto ahora que llevan considerable niimero de fibras cardic-excitado-
ras; ¥ se ha demostrado la presencia de fibras inhibidoras en los ner-
vios cardioaceleradores,

Vemos pues, en resumen, que el problema del Sistema Nervioso
Vegetative Cardiovascular en general, y especialmente en el Andino,
presenta complejidades dignas de un estudic sereno y prolongado., En
los capitulos siguientes de esta tesis, aportaremos los resultados de
gran parle de nuestras experiencias al respecto.



DESCRIPCION GENFRAL

Fs necesario. antes de pasar a considerar aisladamente log diver-
sos aspactos del problema abordado, dar una idea de los métodos ge-
nerales que hemos seguido en esta investigacion. y de la evolucién

cronologica del concepto personal que el problema en cuestion nos ha
nerecido,

Se realizaron las

experiencias en dos grandes grupos de perros
callejeros. Lino de los

grupos, constituido por animales recolectados en
Lima. fué examinado cn 2l Laboratorio de la Cétedra de Anatomia v
Fisiologia Humana de la [Facultad de Ciencias. El otro grupe. consti-
tuido por animales de Huancavo. [ué examinade 2n ol Laboratorio
del Tnstituto de Biolegia Andina con sede en csa ciudad.
Todos estoz animales. han sido divididos en diversas series, co-
mo relatamos a continuacion:
f.a primera seric [ué sometida al siguicute experimento:
a)  Anestesia del animal con 0.03 gm. por Kg. de Nembutal.
i Determinacién del ritmo cardiaco, presidn  arterial.  Reflejo
seno-carotiden (R, . C.. y Reflejo vculo-cardiaco 1R, O,
C.h.
¢)  Inveccion endovenosa de 0.05 me. por Kg. de Adrenalina, v
observacion de las modificaciones producidas por la droga.
d}  Seccién del tronco vago-simpaticn derecho. v estudio e los
efectos  obtenidos.
et Seccion del tronco vago-simpdtico jzquierdo v estudio de los
eleotos obtenidos.
f) TInyveucion de una nueva dosis igual de Adrenaling, v obser
vacion de fos efectos.

La scgunda serie de animales. s¢ =omelid a un experimento idén-
tico modificando unicamente la droga iuvectada. gque fué la acetilco-
lina en dosis de 0.2 mg. por Kg. de peso.

Con estas dous series de experimentos llevados a cabo tanto en
[L.ina como en Huanca_\’o, era nuestro deseo obtener los Slguiet'ltes da-
tos:

a)  Presién arterial y ritmo cardiaco del perro anestesiado.

h} Accién larmacolégica de la adrenalina. Estudio comparativo.
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¢t Accién farmacoldgica de la acetil-colina.

dy R. O. C.y R. S C. dei perro anestesiado.

¢)  Modificaciones de 1odas las constantes por la vagotomia.

f1 Modificacién de la accién farmacolégica de las drogas suso-
dichas por la vagoromia.

Sin embargo, los resultados que obtuvimos, especialmente con re-
lacién a los efectos de la vagotomia, llamaron nuestra atencién pues,
como veremos, no estaban de acuerdo con los hechos clasicos de la
fisiviogia. Fué por eso, que consideramos necesario llevar a cabo
algunas pruebas de control, que nos permitieran encontrar el factor
e error que, en nuestro concepto nos estaba alejando de la verdad.

Después de una umplia biasqueda bibliogralica acerca de la ac-
eion de los harbitiricos sobre las terminaciones parasimpaticas, y de
miltiples experimentos que nos afirmaron en la idea de que era la
droga anestésica la que constituia el hecho perturbador en nuestra
técnica, decidimos trabajar con curare, utilizando respiracién artifi-
cial; pero nuestros experimentos en la altura [racasaron debide a las
dificultades acarreadas por la falta de aparatos utilizables en las con-
diciones planteadas por la altura,

La necesidad nos llevé a intentar la realizacién de experimentos
semejantes con anestesia local, cosa que aungue en un principie nos
parecio de muy dificil realizaciéon, vimos después con sorpresa que
era reiativamente sencillo, siempre que el trato que se dicse a los ani-
males de experimentacién, fuese suficientemente carifiose v la téeniza
experimental no fuera demasiado brusca.

Uina ver encontrada esla téenica, realizamos otra serie de expe-
riencias de acuerdo con el siguiente programa:

al  Determinacion del ritmo cardiaco, presiou acterial, R. 0. C

y R. 5 C. en el animal en vigilia. T

bt Seccion del tronce vago-simpatico derecho. y determinacion

del ritmo cardiaco y presion arterial un minulo después.

¢} Seccidn del troneo vago-simpdtico izquierdo. y determinacién

del ritmo cardiaco v presién arterial un mrinuto después,

d1 Cinco minutos después, determinacion del R. O. C. v R. S, C.,

ritmo cardiace y presidn arterial.

el Inyeccion de 0,05 gm. de Nembutal por Kg. de peso.

ft Determinacién de las modificaciones producidas por el nem-

butal en la Presién arterial, ritmo cardiaco, R. O. C. y R,
S. G
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De esta manera, obtuvimos las constantes fisiolégicas cardiovas-
culares a que nos referimos, en animales colecados en las condicio-
nes descritas, tanto en la costa como en la altura, y pudimos consta-
tar las modifjcaciones que estas sufren por la vagotomia, estando el
animal en vigilia.

Ademas pudimos ver la influencia de la anestesia barbitirica en
los animales vagotomizados de ambas regiones.

Posteriormente, realizamos otra serie de experiencias de acuerdo
al siguiente programa:

a) Determinacién de Jas constantes fisiolégicas cardiovasculares

en vigilia. (Pulso, Presién arterial, R. O. C. ¥y R. 8. C.).

b) Inyeccién endovenosa de 0.05 mg. de adrenaiina, por Kg. de
peso, y constatacion de las modificaciones producidas por la
droga.

¢} Inyeccién de 0.03 gm. de nembutal por Kg, de peso.

d)  Quince winutos después, modificaciones de las constantes fi-
siologicas cardiovasculares por la anestesia barbitirica.

e) Nueva inveccion de la misma dosis de adrenalina, v obser-
vacién de su electo.

Mediante esta serie, fuera de aumentar los datos que teniamos
sobre las constantes fisiolégicas, pudimos obtener una idea de la ac-
cién farmacolégica de dosis fuertes de adrenalina por via endovenosa,
en vigilia y durante la anestesia barbilirica en ambas regiones,

Una nueva serie de experiencias disefiadas en [a misma forma
para la acetilcolina, aumentdé el caudal de los datos presentados aqui.

Por dltimo, para control final, verificamos una serie de =xperien-
cias con el siguiente método,

a) Determinacion de las constantes fisiolégicas cardiovascula-

res en vigilia.

by Inyecciéon endovenosa de Nembulal

¢) Nueva determinacion de las constantes fisiolégicas.

d)  investigacion de las modificaciones producidas por la vago-

tomia en animales anestesiados.

Con objeto de facilitar su enjuiciamiento e interpretacién, los re-
sultados mas interesantes obtenidos de la totalidad de nuestros expe-
rimentos han side posteriormente reagrupados en una forma racional,
que no guarda relacion estrecha con su realizacién cronolégica.

Los métodos técnicos especiales, y el ntmero de animales de cada
serie, serdn especificados en cada capitulo.



PRESION ARTERIAL Y RITMO CARDIACO

Hemos obtenido algunos datos cohre la presion arlerial y el rit-
mo cardiaco en vigilia de los perras oriundos de ambas regiones. Nues-
tros resultados en esle aspecto, no pueden tomarse comeo indicativos
de la presién arterial y el ritmo cardiaco de los perros normales de la
costa y de la sierra, ya que.no fueron determinados en condiciones
basicas, y los sujetos de experimentacién, no eran animales acostum-
brades a las condiciones propias de la experiencia, Los consignamos,
sin embargo, pues nos parecen interesantes desde algunos puntos de
vista.

TECNICA.—Animal en posicién decthito dorzal, inmavilizada en
una mesa de tipo Claude Bernard. Ritmo cardiaco obtenido en dos
determinaciones separadas por un intcrvalo de cinco inutos, procu-
rando en cada determinacion que el animal estuviera lo menos excita-
do posible. Presion arterial registrada con el mandmetro de Ludwig,
conectado a la carétida izquierda la cual fué abordada por una inci-
sién en la region medio-ventral del cuello, practicada bajo anestesia
local {1 ce. de solucion al 1% de procaina por Kg. de peso corporal.
La presién arterial y el ritmo cardiaco. fué tomada 8 a 10 minutos des-
pués de terminada esa intervencién, y procurando obtener la mavor
tranquilidad del animal.

EXPOSICION I INTERPRETACION DE LOS RLSULTADOS. -
Los datos ebtenidos para el ritine cardiaco, pueden verse en la =i
cuiente tabla {Tabla N° 1)}, v su curva de distribucién en la Grafica
N¢ 1, donde vemos que en Huancavo el promedio de contracciones
cardiacas por minuto, fué de 149, en comparacién con 123, que fué
¢l promedio en Lima. La distribucion de los valores en Huancavo. a
pesar de ser mayor el nimero de determinuciones, abarca un smargen
mucho mas amplio, vy no es nada tipica en comparacién con la de
Lima que presenta una inclinacidn y distribucion relativamente nor-
mal.

Lo mismo puede decirce de la presidn arterial maxima (Tabla
No 2: grafica N? 2), pues la curva de distribucién de valores en
Huancayo, es completamente alipica, presentando ires vértices «n 140
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Lima Huancaye
99 150
141 298
114 186
144 172
216 20]
93 210
138 183
123 136
120 177
135 170 \ wonoe
96 218 - ‘;::/.Q' YA ‘:‘o',f. 2:'::
114 201 - - SA L
141 222
108 183
174 180
105 114
99 105
114 124
[ % CRAFICA N? J: Histograma de in
— 126 tabla NV 1.
Prom. 123 conir. por mi- 117
nuto. 5]
7
184
132
129
a7
a7

Prom. 49 contr. por

minulao,

Tabla N 1.—Rimo cardiace de los
animales en vigilia.

mam., 165 mm. y 195 mm. de mercurio. en comparacion con la de
Lima. que solo presenta una chspide en los 175 mm. de Hg. alrede-
dor de’la cual se agrupan los demas valores.

l.a presion arterial del perro ain cuando sea tomada en condi-
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Lima Huancayn
135 183
140 165
150 185
190 140
165 130
220 195
183 195
180 190
150 ' 168 .
175 155 ,:,,_' T m,l_“ U Sneaye
170 167 - 1 ey
175 135 115]
150 145 %
125 143 [ 550
175 180 oa
185 152 [C5s ]
195 143 [Leo]
170 140 %
215 195 T
— 147 %
Prom. 171 mm. Hg. 195 [L20]
133 o
130 [208]
150 %
150 [270)
195 GCRAFICA NY 2. Histogramg de la
165 tablo N7 2.
170

Prom. 158 mm. Hg.

Tahla N® 2.-—Presién arterial maxima en
animales en vigilia.

ciones basales y en animales amaectrados, dificilmente puede dar una
idea de las condicivnes fisiologizas dei Sistema neurovegetativo car-
diovascular de un grupe de animales, v menos ain nos ayudara en
ese sentido, cuando nuestro método adolece de los defectos que ya
hemos enumerado anteriormente. Hamilton y colaboradors (47), han
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Lima Huancayo
85 1535
120 155
130 160
160 ' 80
155 115
130 145 Lima Huanca yo
143 185 0% 0% 0%
140 150 o -
150 125 | 85
157 160 %
140 123
.- 100}
155 130 m
120 120 [110]
145 122 %
160 120 [35]
113 138 [V 20)
155 123 138 |
140 125 %
135 160 [0
- _ 128 1 53]
Prom. 138 muoe de Hg. 165 %
105
82 L 70]
138 |
145 rm
140 i
135 , S e o
120 GRAFICA N? 3: Histograma de la
145 tabla N? 3.

Prom. 134 mm. Hg.

Tabla NY 3.—Presion arterial minima en
animales en vigilia.

hecho hincapié sobre las enormes variaciones individuales y estacio-
nales que presentan los perros callejeros. Estas variaciones podrian ami-
norarse por medio del entrenamiento de los animales de axperimenta-
¢ién, cosa que no hemos llevado a cabo.

Por otro lado, las determinaciones se realizaron como dejamos
anotado, bajo la influencia de 0.01 gm. por Kg. de peso, de wvrocaina
por via subcutinea. La procaina tiene una accién simpatomimética has-
tante pronunciada, aunque no tanto como la cocaina (67. J7),

Se trata por consiguiente, de datos ¢ue no indican con erteza
el ritmo cardiace y la presién arterial tal como lo harian las determi-
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naciones ohtenidas en condiciones basales. Pcro creemos que ilene in-
terés comunicar estos recultados, dado que indican las diferencias en-
tre dos grupos de animales colocados en las mismas condiciones ex-
perimentales.

Los valores normales del rilmo cardiazo v de la presién arterial
en el Hombre. han sido va investigados exhaustivamente por =i Insti-
tuto de Biologia Andina 196, 76, 12, etc.) a cuyas publicaciones re-
mitimos a los lectores interesados en este punto particular.

Queremaos <i llamar la atencién de la especial curva de distribu-
cién de los valores encontrados por nosotros en Huancayo. La curva
de Gauss tipica que sc observa en Lima, es reemplazada por una
curva tricispide casi horizontal en Huancayo. Queremos avanzar aqui
la opinidn de que esio puede ser debido a los mizmos factores desco-
nocidos causates de los ritinos cardiacos inestables descritos por Mon-
ge (761. Fste autor ha descrito la presentacién de ritmos fuertementc
bradicardicos, que en foima subita se hacen taquicdrdicos sin ningu-
na causa aparente. El investigador que iratara de estudiar ecstadisti-
camente el ritmo cardiaco del andino se encontraria izome posiblemente
nos ha sucedido a nosotrosi. con una curva de distribucién atipica cuya
causa Gltima no conocemos. liste heche, lu podemnns observar también en
los histogramas preseniadus por Torres (961, que demuestran la dis-
tribucidn atipica de los valores del pulso v de la presion arterial -m
el andino. -

3i en condiciones basicas tal como se han determinado el pulso
v la presion arterial en =l ser humano, Monge ha encontrade iales va-
riaciones espontaneas del ritmo cardiaco. y vemos que Torres encon-
tré la misima atipia de distribucién schre fa que ahora estamos lHa-
mando la atencién. era de suponer ¢ue habtamosz de encontrarla en
mucho mavor grado al trabajar en las condiciones en que hemos he-
cho las determinaciones. Normalmente existen variaciones ciclicas de
la presién arterial, conncidas con 2l nombre de ondas de Traube-
Hering, que, comao han demostrado Green v colaboradores 1381, son
debidas a los cambios rtitmivos del tono vasomolor y lienen 2n =2l
perra. un valor aproximado de 1.7,% y una duracién de 17 zegundos
por ciclo. Esas variaciones expontaneas de la presidon arterial. hacen
muy dificil la interpretacién de los problemas relacionados con este
aspeclo de la fisiologia, como dicen Faschauer y Oettel (261 y cons-
tituven un probhiema que. como muchisimos otros, seria de interés in-
vestigar en relacion con la vida en las alturas.



REFLEJO SENO-CAROTIDEO

Uno de-los principales puntales en el perfecto squilibrio del apa-
rato cardiovascular, es el buen funcionamiento de las zonas vaso-sen-
sibles. Estas regiones conslituyen casi las 0Onicas fuentes de informa-
cién mediante las cuales los centros nerviosos auténomos toman co-
nocimiento de las condiciones en que se encuenira la presion sangui-
nea del arbol vascular. Gellhorn y Lambert 1351 llamaron la atencién
sobre su imporlancia en el funcionamiento del sistema vasomotor du-
rante la anoxia. Es por eso qus nos parecio imperativo hacer un es-
tudio somero sobre el reflejo seno-carvotideo en diversas condiciones
fisiologicas y farmaceldgicas en perros de ambas regiones.

Dado el caracter preliminar con que decidimos iniciar nuestras
investigaciones., escogimos una técnica muy sencilla para la determi
nacién del reflejo. Tenemos el concepto de que toda téenica en Fisio-
logia Experimental debe ser fo mds sencilla posible. siempre que no
se compruehe definitivamente que su uso implica graves dificultades
en la interpretacion de los resultados. En la bibliografia consultada
por nosotros, hemos encontrado un gran nimero de métodos qgue per-
miten obtener una idea de las respuestas que parten de estas zonas
reflexégenas; las mds de ellas complicadas, habrian disminuido sim-
plicidad a estos trabajos preiiminares. A los interesados en conocer
esas técnicas, remitimos al trahajo de Heymans y colaboradores (49),
en que se hace upa revision de los méiodos usados por diversos auto-

.En nuestro concepto, las mas de ellas se alejan demasiado de las
condiciones normales, dejando casi todas la pared del seno en isque-
mia lo que acarrea modificaciones de los veceptores quimicos parieta-
les. Creemos que la técnica mas perfecta para el estudio dei R. 5. C.
en relacion con los problemas que nos ocupan. es la que han utili-
zado Gellhorn y Lambert (35) que consiste en hacer variar la posi-
cion del cuerpo del animal produciendo asi modifizaciones de 1a pre
sién en los diversos territorios. Es mucho mads fisiolégica que las de-
mas, y aunque no nos permite establecer con exactitud la actividad
del seno carctideo, puss intervienen las otras regiones vasosensibles,
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(35, 66}, obtenemos una idea certera del estado de los mecanismos
compensadores. Se trata de una técnica que puede utilizarse inclusive
en el hombre (62, 63,.100} y que recomendamos para cxperiencias ul-
teriores a este respecto.

La técnica utilizada por nosotros para el desencadenamiento del
reflejo, es la téenica original de Hering, en 1927,

TECNICA.—Mediante una incisién en la cara ventral del -cuello,
practicada bajo anestesia local o barbitirica, segin los casocs, se li-
bera la carotida primitiva de ambos lados en una extensién de 3 &
4 cm. En la carétida izquierda se inserta la canula de un manémetro
de Ludwig para el registro grafico de la presién arterial. Bajo la ca-
rétida derecha, se pasa un hilo de algodén humedecido en solucién
fisiolégica, que permite en el momento preciso abordar la carétida
con los dedos del observador, Para determinar el reflejo, se toma el
nimero de pulsaciones iniciales, y unos cuantos centimetros de traza-
do grafico de la presién arnterial. Hecho ésto, tirando del hilo se oclu-
ye con los dedos la cardtida derecha, evitando asi la afluencia de san-
gre al seno carotideo. Se mantiene la oclusion durante veinte segun-
dos, durante los cuales se continda el registro grafico y se cuentan las
contracciones cardiacas. Una vez terminado el periodo de oclusidn, se
vuelve a determinar el ritmo cardiaco, y se continlia la inscripeién
hasta que la presién regrese a su estado inicial.

Como se ve, hemos determinado el tono del reflejo seno-carotideo
por las variaciones del ritmo cardiaco y la tensidn arterial que se pro-
duce al suprimir la presién endesinusal durante veinte segundos per
la oclusién de la cardtida primitiva, Desde [uego, esa maniobra no
suprime completamente la presién endosinusal, sino que simplemente
la disminuye en grado apreciable, dadoc que quedan patentes las ra-
mas anastomoticas del arbol carotideo que producen lo que Danielo-
polu (14) denomina presién recurrencial. Ademds, los resuitados que
se obtienen por este método, no son puramente representativos de la
funcién presoreceptora, sino que, tienen aqui un papel secundario la
anoxia de los centros nerviosos y la accién del factor quimice sobre
el glomus carotideo. Estos ultimos factores, si bien son de importan-
cia especulativa, no adquieren en el perro mayor significacion dado
el enorme calibre y la faciiidad de adaptacién de las arterias verte-
brales que impiden en cierto grado, la instalacion de un fuerte estado
de anoxia cerebral. Sin embargo, como veremos mas adelante, algu-
nos de nuestros resultados necesitan revisién con otras técnicas que
neo presenten este inconveniente,
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EXPOSICION E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.—
Desde los trabajos de Cooper en 1836, Kussmaul y Tenner en 1855
v Landois en 1863, citades por Roger y Binet (85), se sabia que la
oclusion de las carétidas comunes provocan la aceleracion pasajera
dei corazén, al lado de= un notable aumentn de la presién arterial;
pero la verdadera explicacion del fendomeno, no se conocid hasta los
trabajos de Hering en 1927 v de Heymans en 1929 que comproba-
ron que a nivel de la bifurcaziéon de estos vasos, se encontraban zo-
‘nas reflexégenas que regulan el cono del sisteia nervioso vegetativo
cardiovascular en funcién de la presion intracarotidea.

La elevaciéon de la presion interna del seno carclideo produce
una marcada lentitud cardiaca, una vasodilatacién general, y una cai-
da de la presién arterial.

Por otro lado, la dieminucion de la presion endosinusal produ-
ce aceleracidén cardiaca, vasoconstriccion v elevacian de la presién ar-
terial periférica vy al mismo tiempo, como demostré Heymans, la libe-
racién en la sangre de una substancia parecida a la adrenalina. Her-
mann y Jourdan (481 y Hartwitch y Hessel citados por Hamet (46).
descubrieron que en el animal sin suprarenales la oclusion de las ca-
rétidas, provocaba la cecrecion de una substancia vasoconstrictora. Es-
to significa que la taquicardia e hipertension producidas por la hipo-
teneidn sinusal, ne se producen solamente por la inhibicién de las
funciones parasimpaticas., sino también por la accion del sistema orto-
simpdtico y por la secrecién de simpatina. La paralisis del simpatico
realizada por la micotina, ateniia significativamente !a respuesta,
Similarmente, la bradicardia producida por la =stimulacion del senn,
no solamente es debida a la estimulacién del vago, sino iambién a
la inhibicién de ios nervios cardio-aceleradores v a la depresidn re-
fleja de la cecrecion de aceleradores humorales. Winder (103} ha
estudiado cuantitativamente estos factores exira-vagales, encontrando
que representan =l 8% de la actividad total

Ademas la excitacidon del seno carotideo por un aumento de pre-
gion, no solamente se acompafa por una inhibicién de los mecanis-
mos ortosimpaticos, sino, de acuerdo con Gellhorn v colaboradores
(32), también disminuirta la excitabiiidad del Sistema Nervioso cen-
tral, inhibiéndose las convulsiones desencadenadas artificialmente.

- Tenemos pues que las vartaciones de la presion endosinusal pro-
vocan, a través de multiples vias, variaciones inversas en el sistema
cardiovascular. Danielopolu (14} en un amplic estudio sobre este re-
flejo, cormprueba el cardcter anfotrépico dei fendémeno, concluyendo que
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“cada excitacién del ceno, cualquiera que sea, libera simultdneamente
los dos tipos de reaccién., vagal y simpatica, con la simple prepon-
derancia de la una sobre la otra. segin el tipe de excitacion™, v las
caracteristicas particulares de cada sujeto.

Las excitaciones recogidas por los preso-receptores de los senos
carolidecs, viajan a los centros bulbares por usa pequena rama el
glosofaringeo, denominada nervio de Hering, que junto con Jos ner-
vioe honidlogos que parten del di1ea cardio-adrtica, han sido lama-
dos  “Blutdruckziigler™ v “Nerfs . {renateurs”™ por Hering v Heymans
respectivamente. Ninguna de ectas dencminaciones hace honor a la
verdad, pues no se trata simplemente de nervios [renadores. sine que
ron también excitadores, segin las condiciones en que ze realice ‘su
funcionamiento. Wriglﬂt (1051, los ha lamado “Buffer nerves”, deno-
minacién que en nuestro sonceplo ce bastante acertada v jue hemos
traducido al casteliane <omo “Nervivs iampones”, que establece bas-
tante bien la funcién de estos nervios,

Durante la estimulacién de las zonas vaso-sensibles, =e produce
una . moderacion del {lujo orto-simpatice cspontaneo de log zentros
bulbares asi como del flujo orte-simpatico producido por la estimula-
cidn del hipotalamo 183). ‘

La activacién de jos nervios de Hering, puede inhibir ijoda res
puesta de las neuronas motoras simpaticas a la estimulacién hipota-
lamica o reducir el nlmero de estas neuronas gue rezponden. lgual-
mente pueden abolirse la frecuencia de la respuesta de cualguier neu-
rona simpatica bulbar.

Los electos reflejos de las excitaciones del zeno carotideo.” sobre
el aparato vascular. no pueden estudiarse en conjunto, dado que. co-
mo hemos visto en el capituio de Generalidades. ¢l tono v la axcita-
bilidad del Sistema Nervioso Vegetative. son diferentes =n cada Area
de los diversos ierritorios. Por le tantu, =s necezario saber diferen-
ciar los efectos sobre =l ritmo cardiace de los de la presion arterial.
Merklen, citado por Tinel 1921, demostré que el efecto cardiofrenador
solo se producia con excitaciones eléctricas muy fuertes de la pared
del seno, pero que el efecto hipotensor aparecia rapidamente con las
cxcitaciones débiles. Por otra parte, el efecto cardiomoderador desapa-
vece en gran parte con la seccidn de los vagos v casi es abolido por
la atropina, mientras que ninguno de estos factores suprime =zl efeclo
depresor, por lo que parece que la vasodilatacién no se produce toda
por la via parasimpatica. Es posible pues, que intervenga iambién
una inhibicién de los wvasu-constrictores, pues la reseccion previa de
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la cadena simpatica lumbosacra, disminuve, en el territorio correspon-
diente, la vasodilatacion provocada por la excitacion del seno, lo que
revela el papel del simpatico en este fenémeno, y quiza pueda relacio-
narse también a la accidn antidrémica histaminica de las fibras sen-
sitivas, ya que Bayliss demostro que la seccién de las raices poste-
riores hacen casi desaparecer la accidn depresiva vascular y Ungar y
Zerling, en el laboratorio de Tinel (92), comprobaron la presencia de
histamina en la sangre de los perros durante el R. S. C.

Se sabe ademds, que la accién cardio-inhibidora del seno caro-
tideo, es la primera en aparecer entre todes los sintomas que acom-
paftan a su excitacién en la clinica (90} y que la anoxia tiene in-
fluencia distinta sobre ambos componentes del R. 3. C. (25).

Winder (101} ha estudiado separadaniente las respuestas vasomo-
toras, respiratorias vy cardiacas del R. 5. C., encontrando que ¢l com-
ponente vasomotor es mucho mas resistente que el cardiaco y el res-
piratorio a las condiciones experimentales desfavorables.

En resumen, cuandc se interpretan las respuestas obtenidas por
la estimulacién experimental del seno carotideo, debe estudiarse cada
uno de los componentes, pues todos pueden variar en grado y hasta
en sentido diferente.

Por las razones expresadas antes, hemos considerado necesario in-
terpretar el R. 5. C. tomando en cuenta, tanto el componente vaso-
motor como el componente cardiaco. (Variaciones tensionales y va-
riaciones del ritmo cardiaco).

COMPONENTE VASOMOTOR.—El nivel de la presién arterial
en el animal normal, es, en términos generales, funcién de dos varia-
bles principales: vasoconstriccidn y vasodilatacién, comandadas en for-
ma refleja por la actividad de las zonas vaso-sensibles, Cuando se su-
prime hruscamente la accion de la presidén sanguinea sobre una de
estas zonas, los presoreceptores de la region cesan de originar impul-
sos preso-inhibidores, produciéndose asi una liberacién de los mecanis-
mos antagonistas que, expresa, en cierto modo, la Intensidad con que
estaban actuando los presoreceptores de la zona en cuestidn. Es asi
como, de acuerdo con los mecanismos iIntimos expresados mas arri-
ba, se origina el alza de la presién arterial que sigue a la oclusién
de la cardtida, y que es de grado variable, de acuerdo con la impor-
tancia de la inhibicidn desaparecida. Observando pues, las variacio-
nes tensionales producidas por la maniobra aludida, podemos tener
una idea més o menos exacta, del tono de los preso-receptores de la
regiéon sinusal.
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Cuando la presién intrasinusal varia bruscamente en sentido ne-
gativo, (curva NY 1), la presidén arterial sube también bruscamente,
pero después de breves segundos, esta alza ce hace menos pronuncia-
da. Winder (101), ha denominadn a este fendomeno “escape del re-
flejo seno-carotideo™, explicandoio por una parte, como una adapta-
cion de los presov-receptores del seno, pero principalmente por una
accién compensadora de los depresores adrticos, dado que 2l {enéd-
meno casi desaparece por la vagotomia. FEsta accién es mucho mas

CURVA Nv ]

pronunciada en lo que se reliere al componente cardiaco del reflejo,
por lo que puede deducirse que el nervio de Cyon tiene mas influen-
cia sobre el ritmo cardiaco que sobre los mecanismos vasomotores.
Cuando la carétida ocluida es liberada, la brusca afluencia de
sangre ocasionada poy la desoclusion del vaso produce una descarga
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de impulsos depresores, cuyo grado varia segin la excitabilidad de
los presareceptores del seno, v como veremos mas adelante, con la in-
tervencion de algunos factores que fa técnica utilizada por nosotros no
permile enjuiciar con la suficiente exactitud.

La maniobra de oclusién y desoclusiéon brusca de la cardtida, nos
permite entonces, dentro de directivas generales, obtener una idea, cuan-
do menos aproximada del tono y de la excitabilidad del seno caro-
itdeo correspondiente.

In las lablas Nos. 4 y 5, exponemos los resultados -vbtenidos con
perros de Lima y Huancayo., con su curva de distribucién, registrada
en las graficas Nos. 4 y 5.

Antes Durante . (Joef. Después Dif. Coef.
120....... 1o....... 200...... 1,16....... 110....... —10....... 091
140, ... 165....... 25.. ..., 1L17....... 185, ...... i T 0,96
140....... 195....... S5 TR 1L3x. ... .. 140....... 00....... 1,00
165 255....... 90....... 154....... 185....... 20....... 1,12
I65....... 215.,..... 30....... 1,30....... 215....... 50....... 1,30
210....... 270....... 60....... 1,28....... 190....... —20....... 0.90
175, 255....... 80....... 145....... 175....... 00....... 1,00
160....... 190....... 1 L18....... 150, ...... —10....... 0.94
175, ..., 160....... —i5. 092....... 175 ..., Q....... 1,00
160, . ..... 200....... 40....... L23....... 160....... 00....... 1,00
160....... 200....... 40, ... .. 1.25....... 155....... L P, 0,96
1€5....... 255....... 0., 137....... 160....... —25....... 0,85
125....... 160....... 35,000, 1.28....... 135....... 10....... 1,08
165....... 195....... 30....... 118, ..., 160....... — 5. 0,96
Premedio de cocficientes: 1206 .. . i e L6

Tabla N¢ 4.—VARIACIONES TENSIONALES DEL R. §. C
ANIMALES EN VIGILIA, LIMA.

Valores en Milimetros de mercurio.
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Antes Drante bDif, Coef. Desputs Dil. Coel,
1850 ..., 220..... .. 300 1.18....... 180....... — 5 0,97
170..... .. 2100, ..., 10 T L23..... .. 160....... —... 0.9-4
110....... 155....... 5. ... .. 140..... .. 190.. ... .. 300 1.27
125....... 0.0 ... 35....... rz2g.. ... .. 135 ... 10.... ... 1.05
165....... 100, ... .. 25,00, 121, ... 155....... — 0., 0.93
210, ... ... 240, ..., 30....... | S P 186, ... .. —20.. ..., 0,90
185..... .. 260....... In.. .. ... Lo3....... 175....... -0 .94
160....... 215..... .. 35....... 134....... 160....... 00....... 1.00
125....... 210....... P T 155....... 10, ... R T 0.95
i35....... i63..... . 0.0 122..... .. 35 [V I 1.00
120....... 160, .. .. .. 3. 1500, ... .. 135....... 10,...... 1.12
150 ..., 200, . ... .. 50.. ... .. 1.33....... 140....... —10....... Q.43
150, ..., 180....... 30....... L20. ..., .. Mo, oo B T, 0.96
| [ 190....... 30.0... ... L35, e 0. 1.00
Pl ooons 210000000, 03,0000 145....... 130 ... .. =15, 0.89
180....... 2150000, 350000, L19....... 195....... .. ... .. 1.08
T5..... .. 205..... .. 60....... 141....... Lo, ... .. — 5. 0.95
190, ... .. 295 105....... 135....... 190....... oo....... 1.0G
130....... 190.. ... .. 510 I lde.. ... 125.. ... .. — 5 0,956
140....... 180....... 40....... 128 ...... 140....... 00....... 1,00
155....... 260....... 105....... LO7. ... .. 300,00, —20....... 0.84
155..... .. 215 60.. ... .. 133, ... 130....... —25....... 0.83
190....... 185....... 5 U I - N 145....... 5.0, 1,03
165....... 245..... .. 80....... 148, ... .. 150....... —i5. ... ... 0.90
1L0....... 260....... ... 136, . ..., 190....... 00....... 1,00
Promedio e  zoelicientes: 136 0,90,

Tabla N® 5—VARIACIONES TENSIONALES DEL R, S (L
Animales en vigilia. HUANCAYQO.

Valores en milimetras de mercurio.

Limao. Hvancayo
‘10./. 30"9 Eo"/. lﬂ‘/- kﬂ.f. 10% 30'/.
e A s Y e e

CRAFICA N? 4: Tono. del comvenente vusomotor del R, S. (.
Histegrama de la tabla N¢ 4.
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‘Lima. Hvant_uyo
qe% 0% d0% 1% 0%  10% 307 407%
' 0.80 )
0.895
0.80

Q5
.00
L. 50O
1.10
-4
M.20
1.25
1.30 |
GRAFICA N 5. Excitabilidad del componente vusemotor del R. S. €.

Histogramea de la rabla N? 3.

Pe un estudio de estos cuadros, vemos que durante la oclusién de
la cardtida, la presion arterial aumenta un promedio de 44 mm. de
Hg. en Lima y de 52 en Huancayo. El aumento relativo promedio s
de 1.26 veces en Lima y de 1.36 veces en Huancayo.

Esto parece indicar un clerto aumento del tono de los preso-
receptores en los animales andinos.

La desoclusion de la cardtida, produce un descense de la presién
arterial por debajo de la presion inicial (hiper-excitabilidad del seno)
en el 509 de los animales costefios, v en el 56% de los andinos.

Por consiguiente, desde el punto de vista de los mecanismos vaso-
motores, el R.5.C. parece ostar aumentado ligeramente 2n los anima-
les andinos, tanto en lo que se refiere a su tono, como a su excitabi-
lidad. ‘

Algunos de estos animales, fueron vagotomizados posteriormente
a la determinacién del R.5.C., v los datos obtenidos después de la
vagotomia pueden verse en [a siguiente tabla (Tabla N? 6 y N¢ 7).

Winder (101) ha estudiado la influencia de la vagotomia zobre
el reflejo seno-carotideo, encontrando que nunca se producen variacio-
nes en el tipo del reflejo, pero si en la intensidad. La vagotomia per-
mite una mavor libertad vasomotora al seno carotideo, ya que supri-
me la accion de las zonas sensibles de la aorta. Inaba, citade por Win-
der, encuentra variaciones producidas en el tipo del R.5.C. por la
vagolomia, tales como algunas de las que hemos encontrado en el com-
ponente cardiaco, pero Winder critica estos resultados, estimando que
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la discordancia con sus propios datos, es debida a la accién de los qui-
mioreceptores.

Antes " Durante Lif. Coef. Después Dif. Coef.
145..,..... 220....... 3., 1,51, ... 145, ...... 00....... 1,00
185....... 245.. ..., 60....... 1,32....... 185....... 00....... 1,00
220....... 320....... 100....... 145........ 210....... —10....... 0,95
215....... 345....... 30....... 1,13....... 146....... 25 ..., 1,11
220....... 355....... 135....... 161....... 220....... 00....... 1,00
220....... 205....... 5. 1,34....... 250....... 30....... 1,13
215....... 225....... 10....... 1,04....... 215....... 00....... 1,00
200....... 260....... 60....... 1,30....... 225....... b T 1,12
Promedic de coeficientes: 0 1 A 1,04.

Tabla N® 6.—Variaciones tensionales del R. S. C.
Animales vagolomizados en vigilia. LIMA,
Valores en milimetros de mercurio.

Antes Durante Dif. Coef. Después Dif. Coef.
150....... 210....... 60....... 140....... 135....... —15....... 0.90
160....... 195....... 35....... 121....... 150....... —10....... 0,93
165....... 220....... 55.... ... 133....... 190, ...... 25....... 1,15
155....... 160....... S T 1.03....... 155....... 00....... 1,00
130....... 175....... 45.. ... 1,34, ... .. 130....... 00....... 1,00
155....... 170, ...... 15....... 1,00....... 150....... — 5. 0,96
200....... 215....... 15....... LO7....... 160....... —40....... 0,80
Promedio de coeficientes: D U 0,89.

Tabla N°* 7.—VARIACIONES TENSIONALES DEL R. 5. C.
Animales vagotomizados en vigilia. HUANCAYO.
Valores en milimetros de mercurio.

Para obtener una idea mas clara de las variaciones que hemos en-
contrado en el reflejo senc-carotideo por la vagotomia, confeccionamos
la tabla N° 8, en la que presentamos unicamente los coeficientes de
hipertensién obtenidos durante v después de la oclusion de la carétida,
tanto en el perro intacto como después de la vagotomia.

Volvemos a indicar aqui que el nimero de experiencias es toda-
via demasiado pequefio para poder concluir con exactitud sobre los fe-
némenos observados.

En Lima, vemos que la vagotomia, tal como ha descrito Winder,
al anular la accion .de las zonas cardio-aérticas, deja en mayor liber-
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tad a los mecanismos hipertensores. v la aclusion de la cardtida eleva
la presion arterial en una altura relativamente mavor que en el ani-
mal intacto, en el 63% de los animaies. De 1.28 veces que se zleva
en el animal intacto, aumenta a 1.34 en los wismos animales, después
de Ja vagotomia.

No podemos decir lo mismo de los animales zxaminados en Huan-
cayo, en que solo el 349 muestran ese aumento. Probablemente inter-
vienen en la altura algunos factores que escapan a nuestra vision, o
simpiemente es posible que el escaso nlmero de experiencias ano nos
petmitan obtener datos que estén de acuerde con los hechos clasicos
de la fisiologia. Sin embargo, 2] hecho de que e=n esta serie ze irate
de experiencias realizadas exactamente en los mismos animales, supri-
me la variahiiidad de grupo. reduciéndose algo el factor de error.

LI M A

Durante la oclusion Bespués de la oclusiin
Norm, Vagor. Narm. Vagot.
1,17 1.51 0.96 1,00
1,39 1.32 1.00 1,00
1,51 145 1.12 0.95
1.30 1.13 1.30 1,11
1.45 1.61 1.00 1.00
1.18 1,34 0.94 1,13
0,02 1,04 1.00 1,00
1,25 1.30 1,00 1,12
Premedios: 1,28 1,3t 1,04 1.54

HUANCAY O

Durcre Ta oclusion Después de la oclusion
Norm, Fagot. Narm. Vagot.
1,18 1,40 097 0,50
1,23 - 1,21 0,94 : 0,93
1,40 1,03 127 1,00
1,28 1,34 1,08 1,00
1,21 1,09 1.93 0,96
1,13 1,07 0,90 0,80

Promedios: 1,24 1,19 1.01 0,93

Tabla N 8.—Efectos de la vagolomia sobre €l R.$S.C. .
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La influencia de la anestesia barbitiirica sobre el componente va-
sumotor, al contrarioc de lo que veremos en el componente cardiaco,
parecer ser muy pequeda:

Los valores promedico del R.5.C. en vigilia de los animales de
Lima, son de:

Componente vasomotor: 1.26—1.00
y en los animales anestesiados con nembutal,
Compenente vasomotor: 1.30—1.03

Antes huante . Cocf. Después Dif. Coel.
100....... 120....... 20....... 1,20, ... ... 100....... 00....... 1,00
156, .. ... 2100, ... B3 ... 135....... 1510 D S TP 0,96
80 232 S 400 ..., 123....... 155....... —25.. ..., 0,86
Ll3....... 550000, 20....... 1.17....... 115....... 00....... 1,00
103....... 130....... 43....... 142....... 115,00, 10....... 1,459

95, ... 125....... A0....... 1.31....... 1o, ..., 15....... 1.15
160....... 2310 S A0, ... 1.25....... 60....... 00....... 1,00
i30....... 1700000 40....... 1,300 ..., 140....... 0....... 3,07
165.. ... .. 230....... 65....... 1.38....... 160....... Dovian.. 1.03
130....... 210....... 60.. ... .. 146....... 165....... 15....... 1.10
153, ...... 2000 .... .. 85 ... 13500, 150....... — 5 ... 0,86
Mo, 195....... S0....... 134, ...... 155....... 10....... 1,05
140....... 199....... 500, .. ... 1.35.0..... 140....... 00....... 1,00
120....... 125....... S PI 1.04. ... 120, ...... 00....... 1.00
185....... l60....... 5.0 1.28.. ... 120....... — S 0,96
170....... 216....... 40....... 1.25....... 185....... S50 1,08
15,0, M5, ... 30....... 1.26....... 120....... S 1.04
95. ... 150000 A5l 157, ..., 95....... 00..... .. 1,00

5. 110....... 35..... .. 1ad6.. .. ... 5.0, 00....... 1.00
A5, ... .. 2000...... 850 ... 1.37....... 150....... 5. 1,03
95. . ..., 115....... 60....... 1.63....... 110....... 15, ...... 1.13
175....... 225. ..., S50..... .. 128....... 180....... 5o 1.02
120....... 165....... ... 126....... 130....... 00....... 1,00
125....... 155....... 30....... 124, ...... 135....... 10....... 1,08
110....... 105....... —_ N 095.,..... Ho....... 00....... 1,00
135....... 175....... 40....... 1,29, ..., 135....... 00....... 1.00
115....... 150, .. ... 45....... 1,30....... 125....... 10....... 1.08
100....... 130....... 30....... 130....... Ho....... 10....... 1,10
Pramedio de coeficientes: 0 P, 1,03

TABLA N 9. —-VARIACIONES TENSIONALES DEL R.S.C.
Animales anestesiados, LIMAL

Valorexs en milimetros de mereurio.
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Antes Durante Dif. Coef. Después Dil. Coef.
120....... 165....... 45,000, 1.37....... 110....... —=10....._. 0.91
130....... 175....... 45. ... ... 1,34....... 125....... — 5. 0,96
135.. ..., 200....... 65....... 148....... 190, . ..... Souuni. 1.03
45....... 185....... 40,...... 127....... 140....... — 5. ... (0,96
125....... 185....... 60....... 1.48....... 130....... ..., . 1,04
125..... .. 125....... 00....... 1,00....... 125....... 00....... 1,00
125....... 170..... .. 5. ... 136....... 125....... 00....... 1,00
135..... .. 205....... 70....... 1.51....... 140....... TR 1,03
110....... 145.. ... .. 3., .. 1.31....... I10....... 00....... 1,00

80....... 85....... 05....... 1,06, ... ... 80....... 00....... 1,00
120, ...... 150....... 30....... 1,25....... 120....... 00....... 1,00
135....... 175....... 40, ... 1,29, ... ... 140....... 3. ... 1,03
145.. ... .. 200....... 33....... 1.33....... 155....... 10....... 1,06
135....... 170....... 35....... 1.25.... ... 140....... S 1,03
1200 ...... 1700 ...... 40....... 1,35......, 120....... 00........ 1,00
160....... 215....... 8%....... 134, ..., 175.,..... I5....... 1,09
125....... 150....... 25 ..., 1,20....... 130....... S, 1.04
195....... 200....... 45. ..., 1.29....... 155, ...... 00...... " 1,00
Promediec de coeficientes: 1,29 i 1,01.

Tabla N? 11.—VARIACIONES TENSIONALES DEL R.S5.C.
Animales anestesiados. Huancayo.

Valores en milimetros de mercurio.

En Huancavo, los valores promedios del R.S.C. en vigtlancia,
son de:
Componente vasomator: 1.34-—0.98
en Jos animales anestesiados:
Componente vasomotor: 1.29—1.01.

(En adelante, vamos a expresar ia intensidad del R.S.C. por me-
dio de dos coeficientes: la primera cifra indica la relacién entre el
dato obtenido durante la oclusién de la carétida v el dato inicial; la
segunda cifra es el cociente entre el dato obtenido después de la deso-
clusion, v el dato inicial).

;

No queremos abandonar ei tema de las variaciones tensionales du-
rante el reflejo seno-carotideo, sin antes hacer mencién de algunos ti-
pos de reflejo que hemos encontrado en los animales de Huancayo,
y nunca hemos visto en los animales examinados en Lima.
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Las curvas NY 2 y 3, preserian un tipo de curva tensional difasica
con una fase de hipotznsién casi inmediata a! inicio del estimulo. De-
cimos casi inmediata, porque sc encuenira precedida de una pequefia
aguja hipertensiva. La fase de hipotensién deszaparece pronto, para ser
reemplazada por la hipertension que se mantiene el resto del perioda
de oclusion de la caratida.

CURVA N 2.
(a) {(b)

Como hemos visto anteriormente, después de la primera aguja
hipertensiva, en el animal intacto (Curva N® 11 Winder 1101} ha lla-
mado la atencién sobre una pequena disminucién de la hipertensién
que puede verse muy bien en la grafica normal costeia que presen-
tamos. [sta baja de presién, es dehida a la accion de las zonas cardio-
abrticas vaso-sensibles que acluan tralande de mantener 2l equilibrio
hidrauiico del arbol arterial por intermedic de los vagos. Es posible
que en algunos animales de la altura, como los que presentamos, esa
accién vagal sea muy brusca y produzca esa muesca hipotensional gue
presentan las curvas que publicamos. como una cxageracion del Ilama-

do “escape’”™ del R.5.C.
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La accién de los vagns como controladores del equilibrio tensio-
nai en este caso. se pone mas de manifiesto, al desaparecer por la
vagotonmia como puede verse en Ja curva NY 2b que representa ol
R. 5. C. del mismo animal después de vagotomizarlo. (Desgraciada-
mente no realizamos la vagolomia en el segundo casol.

(CURFA Y 3

Otro tipo de curva que nos parece tener una explicacion similar,
es la curva Y da La hipertension inicial, es disminuida en forma
brusca por la instalacién de una bradicardia que se mantienc hasta po-
cos segundos después de la desozlusion. Esa bradicardia. hecho com-
pletamente alipico dentro de Jo que conocemos del R.S.C.. 25 me-
diada por el nervio vago. ya que desaparece por la vagotomia coma
pucde verse en la curva NY 4b.

Adn mas interesaule es la curva NY 5 de un perro anestesiade
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con Nembutal (desgraciadamente no examinamos al animal en vigilia).
La oclusian de Ji caratida produee una hipertension v una iaquicar-
dia gqne wo desapavece al desocluir @ vaso come sucede diempre. v
que fc nantiene durante an dempo largo sin regresar a los valores
iniciales,

(a} th)
CHRIA N L

Fxtag atipias que presentamos. tienen ¢l valor de no haber =ida
encontracdas nunca en Lima en innumerables experienciazs no zolo re-
lacionadas con esta publizacion. sine con una =erie de irabajos de
control v de demostracién pedagdgica realizados en el Laboratorio de
la Catedra de Anatomia v Fisielogia Humana de [a lacultad de Cien-
vias. donde hemos irabajado.

Han lamado nuesira alencidon. principalmente debido a la con-
cordancia con los datos oblenidos en ¢l hombre por Monge v sus ~o.
lahoradores (731 que han descrito la inestabilidad del aparato cardio-
vascular del andinoe v la hiperanfotonia a predominio vagal.

COMPONENTE CARDIACO. =L mismoe que se ha dicho de Ta

presién arlerial. puede decirse de la influenzia de la oclusion carotidea
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sobre el ritmo del corazén. La presién endosinusal normal desenca-
dena cohstantemente impulsos cardioinhibidores cuva via hemos deja-
do apuntada mis arriba. La supresion brusca de la afluencia de san-
gre al seno, produce una aceleracién cardiaca refleja que mide, on
cierta forma la actividad de los impulsos suprimidos, es decir, el tono
del componente cardiaco del reflejo seno-cardiaco.

‘< Pr!y-oln l.'ﬂf-c;l,

CURVA NY 5.

L.a desociusion de la cardtida actia desencadenando nuevamente
descargas inhibidoras. tanto mds potentes cuanto mas excitables sean
los preso-receptores de la regién, y cuanto mayores sean los {factores
cardioinhibidores que, como veremos, acompanan a este fenéomeno.

En los animales en vigilia, obtuvimes los resultados clasificados
en las tablas N? 13 y NY 14, cuyas curvas de distribucion se ven

las graficas N9 6 y N° .

Estudiando estos datus, deducimos que las modificaciones produ-
cidas en el ritimo cardiaco por la oclusion de la carotida, son sensible-
mente iguales en los animales costefios v en los andinos, tanle zn su
valor promedio como en su curva de distribucidon. En cambio, la deso-
clusiéon brusca, a pesar de arrojar un valor promedio muy parecido
en Lima y en Huancayo, produce en Lima solamente un 25% de res-
puestas bradicardicas, v en los Andinos esa frecuencia se eleva al 527¢.
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Antes Durante Dij. Coey, Despités Dif. Coef.,
105.. ..., 110....... 5.0, 1.04....... 9. ...... _ . 0,91
126, ..., 47..... .. 21 ... LI6. ... ... 126.. ... .. 00....... 1,00
123, .. 1710 48 130, ... ... 7., .. o ... 1,19
153....... S 201, a8, ... 131, 153 ... .. 00....... 1,00
225, 255, ..., 30, .. LIS, 231, ..., Borenn.. 1,02
78, ... 129 ..., Sl 165, ... ... 93....... 15.:..... 119
... 131, 17. % .00 Ll 102, —12....... © 089
Ml 156 ... P 100, 1200 —2l....... 085
199, ...... 120, ..., —g 0.93....... 120.. .. ... —_ 9. 0,93
171, .. 195....... 2. ... ... 104 180....... 19, 1,05
93 ... 126....... B 135.. ... .. 6. . B 1.03
99. . ..., 168, ... ... 9., 169 .. ... 99, ..., 00, ... .. 1,00
158....... 147, ... ... 9. 106, .. ..., 123....... —15....... 089
4. ...... 150, ... 36....... 131....... 13t . 1T 1.14
189....... 189....... 00. . ..., 100 ... .. 201.......  12....... 1,06
LT 153....... B 204, ... ... 102....... 9., 136
Bl....... 1260, 5. ... LS. ... Blo..... 0., 71,00
108, . ..., 2L 2.0, 122, ..., ..., 3....... 102
206....... 209....... 3....... 1.00....... 219....... D T 1,04
Premedio de coeficienies; 12T e e e L. 1,03

Tabla N¢ 13.—VARIACIONFS FN EL RITA[O CARDIACO DURANTE EIL R.5.C.
Animales en Vieftia, 1IMA.

Valores en conlracciones por minuly,

. Si comparamos cstos resultadons con los obtenidos para el compo-
nente vasomutor. vemos que, si hien exizsten diferencias en el tono el
componente vasomolor. no es posible encontrarlas con esta téenica en
el tono del componente cardiasa,

Posiblemente existe un {factor que opaca la aceleracion del ritmo,
impidiendo asi la aparicion de diferencias entre Lima y Huancayo.
Esta explicacion ne es todo la artificial que parece.

En nuestro concepto. la bradicardia que se observa en el momento
de la desoclusién de las cardtidas, no es debida anicamente a la accién
de la presion arterial sobre los preso-receplores del seno-carotideo, v no
mide con toda la exactitud que algunos afirnan, la excitabilidad del seno.
Es indudable que también existe otra factor cardio-inhibidor relacio-

nado con la anoxia de los centro superiores, producida por la oclusion
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Antes Durante . Coef. Después Dif. Coef.
99, ... ... 123....... 7 DU 1,24....... 108....... 9. ..., 1,09
153..... .. 165....... 12....... 1.07....... 138....... —15....... 0,90
135....... 186, . e 54 1,40, ..o .. 135....... 00....... 1,00
66. .. ... 6 19....... 1L13..... .. 66....... 00....... 1,00
102....... M4....... 12....... B ) 102....... 00....... 1,00
C3... ... 93.... ... G0....... I.00....... 8d....... — 9., 0.90
144..... .. 189....... 45....... 131....... 132....... —l12....... 0,91
9. ..., 123....... 24....... 24 ... 111....... 12....... 1,12
90..... .. 129....... 39....... 143000, al....... — 9. 0,50
1580....... 162....... —18....... 090....... 130....... —30....... 0.83
90....... 123....... 33,0000, 136....... 96....... 6....... 1.06
42....... 189....... 47 ... 1330, 135....... e 0.95
105....... 117....... 12....... Lil....... 9 ..., — 6. 0,94
126....... 135....... 9. 1.07....... 4., .. —12....... 0,70
9., 105....... 6....... 1.06....... 8d....... —15....... 0.84
114....... 142....... 28.. ..., 1.2, ... .. 123....... 9. ... 1.07
117....... 141....... 24 ..., 1,20....... 105....... —12....... 0,84
117....... 168....... 50....... 143....... 126....... 9. ... 1,07
5., . ;- 186, ... Sl....... 148....... 120....... 150, 1,14
180....... S (. S 12....... 1.06....... 156....... —24....... 0.86
na....... 234....... 20....... 2,05....... M1....... 27 ... 1,23
54, ...... 69....... 15....... 127, ..., L 00....... 1,00
8. T102....... 24....... 130, ..., T2 — 6., 0,92
186....... 216....... 30......0 L6 165....... —21....... 0,88
123....... 138....... 15....... 1L,12....... 117....... —6....... 0,95
126....... 213....... 87....... 169....... 126, ...... 00....... 1.00
72, 126....... 2d....... 1,75....... n7....... 45....... 1,62
96....... 120....... 24 ..., 1.25....... 99. ..., 3., 1.03
Promedio de cocficientes: LT i e 1.00.

Tabla NY 4. —VARIACIONES DEI. RITMO CARDIACO DURANTE EL R.S.C.
Animales en vigilia., HUANCAYO.

Valores en contracciones por minuto.

de las carétidas; anoxia que estd precisamente en su maximo en el mo-
mento inmediatamente anterior a la desoclusién y que, si no se mani-
fiesta antes, es porque la oclusién de los vasos ha desencadenado los
mecanismos cardio-aceleradores que opacan la bradicardia a que nos
referimos, y que a su vez son opacadas por aquella. La desoclusion su-
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prime los mecanismos taquizardizantes y la bradicardia aparece dehido
tanto a ia excitabilidad del seno, como el mecanismo que aqui propo-
nemos,

Si desencadenamos los mecanismos cardioaceleradores mediante la
seceién quirdrgica de ambos nervios vagos en un animal en vigilia,
v mediante la paralisis barbitirica de las terminacianes vagales. a ni-
vel del miocardio, la oclusiéon de las carélidas acarrea, la mayor par-
te de las veces muy poco o ningin aumento ulterior en el ritmo car-
diaco; més bien, v esto es mas Irecuente en Huancayo, puede ohser-
varse una disminucién paradodjica del ritmo que no marcha por la via
vagal pues esta ha sido suprimida. Por lo tanto. en algunos casus, la
oclusion de las cardlidas actiua inhibiendo los mecanismos cardioace-
leradores, haviéndose nas palente este heshe cuando la via vagal ha sido
suprimida.

Vemos asi que los animales en vigilia, tanto en Lima como en
Huancayo. (Tablas N¥ 13 v NY 141, presentan durante la oclusiéon e
las cardtidas un aumento promedio dei ritmo cardiaco equivalenle a
1.27 veces el ritmo inicial.

I'n cambio, los animales anestesiados en Lima (Tabla N? 151 solo
presentan un coeficiente de 1,01, y los de Huancayo 1Tahla N? 16}, un
coeficiente de 0.98,

Comparando los resultados entre Lima y Huancayo. a pesar de
que las modificaciones promedio son aparentemente iguales, vemos que
existen en Lima un 21,42% de respuestas bradicirdicas en compara-
cién con el 45% que se presenta en Huancayo.

Si comparamos los animales pormales con ios animales vagotomi-
zados, el hecho es aln mas saltante. En Lima el aumento del ritmo
durante la oclusién, se aminora de 1.27 veces a 1.00 (Tabhla N9 171 v
en Huancayo, disminuye de 1.27 a 095 (tabla N° 181,

Estos promedios corresponden a un 11.11% de respuestas hradi-
cardicas en Lima, v 71.42% en Huancayo.

Tenemos pues. un hecho claro: La oclusién de las cardtidas rea-
lizada en determinadas condiciones Ivagotemia o anestesia barbitarica
profunda), puede provocar una disminucién del ritmo cardiace que no
marcha por via del neumogastrico, y que es mucho mas frecuente en los
animales andinos que en los costenos.



DE MEDICINA 37

Anres Dorante 1y, {oef. Despuss Pif. {lael.
| £ T 150, ...... 6....... Lok ..., 150....... [ SRR 1,04
o, ..., 156....... —10.... ... 079....... 168....... 28 0.85
208....... 204, ... Do 1.00....... 222, ... .. 18....... 1,08
[ I 186, ... .. 15....... 1LOB....... 171, .. ... 00....... 1,00
133....... | 3o L2, oo, 144, ... .. [ T 1.04
20000, 25....... 5., 1.07....... 8. —12. ... 0.94
[P |F. S 00....... 1,00....... 165....... — 3. 0,98
v oo 180....... F N X T 174, ..., .. — 6. 0,98
219, ... 210....... — b 095....... 210....... —9....... 0,95
136....... los.. ..., 9. ... LOS...o... 1440 ... —12....... 92
183 ... 177....... — 6. 096....... 177, —6....... 0,96
8. ..., 180....... — 9. (§ R T L — 3 0,98
170 ... 177....... ... 103, ..., 174.... ... 3.0, 1,01
126....... 125 ... — 3. 097....... 126....... M....... 1.00
J68. . ... .. 168....... 00, F00....... 168....... 00....... 1,00
198....... 198....... 0o....... 1Loo....... 198, ...... 00....... 1,00
198. ... .. 2100...... 12,...... 106, ...... 204....... Boennn 1,03
234..... .. 240....... 6. e 102, .0..... 240....... [P 1.02
192..... PR 1 T S 1.01....... 198, ...... ovnn.. 1,03
174....... 200....... 27 ... LIs....... 192, ...... 18......, 1,10
135....... 138.......  3....... 1.02,...... 138....... o 1,02
| 7. ... 3o Loz ... 1M7....... ... 1,02
| I | 7 I Q0. ... ... 1.0G....... 162....... — 9. ..., 0,94
186....... 186, ..., .. 3.0, L0 .o 186..... .. 00....... 1,00
| IR 192, ...... 21, ... 12, ... 186....... 15....... 1,08
198....... 210....... 12....... 1Lo6.. ... 186....... —12....... 0,93
135....... 129....... —06....... 091, 123....... —l2.. ... 0,91
180....... 186....... 6ot LO3.. ... 180....... 0o..... ., 1.00
Promedio  de coeficientes: 1 0,99.

Tabla N 15 —VARIACIONES DEL RITAIO CARDIACO DURANTE EL R.S.C.
Animales anestesiados. LEMA,

Valores en conlracciones por minuala,

Al decir que no marcha per la via del neumogastrico, no signi-
ficamos definitivamente que no tenga relacion con al via parasimpatiea,
va que en el seno de los nervios cardio-aceleradores existen algunas vias
parasimpaticas. Sin embargo, existen grandes probabilidades de que al
suprimirse las actividades colinérgicas por la anestesia barbitirica, se su-
prima también la actividad de esas vias colaterales, por lo que nos in-
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Auntes Durante Dif. {.oef. Después Dif. Coef.
183....... 1€2....... | 1.04.... ... 183....... 00....... 1,00
192.,..... 200....... 9..,.... 104, ..., 192....... 00....... 1,00
165....... 180....... I5....... 1,09 ....... 165....... 00....... 1,00
213....... 204....... —9..... .. 095, ...... 204....... — 9. 0,95
200....... 216. .. .. .. 15....... 107....... 210....... 9. . ..., 1,04
225, ..., 219....... —b.. ... 0,97.... .. 210...,... —15....... 0,93
201....... 195....... —6....... 097....... 192....... — 0. .. 0,95
192....... 192....... 00....... 1.00....... 180....... —12....... 3,03
144, ..., 138....... B 095....... 135....... — 9., 0,93
126, ...... 114, ..., .. —l12....... 090....... 120....... — 6. 0,95
7.0, 7., .. 00....... 1.00,...... 135....... —12..... .. 0,81
234..... .. 225....... —O. ..., 096 ... 222....... —I12....... 0,94
189....... 195...... - 6....... 1,03....... 180....... — G 0,95
177....... 177, ... 0o....... 1.00....... 177,00, 00....... 1,00
198....... 189....... —9....... 095....... 198....... 00....... 1.00
222, ..., 210, . ..... —12....... 094, ...... 210....... —12....... 0,94
177....... [65....... —12....... 093....... 183....... 6....... 1,03
147....... B 510 DR K TR 102....... Ml1....... — 6. ... 3,95
200....... 200....... 0. ...... 1,00, ... ... 201....... 00....... 1,00
189....... 195....... 6..v... 1.03....... 189....... 0....... 1,00
Promedio “de coeficientes: L0255 0.96.

Tahla N¢ 16.—VARIACIONES DEL RITMO CARDIACO DURANTE EL R.5.C.
Animales anestesiados, HUANCAYO.
Valores en contracciones por minuto.

Antes Durante Dij, Coef. Pespués Dif. Coel.
225....... 235....... 30....... LE3. ... ... 290.. ... .. 15....... 1,06
180....... 180....... ....... 1,00....... 216....... 36....... 1,20
216....... 218....... 2oL Lot ... .. 222 ..., G....... 1,02
234, ... .. 228....... —6.. ... 096....... 228, ..., .. — B 0,97
186....... 234, ..., .. 8. 1.25....... 195....... 9. 1,04
219....... 26, ..., .. oo 1L03....... 261....... 45, ..., 1,21
223....... 225, 00....... 1.00....... 221....... — 4. ... 0,98
237....... A Y ao....... 1,00....... 221....... —16....... 0,93
225....... 23%....... | SN 1,04....... 228....... 3oL 1,01
Pramedia de ceeficientes: 105 e 1,05.

Tabla N’ 17—VARIACIONES DEL RIMO CARDIACO DURANTE EL R.S.C.

Animales vagolomizados en vigilia. LINA.
Valores en contracciones por minulo.
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Antes Purante 1y Coef. Después D, Coel.
04, ... ... 182....... —12....... 089 ...... 182....... —12..... .. 0,89
228....... 2i6....... —12...... 0,94....... 204, . ..., —d 0,89
243....... 258, ..., 5., 1.06. ... .. 230, ..., — .. 0,96
| % TR | STAT —l5.. ... .. 092,...... 123....... —5l....... 0,70
162....,.. 153....... -9 094....... 156....... — 6. 0,96
210....... 210....... 00....... 1Loao.. ... .. 210..... .. 00....... 1,00
222....... 210....... —l2..... .. 094, ...... 216....... — 6. 0,97
Promedio de cocficicates: [0S 0.91.

Tabla N¥ 18—~VARIACIONES DEL RITMO CARDIACO EN EL R.5.C.
Animales vagolomizados en vigilia. HUANCAYO.

Valores, en coptiacciones por minuto.

clinamos a creer que la bradicardia que aqui describimos, sea delida a
una inhibicion de los nervios cardic-aceleradores,

Existe. desde luego, la posibilidad de que no = irote de un ine-
canismo central, sino puramente reflejo. Hemos vislo que Iz rcaceion
hipertensora no sufre las mismas modificaciones que la reaccién cardio-
aceieradora durante la oclusion de las cardtidas. Conservandose pues el
alza tensional que constituye el compuonente vasomolor del reflejo seno-
carotideu, es posible que la hipertenston misma, al actuar sobre el apa-
rato cardiovascular. pueda produciv una disminucién del ritine cardiaco,
Esto. sin embargo, es dificil de aceplar. dado que la bradicardia apa-
rece solo cuando se ha suprimido el vago, que es una via indispensable
para el cumpiimiente de la ley de Marey. La disminucién del ritmo
cardiaco acarreada por la hipertensién. cs siempre debida a la accién de
este (ltimo factor subre las zonas vasosensibles; la zona cardio-adrtica,
al recibir los impulsos presores, los envia a los centros bulbares por in-
termedio del nervio adrtico depresor, que en el perro estd juvolucrado
en el tronco vago-simpdtico, seccionade en nuestros animales, La zona
carotidea, dado que las carétidas se han ocluido, no recibe la accién de
la hipertension. ;Cual seria la via contripeta en que se basaria la apli-
cacion en este caso de la ley de Marey? Hahria que aceptar la exis-
tencia de vias contripetas que partiendo del corazén o de los grandes
vasos, viajen a los centros por algin nervio no incluido en el tronco
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vagosimpatico. De Waele y‘. van de Velde (17. 18. 19, pretenden que
existen presoreceptores cn las auriculas, cuya via centripeta no siguc el
nervio de Cyon, sino las tres primeras raices dorsales. pero no estu-
dian la accion de esta via con respecto al ritmo cardiaco. Bronk
Cammon, citados por Besly Ta)-'lm' (7)., han demostradoe que los cor-
pusculos de Paccini del imesenterio. tienen un papel de presoreceptores,
originande refiejos vasomotores segin las variaciones de presion de los
Vas0s Mesentéricos,

Come vemos, si bien para las modilicaciones vasomoloras se han
encontrade vias diferentes, a las hasta ahora consideradas. no podenos
dezir lo mismo de las medilicaciones del ritmo cardiaco. De acuerdo
pues. con nuestros conocimientos actuales. parece que la bradicardia de
que ahora nos ocupemos. tiene su origen en la isquemia de los centros
nerviosos que produce la oclusidn de las cardtidas, y serd necesario.
para dilucidar este puntu. abordar el problema con téenicas mas ela-
Loradas.

Sin embargo. sea cual sea la causa de la bradicardia, nos parece
de interés recalcar nuevamente gue en Huancayo resalta la tlendencia
bradicardizante del fendmeno deserito. lo que estd de acuerdo con el cri-
lerio general que nos vamos formando del Sistema Nerviosa vegetalivo
cardiovascular del Andino.

Debemos, si, llamar la atencidén sobre el hecho de que cualquier in-
vestigasién que se haga sobre este asunto, debe hacerse tomandu en
cuenta los quimioreceptores deil glomus cariideu. En el perra. el glomus
carotideo no estd situade en la bifurcacion de la carétida, sino en la
arteria occipital que se origina a 2 0 3 milimelros del seno carotideo.
ista distancia entre uno vy otro organe. permite hacer un estudio inde-
rendiente de ambos organos.

No nos acuparemos ahora de la funcién guimio-receptora da la re-
oién carotidea, pues su papel principal se encuentra en el lerreno de
la funcidén respiratoria. Para eso remitiinos a los interesados a la estu-
penda monografia de Schmidt vy Comroe (89) y al trabajo de Winder
{102). Sin embargo. recordemos la tmportancia que dan Winder y co-
iaboradores 1104} a la isquemia de los quimioreceplores sobre la ac-
cién de los preso-receptores. Los reflejos que parten del glomus son los
responsables, en mucho. si no en todo, de los efectos estimulantes de la
anoxia sohre la respiracion v la circulacién (88).
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Antes

Durante D, Coel. Pespués Dif.
120....... 120....... 00....... 1.00....... 120....... 00.......
162....... 133....... —9....... 094, ..., 068....... 6.......
168....... 180....... 2.0 1.07....... 180....... 12.......
177....... 183....... 6....... 1.03....... 168....... 21,
I S 180....... R P 1.0 ..., 186, ...... ...,
138....... [T S, 6....... LO4.. .. ... 4L....... S P,
165....... 165....... 00....... 1,00....... 168....... S T
207....... 210....... K 1,01....... 210....... ...
174 ..., 177....... X TR 1,01....... 17l — 3.
192....... 192, ..., 00....... BOG....... 204, ...... 12.......
Promedie de coeficientes 5

Tabla N? 1L, —VARIACIONES DEL RITMO CARDIACO DURANTE EL R.5.C.

Animales vagotomizados, ¥ posteriormente anestesiados. LIMA.

Valores en contracciones por minuto.

Antes Durante Dif. (oef. Despucs Diy.

168, ...... 162, ...... — 6. 06 ..., 162....... — b
177....... 180, ...... R R, 1ol....... 162....... —l5.......
174....... 162....... —12....... 093....... 165....... — O
159,...... 165....... 6....... 1.03....... 165....... 6.......
Idd ... ... 144, ... .. 00....... 1.00....... l44....... 00.......
165....... 153....... —12....... 092....... 153....... —12.......
P'romedio de  coeftcientes: 0.97

Coef.

0,96
0.91
0,94
1,03
1,00
0,92

Grafica NY 20—YARJACIONES DEL RITAMO CARDIACO EN EI R.C.5.

Animales vagolumizados y posieriormente anestesiados. HUANCAYO

Valores en conltracciones por minuto.



REFLEJO OCULO CARDIACO

Ll seflejo oculo-cardiace. constituye la prueha del Sistema Neuro-
vegetativo mdas popuwar en la clinica, debido a la fazilidad de =u reali-
zacion v a su inocuidad relativa. Los resultados que cun ella se abtie-
nen, Fin embargo. no son concluyentes como veremos mas adelante, a
pesar de lo cual muchus clinicos se empefian en adoptarla casi como
prucha dnica en sus investigaciones.

Aste (2) vy Monge v Pesee 175, han descrite un alto porcentaje
de respuestas supranormales en los andinos, por lo que nos parezié de
interés hacer la determinacion del reflejo en los animales de nuestras
series.

TECNICA.—Animal en decibito dorsal, en una masa de tipo Claude
Bernard. Mandmelro de Ludwig cone:tado a la carédtida izquierda, hajo
aneslesia local o barbitdrica segin los casos. Se determina primers el
ritmo cardiaco por minuto, y se inscriben unos cuanlos centimetros de
trazado grafico de la presion arterial. Hecho ésto, con el pulgar y el
indice de la mane izquierda, testande ei observador a la "derecha del
animal, y sostenjendo la cabeza con la mance derecha), se comprimen
ambos globos oculares fuertemente duranle quince segundos durante los
cuales se continta el registro grafico de la presién arterial, y sc cuen-
ta el niimere de contracciones cardiacas. Terminado el periodo de com-
presion acular, re determina nuevamente el ritmo cardiaco, y se con-
tinta el registro grifico hasta que la presion arterial regrese a los va-
tores normales.

s de importaneia el hecho de ue la cabeza del animal, debe ser
colocada antes de la experiencia en una pusicion tal que prmila ahor-
dar las orbitas facilmnte. Esto es absulutamente indispensable para ob-
tener una grafica buena. pues cualguier movimiento de la cabeza, co-
mo hemos visto en numerosos experimentos de control. produce modili-
caciones bastante notables de la presion arterial, que. al superponerse
a las producidas por el reflejo investigado, dificultan enormemente la
interpretacion.

DISCUSION [ INTERPRLETACION DL LOS RESULTADOS.—Lin
1908, Dagnini y Aschner, trabajande independientemente, descubrieron
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que una fuerte comprensién de los globos oculares, producia, en casi
todos los sujetos, y en casi todas las especies de mamiferos, una bradi-
cardia mas o menos marcada. En 1916, Mougeot observé que esta bra-
dicardia se acompafiaba por una disminucién de la energia de las con-
tracciones ventriculares. Ciuget y Petzetakis en 1914, vieron que el fe-
nomeno se acompafaba también por un debilitamiento de la conduec-
tibilidad intracardiaca, y Caillots y Corlie, en 1918. agregaron al zon-
junte la existencia de una accién antiténica diastdlica, A todo aste fe-
némeno, se ha denominado reflejo oculo-cardiaco (R.0.C.)1 o fenome-
no de Aschner-Dagnini.

La via centripeta del reflejo, ha sido sujeto de muchas discusio-
nes. Para Aschner (1015t v para Peizetakis, esta via esta exclusiva-
menie representada por el trigémino. lo que expiicaria la presencia de
1= Dbrsdicardia refleja produsida por la accion de otras zonas inerva-
dez por este nervie, Tinsl (921 hace hinczapié en ¢l hecho de que no
se debe atribuir a la excitactén ocular, una accién especifica cardio-
inhibidora. sino que tal maniohva constituye simplemente la forma mas
asequible, comoda y expresiva de la excitacidn profunda del irigémino.
Para otros, especialmente Papilian v Ciugeot en 1933, el simpatica esta-
tia representado también en la via centripeta del reflejo.

La excitacion de log centros hulbares a iravés de las vias expresa-
das, produce una descarga de cnergia nerviosa que se traduce no sola-
mente por la inhibicidn de la energia cardiaca, sino por la lentitud de
la respiracién, la vasodilatacion periférica. la baja de la presion arte-
riai minima y maxima, acenluacién de las contracciones peristalticas
del estdmago, intestino y vesicula biliar. De tal manera que se trata de
un reflejo visceral miitiple, cuyas respuestas varian enormemente, pudien-
do ser ser disociadas e invertidas, segin la mayor o menor predominancia
del sistema que ‘comande la via vegetaliva periférica. Es asi frecuente
observar una inversién completa de esie reflejo en algunos sujetos que
responden a la compresién ocular con una marcada taquicardia o hi-
pertension.

Algunos autores, no azeptan ei anfotropismo del reflejo, y alegan
que el dolor v la emocidén provocadas por el examen, son suficientes
para provocar reacciones del tipo artosimpatico, que pueden obscure-
cer al interpretacion de los resultados. En nuestra opinién, esas aseve-
raciones son refutadas por el hecho, f{acilmente comprobable, de que
pueden obtenerse respuestas de tipo ortosimpatico en animales profun-
damente anestesiadas tal como hemos comprobado en muchas experien-
cias.



ANALES DE LA FACULTAD

La via centrifuga pues. gue en un tiempo se pensaba que estaba
representada Gnicamente por ¢l vago. se sabe ahora que estd formada
tanto por el ortosimpdtice como por el parasimpatico. v la respuesta
fisiologica a la compresiéon ocular, depende. entre olras cosas. del gra-
do de excitabilidad de ambos sistemas,

Por regla general. se obtiene una respucsta cardiaca parasimpatica,
pero existen muchos casos en que el cquilibrio vegetativo es tal, que
amhas reacciones son potentes, traduciéndosze por respuestas hifasicas o
por la presencia de pequerias manifeslaciones de tipo ortosimpatico en
respuestas mayormente de tipo parasimpitico. (Extrasistoles en el seno
de una respuesta bradicardicar. Otras veces. como sucede a menudo en
el perro. la disuciacion se produce en relacion a los diversos territorios
en que la respuesta se hace notar. Pueden verse asi respuestas hradi-
cardizas con hipertensjon, v viceversa.

El desencadenamiento del reflejo. muchas veces no es inmediato al
inicio del estimulo. Exige una fuerte compresion de los ojos. v parece
estar regide, como dice Tinel (923, por ta lev del todo o nada. s
posible que una compresion débil. moderada v prolongada. provoque a
veces un refiejo atenuado. pero no parece que esta relacion sea cons-
tante, o por In menos. lag wmas de las veces es enmascarada por las
reacciones emotivas o dolorosas.

En realidad. st se ejerce una compresién lenlamente progresiva, co-
mo hemnaes visto infinitas veces en la clintca v en el laboratoria, se en-
cuentra que durante un cierlu tiempo no se produce ninguna respuesta,
pero. bruscamente. una vez llegado un cierto grado de compresidn, el
veflejo se desencadena de golpe. Por otra parte. la compresion necesa-
ria para el desencadenamiento del reflejo. estd sujeto a una gran varia-
ciéon individual en relacion con la senszibilidad de los ojos. con la ien-
zi6n intraocular. v con maltiples factores que aun no han sido lo suficien-
temente investigados.

Tinel (921, sugiere la posibilidad de medir el “punta eritico™ en
que el reflejo se desencadena. como nedida mas exacta del reflejo en
cada individuo. Con este objeto. se han dizefiado innumerables disposi-
livos que permiten medir v graduar la presion ejercida. pero las difi-
cultades técnicas v la falta de manejabilidad de estos aparatos, han sido
la causa de que se les abandone como procedimiento practico atn por
sus mismeoes inventores. que después de un tiempu regresaron a la com-
prension digital 1141, Quizds el Gnico método que permite efectuar una
compresién ocular perfectamente calibrada, es el propuesto por Bergara
y Sticco (6).
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En general, no somos partidarios de la utilizacion del R. O. C. co-
mo prueba ficiologica del Sistema Neurovegetativo. No solamente por-
que su interpretacion es muy dificultosa ¥ no nos proporciona garantias
de seguridad, sino precisamente porque no es fisiolégica. Se trata de un
fendmeno cuya causa Gltima no conocemos. y el estudic de sus varia-
ciones dificilmente podrd orientarnos sobre ningin punto, mientras no
conozcamos el significado organistica del fenémeno en si. La prueba
del refiejo oculo-cardiace, no reproduce en el Laboratorio o en la Chi-
nica, ninguna funcién fisiologica del valor que tiene para el organismo
el R. 5. C.

Ademas, para interpretar cualquier resultado obtenido por la pro-
vocacion del reflejo oculo cardiaco en animales intactos o en seves hu-
manos, debe tenerse en cuenla gue cualguicr efecto inhibidor de los cen-
tros vagales sobre el corazén v sobre e: sistema vascular, va a producir
ung hipotensién mas menos marcada que, al actuar sobre las zonas va-
sosensibles, es capaz de ocasionar modificaciones secundarias inversas.
cuva intensidad es variable d= acuerds con la excitabilidad de estas zo-
nas, v que opacan los resuftados finales dificullando su interpretacion.
Sugerimos por esto que muchas de las respuestas de tipo ortosimpatico
oblenidas por la compresion ocular. =on debidas. no a la accién misma
del estimulo trigeminal sobre los centros nrlosimpdticos. sino a la exei-
tacion secundaria e éstos por la hipotensién inicial. Si tal cosa sucede
cn un sentido, puede también suceder en el sentido contrario. Esta po-
sibilidad es de tenerse ¢n cuenta rias ain cuanto que conocemos ¢l ex-
lrafio compartamiento de las zonas vaso-sensibles en los andinos,

Gutiérrez Noriega (441. ha estudiado en forma suscinta las rela-
ciones existentes entre ¢l R, O. C. y el R. 5. C. v los resultados que oh-
tiene reluerzan la posiciéon que hemos adoptado nosolros para explicar
alpunas caracteristicas del R. Q. C. en animales intactos.

[iza es, en nuestro convepto. la explicacién de la gran vartabilidad
de modificaciones de la Presion arterial que hemos observado al regis-
trar grificamente los fendmenos tensionales que acompafian al R. O, C.
v qque nos ha obligado a hacer el siguiente intento de clasilicacion:

1— R. 0. C. depresor, caracterizado por una respuesta hipotensora
que se conserva durante todo el tiempo que e mantiene la com-
presion ocular. Generalmente. la hipotensidn es mds pronun-
ciada al principio, reduciéndese lentamente, alin cuando se man-
tenga la compresion. debido, posiblemente a la accién de los
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mecanismos compensadores, o al acostumbramiento de los cen-
tros (Curva N9 6).

SRy

i
i i-;} "A

CURVA N* o,

2.— Reflejo 0. C. hipertensor en ¢l cual se considera una hiper-
~tension “d’emblée”, lo que nos indica una accién directa del
estimulo trigeminal scbre los centros ortosimpaticos. (Curva
Ne 74,

3~ R. 0. €. difasizo. que puede ser:

tDP).— Depresor-presor; cuande el estimulo trigeminal
produce primero una hipotension que luego se
transfortna en hipertensién, va sea por un meca-
nismo directo {excitacion central), o indirecto
{excitacion de las zonas vasosensibles). (Curvas
Nos. § v 91,

(PD).— Presor-depresor; cuando la secuencia de los fe-
nomenos es inversa al tipo anterior. (Curva Nos,

10 ¥ 1171,
4.— R. 0. C. polifasico. en el cual se observan varias oscilaciones
de la Presion arterial. en ambos sentidos. Segin predominen
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las aizas o las bajas tensionales, ¢l reflejo polifasico sera (D)
depresor (Curva N? 121, o (P) presor (curva NY 131,

CURVA N¢ 7.

CURVAS N 8 v A¢ G,
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CURVAS Nos, 10 v I1.

CURVAS Nos. 12 v 13,
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De acuerdo con esta clasilicacién, hemos estudiado los registros gra-
ficos obtenidos en Lima y en Huancayo en animales en vigilia, encon-
trando los siguientes resuliados:

LIMA HUANCAYO
Depresor déhil Depresor débil
Depresoxr débil Polifasice (D}
Difdsico (D—P) Difasico tP—D)
Difdsico {D—P) fuerte Depresor débit
Depresor deébil Hipertensor mediana
Difasico (D—P) Difasico (D—P)
Depresor mediano Depresor mediano
Depresor mediano Poliféasico (D)
Difdstca (P—D) Difdsico (P—D)
Difdsico (D—P) Hipertensor mediano
Difasico (D—P} Difasico iD—P)
Hipertensor mediano Difdsico ¢P—D)
Polifdsica (D) Difdsico (P—D)
Polifdsico (D) Depresor mediano
Difasico (D—P) Polifdasico (1))
Polifasico (D) Hipertensor mediano
Difdsico ¢D—P) Hipertensor mediano

Difasico {P—D
Hiperiensor fuerte
Hipertensor mediano
Difasico (D—P)
Polifdzica (P)
Hipertensor débil
Dildasico (D—P)
Difasico (D—P)
Hipertensor débil.

Lo tnico que podemos deducir del estudio de estos datos, es la re-
lativa frecuencia con que se presentan las reacciones de tipo ortosimpa-
tico en los animales en Huancayo.

COMPONLENTE CARDIACO.— 5i se tienen en cuenta los hechos
recalcados anteriormente, facilmente se conocerd el peligro que encierra
el interpretar reflejos oculocardiacos en que no se ha tomado en cuenta
sino el ritmo cardiaco. Una disminucion notable del nimero de con-
tracciones cardiacas, asi como puede indicar una fuerte reaccién para-
simpatica primaria, tamhién puede ser el resultado de una bradicardia
secundaria originada por una hipertension “d’emblée”. Lo misme pode-
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mos decir, mutatis mutandi, de las respuestas taquicardiacas. El peligro
de la interpretacién es tanto mayor, cuanto que los valores obtenidos al
contar el pulso, se refieren siempre al total del periodo de compresién
ocular, lo que en muchos casos, solo arroja un promedio de las fases
bradicardicas y taquicardicas por las que el corazén atraviesa durante
ese periodo.

Esto no quiere decir, sin embargo, que los datos que se han obte-
nido al investigar el reflejo oculo cardiaco en el andino, carezcan de
valor porque sélo se haya considerado el ritmo cardiaco. Las respuestas
obtenidas por las investigaciones del Instituto de Biologia Andina, al
encontrar bradicardias de 16 pulsaciones por minuto durante la compre-
sién ocular, estan completamenle a salve de toda especulacién cientifica
contraria y no aceptan discusién como hechos caracteristicos de la fisio-
logia del andino. Queremos si Hamar la atencion sobre el hecho que
va recalcara Monge, de que cuando se efectiia la prueba del R. O. C. en
los andinos, y se obtienen bradicardias tan formidables como las que
obtuvo, el sujeto no manifiesta ningin sintoma de isquemia cerebral co-
mo el ritmo cardiaco haria esperar. Y preguntamos nuevamente ;Existe
alguna evidencia de que esa gran bradicardia sea producida por el esti-
mule ocular?

Dada la hiper-excitahilidad de las zonas vaso-sensibles en la altura,
y la frecuencia con que hemos encontrado reacciones hipertensivas a la
compresién ocular en los perros andinos examinados por nosotros, po-
driamos pensar que la marcada bradicardia, que no produce ninguna ma-
nifestacion de isquemia cerebral, es refleja, no a la compresiéon ocular,
sino a una posible reaccion hipertensiva ocasionada por aquella. Lsto
ya queda, por el momento, dentro del terreno de la especulacion, pero
es de muy facil comprobacién experimental. De todas maneras, de ser
el fendmeno como nosotros lo vislumbramos, se explicaria mas facilmente
la ausencia de sintomas de isquemia cerebral ya que la hipertensién la
combatiria en forma suficiente.

Con las reservas hechas anteriormente, publicamos aqui los resul-
tados obtenidos al investigar el componente cardiaco del R. O. C. en ani-
males en vigilia de Lima y Huancayo. (Tablas Nos. 21 y 22 y Grafica
N¢ 81,

Dadas las dificultades que presenta el enjuictammiento certero de este
reflejo, no consignaremos en ecta publicacién todos los datos que hemos
obtenido en las diversas series de experimentos que constituyen la base de
tesis, dejandolos para materia de otro estudio.
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Antes Durante . (oef. Después Dif. {locf.
100....... 2. —28....... 072....... 88....... —12....... 0,88
136....... 132....... —d 097....... 132....... — 4 0,07
120....... 124....... 4oL 1,03....... 164....... 4., ... .. 1,36
156....... 144..... .. —12....... 092,...... 152....... —d 0.7
236....... 206....... —30....... 187....... 202....... =34 0,85

84 80....... —to 095....... 80....... — 4. 0,95
144, ..., 100....... —dd. 069....... Q2. ..., —52....... 0,64
184....... 228....... .. ..., 123....... 200....... 16....... 1,08
120....... 104....... —16....... 0.86....... 16....... — b 0,96
160, ... ... 128....... —32....... 080....... 156, . ... .. — 4 0,97
1 JA 60....... —36....... 062....... 112....... 16....... 116
114, ..., .. T6.. ..., —38....... 066....... 104....... —10....... 091
132....... 1a44... ..., 12....... 1,09, ..... lad....... 12....... 1,09
108....... 144, ... .. 36....... L3d....... i60....... 2....... 1,48
135....... 172....... 37....... 1L27....... 200.. ..., 65....... 1,48
105....... 6....... —20.. .. ... 073....... 87....... —18....... 0.82

99, ...... nz....... 13....... L1d....... 260....... 161....... 2.62
14, ...... 168....... 44, ... .. 147.... ... 152....... 38, L33
... 56. ... ... —19....... 0,74....... 84....... 9,...... 1.12
Promedio de coeficienles: 095 e 1,03

Tabla N 21.—REFLEJO OCULO CARDIACO EN ANIMALES EN VIGILIA.
Componente cardiaco. LIMAL

Valores en contracciones por minuto.
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Antes Durante Dif Coef Después Dif
102....... 80....... —22....... 0,78....... 92....... —10... ...
162....... 180....... 18....... 111....... 99. . ..., —63.......
129. ... .. 172..... .. 43..... .. 133....... 192....... 63.......
2.0, 48, ...... —24.. ... 0,66....... 68....... — 4.
105....... 80....... —25....... 0.76....... 30....... —25.......
66....... 64.... ... —2....... 097....... 152....... 86.......
165....... 184. ., ... 19....... LIl....... 200....... 35.......
9. .. ..., 104....... 3o 1.05....... 196....... 97. . ...
105....... 60....... —A5. ... 057....... 8....... —21.......
168....... 172....... —~—16....... 0.86....... 196....... — 2.,
9. ..., 108....... 18....... 1,20, ...... 144....... 5L S
161....... 6d....... —107...... 037....... TO....... —95.......
100....... 124....... 240, 1.24....... 80....... —20.......
41....... 116....... —25....... 082....... | 2T D F: PR
87....... 72....... —15....... 082, ...... 104....... 17.......
114....... 120....... G....... Lo5. . ... 144....... 0.
105....... 132....... —27. ... 125 ...... 140....... 3500000
124, ...... 4., ..... 20,...... Ll6....... 180....... S6..... ..
96....... 96, ...... 00....... LOO....... 160....... 64.......
126....... 2000 ..., F{: TR 158....... 188....... 62.......
U7....... 152, ...... 25 129....... 148....... 31.......
0.0 B 8....... 1,15....... 79....... 9.......
72, ..., 40....... —32....... 0,53, ...... 48....... . T
184....... 160....... 24, 086....... 168....... —16.......
132....... 2. ...... —8. . 0,92....... 136....... 4o
129....... 104....... —23....... 0,80....... 136....... Toeiion
87....... 124 ..., 3. 142....... 140....... S3.......
8T....... 84. ..., .. —3. .. 096....... 88....... lo......
Promedio de coeficientes: 008,

Tabla N 22 —REFLEJO OCULOCARDIACO EN ANIMALES EN VICILIA.

Com puner;le cardiaco. HUANCAYO.

Valores en contracciones por minuta.
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Lima. Hvancayo.
30% 0% 1.0'/. u:'/u I.D'/o ?o’/-

f %
¥

CRAFICA N 8: R. 0. C. Comnonente cordiaco.
Variaciones durante el estimulo.
Histograma de las tablas Nos. 21 v 22.

La vagotomia no suprime completamente las respuestas bradicardi-
cas por lo que parece que estos fenémenos son mediados ademés por
otras vias. La anestesia barbitirica aminora en forma evidente las ma-
nifestaciones del reflejo.



MODIFICACIONES PRODUCIDAS POR LA VAGOTOMIA

{Con algunas consideraciones sobre Anestesia Barbitirica).

Los troncos vago-simpaticos del cuello en el perro, son dos nervios
muy estrechamente relacionados con el aparato cardiovascular, y hemos
considerado de interés en estas experiencias preliminares, determinar las
modicaciones que se producen inmediatamente después de su seccion.

En el perro, el tronco vago-simpatico del cuello lleva ademas de las
fibras cardio-inhibidoras, fibras cardio-aceleradoras como infinidad de
autores han demostrado (54, 52, 9, etc.) y fibras centripetas que cons-
tituyen el nervio adrtico-depresor responsables, como sabemos, de re-
flejos idénticos al R. S. C. que tienen su punto de partida en las paredes
de la aorta tordcica.

Desde los trabajus de Willis en 1682, vy de Lower en 1708, se sabe
que la vagotomia produce una aceleracién del corazén. Este hecho {ué
definitivamente comprobado v explicado por los hermanos Weber en
1843, que encontraron que la taquicardia era debida a la supresién de
los impulsos cardio-inhibidores que marchan constantemente por los ner-
vios vagos.

La vagotomia unilateral en el animal intacto, produce muchas veces
solo un ligero aumento en el ritmo cardiaco. debido a la accién vica-
riante cardio-inhibidora del vago opuesto cuya seccién ulterior produce
una taquicardia marcada. Algunas veces, los efectos de la vagotomia
unijlateral son tan marcados sobre la accidn del vago opuesto, que el
resultado final es una disminucidén del ritmo, pues el vago que queda in-
tacto, no salo reemplaza la accidon del seccivnado, sino que la sobrepasa.

Ademas de sus efectos sobre el ritmn cardiaco, la vagotomia pro-
duce un aumento de la presién arterial, por diversos mecanismos el prin-
cipal de los cuales es la supresion de los impulsos depresores centripetos
que parten de la zona cardio-adrtica. Otro factor de gran importancia
es la seccion de las fibras vasodilatadoras incluidas en el tronco.

TECNICA.-— Por la misma Incision practicada con objeto de co-
nectar el manometro de Ludwig a la cardtida izquierda, se localizan am-
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bos troncos vagosimpaticos, pasando debajo de ellos un hilo humede-
cido en solucién fisioldgica, que facilita la localizacién del nervio en el
momento de la vagotomnia.

Una vez determinado ei ritmo cardiaco y la presién arterial inicial,
se secciona el tronco vago-simpético derecho. Exactamente un minuto
después de [a seccion del nervio, se determinan nuevamente las constantes
mencionadas.

A las tres minutos después de haber scocivnado el vago derecho, se
secciona el vage izquierdo, y un minuto después se determinan nueva-
mente las constantes, repitiéndose la determinacién c¢inco minutos después,

Previamente a todas estas maniobras, se verifica una traqueotomia
con el objeto de liberar las vias respiratorias de la obstruccion mecani-
ca acarreada por la contracién de las cuerdas vocales producida por la
excitaciéon del laringeo superior.

EXPOSICION E INTERPRETACION DE LOS RLSULTADOS —
L1 estudio comparativo de la influencia de la vagotomia en vigilia sobre
el ritmo cardiaco y la presién arterial, arroja diferencias entre los ani-
males de Lima y de Huancavo. La seccidn del tronco vago-simpatico de-
recho, produce un aumento del ritmo cardiaco equivalente a 1,34 veces
en Lima, ¥ 1,53 en Huancayo. (Tablas NY 23 y N© 24,

La seccion ulterior del tronco vagosimpidtico izquierdo, produce ma-
nifestaciones poco diferentes en ambos giupos de animales, pero cinco
minutes después, se restablece la diferencia. (Grafica Nv 9).

Datos similares se obtienen al estudiar las variaciones tensionales
producidas por la seccion dei vago derecho, pero se observa una inver-
sién del fendmeno producida por las seccidn del vago izquierdo. Queda
anotado el hecho, sin intenlar su interpretacion, hasta que esté plena-
mente comprobado con nuevos datos experimentales. (Tablas Nos. 25,
26. Graf. N° 101.

El hecho mds interesante se comprueba cuandu se practica la vago-
tomia hajo anestesia barbitirica profunda.

Como dejamos apuntado en la descripcién general de este trabajo,
iniciamos nuestras experiencias trabajando con animales nembutalizados,
y llamé de immediato nuestra atencién el caracter atipico de los resul-
tados obtenidos.

Un fuerte porcentaje de los animales examinados por nosotros en
Lima, y mdas atn en Huancayo, en vez de presentar una laquicardia pos-
terior a la vagotemia, presentaban una disminucion del ritmo cardiaco.
y ain, muchos de ellos, disminucion de la presién arterial.
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Antes X, Der. Loel. X. izq. Coel. 5 después {oct.
136... 156... 20... 1,04... 300... 184... 220... 219... 83. .. 1,51
129... 1689... 60... 146..., 231... 102... 1,79... 222... 93. .. 1.72

126, 186... 27... L21... 186... 57... 145... 17l... 42. .. 1.32
159, 219... 60... 1.38... 300... I41... 188... 219... ~60... 1.38
68... J29... 51... 165... 234 .. 136... 3,00... 180... 102... 2,30
117...0 219...102... 18%Y... 246... 129... 2]10,.. 228... 1Il... 1,94
153... 234... @8l... 153... 231... 78... 152... 237... 84... 1.54

9... 96... 00... 1.00... 249... 153... 239... 225... 129, ., 2.35
180... 150...—30... 083... 210... 30... 1,16... 2i6... 36... 1.20

Promedio e coeficientes: 1,34, ... ... .. ... .... 197, e 1,70

Tabla N 23 —INFLUENCIA DE LA VAGCOTOMIA EN VIGILIA SOBRE EL
RITMO CARBIACO. LIMA.

Valores en contracciones peor minuto. .

Antes X. Der. Coef. X. izq. Coef. 3 después Coef.
114, .. 133... 39... 1.34... 225... 11l... 1_.97... 240. .. 126. .. 2,10
141... 210... 69... 149... 231... 9G... 1,6%... 216... 75... 1,53
138.., 230... 12... 1.08... 225... 87... 1,63... 222... 84, .. 1,60
172... 96... 24... 133... 180... 108... 250... 129... 57... 1.79
108... 147... 39... 136... 135... 48... 144 .. 156... 48, .. 1,44
90... 210... 120... 233..,. 225... 135... 250... 222... 122, .. 2,46
120, 23d...105... 181... 246... 117... 190... 228... 99... 1,6

Promediv de coefivientes: 153, ... . .. voveeinn.. 194, .. . 1.81
Tahla N 24 INFLUENCIA DE LA VAGOTOMIA EN VIGILIA SOBRE EL
RITMO CARDIACO. HUANCAYO.

Valores en contracciones por minglo,

Antes X. Der. Coef. X. izq. Coef. 5 después Coef.
1200, 125... 5... L04... 135... 15,00 1.12... l45... 25... 1.20
130... 160... 30... 1,23... 180... 50... 1,38... 160... ag. .. 1.23
60... 165... 5... L03... 270... 110... 1.68... 220... 60. .. 1,37
150... 160... 10... 1,06... 220... 70... 146... 200... a0, .. 1.33
120... 200... 80... 166... 220... 100... 1,83... 7. 7., ?

145... 185... 4a0... 1,27... 235... O 1,62, 220, .. 5., 1,51
140. .. 160Q... 20... i14... 240... 100... 1,71... 220... 80... 1,37
140,.. 160... 20... 1.14... 240... 100... 1,71... 200... 60, .. 1.42
160... 160... 00... 100... 190... 30... 1I8... 200... 40. .. 1,25
Promedio de coeficientes: 1.17..... . ... ... ... 152 1.36
Tabla NY 25 —INFLUENCIA DI LA VAGOTOMIA EN VIGILIA SOBRE LA

PRESION ARTERIAL. LIMA,

Valorés en milimetros de mercuario.
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Antes X. Der. Coef. AL izq. Coef. 3 después Coef.
160... 200... 4d0... 1,25... 240... 80... 150... 260... 100, .. 1,62
150... 160... 10G... 1,06... 220... 70.,. 146... 205... 50... 1.36
160... 180... 20... 1,12... 200... 40... 1,25... 185... 25... 1.15
80... 140... 60... 1,75... 190... 110... 1,37... 150... 70... 1.87
115... 125... 10... 1.08..., 1d0... 25... 1,2)... 140... 25... 1,21
140, .. 200... 60... 142.., 205... 65... 146... 205... 65... 1.46
180... 190... 10... .05 .. 200... 20... 111... 220... 40. ., 1,22
Promedio de coefliclentes: 1,24, ... ... .. ... ... .. L34, 1.41

Tabla N% 26 —INFLUENCIA DE LA VAGOTOMIA EN VIGILIA SOBRE LA
PRESION ARTERIAL. HUANCAYO.

Val Y . .
alores en milimetros de mercung,
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CRAFICA N9: Modificaciones del ritmo cardiace por lu vagotomia.
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Como veremos, la interprelacion de este hecho necesita, en forma in-
dispensable, el conocimiento de la accidon del nembutal sobre el Sistema
Nervioso Vegetativo Cardiovascular, por lo que trataremos de exponer
brevemente la aceion de esta droga en relacién con el problema que
nos ocupa.
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GRAFICA NY 10: Modificaciones de la presion arterial por ¢ vagotomia.

Desde 1925, De Waele, citade por Dellen y colaboradores (20),
comunicd que los barbitiricos producen una depresién del vago. Lieb y
Mulinos, en 1929, y Garry, en 1930, citados por los mismos autores,
comprobaron la accion inhibitriz, y en algunos casos paralizante, de los
barbitdricos sobre los ganglios parasimpaticos. Jackson hace hincapié
(50) en el hecho de que esta anulacién de las terminaciones vagales por
la influencia de los barbitiricos, puede llegar hasta la abolicién de las
respuestas cardiacas a la excitacion eléctrica de los vagos. Linegar y co-
laboradores (60}, demostraren que el vago central no es paralizado ni
atn con grandes dosis de barbitlricos, pero que estas drogas inhiben o
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paralizan las céluias ganglionares vagales periféricas del corazdén, v nu
las fibras post-ganglionares como opinan Gruber y colaboradores (437,
ya que la eserina v la pilocarpina restablecen la excitabilidad de los va-
gos. Johnston (311 y Gruber (42) han demostrade la accién de los bar-
bitiricos al aplicarios directamente sobre el miocardio. Segin el mismo
autor (40), cualitativamente todos los barbitéricos deprimen la accién
de los vagos sobre el corazén, habiendo, desde luego, diferencias cuanti-
tativas. La accion de los barbitiiricos es antagonizada en algunos casos
por la picrotoxina. Los liobarbitiricos (pentotal), no iienen una accién
paralizante del vago tan potente como los otros barbitiricos, pero pro-
ducen, con gran frecuencia, una arritmia cardiaca. FEste Ghtimo fend-
meno, ha sido estudiado en otra publicacién de los mismos autores {411,
encontrando que cuando el ritmo habia regresado a su normalidad, las
alzas tensionales producidas por cl reflejo ceno-carotideo, desencadenaban
la arritmia en el 70% de los casus, sin que en esto tuviera influencia la
vagotomia., Tanto la adrenalina como acetil-colina endovenosa, ha-
clan desaparecer la arritmia. Sin embargo, la produccién de manifes-
taciones miocardicas por la anestesia barbitirica. es adn muy discutida.
Al lado de Gruber (40), Kohn y Lederer (58) encueniran que el Pen-
total puede causar algunas alteraciones en el electrozardiograma que
desaparecen rapidamente, pero Hatkesbring y McCalmont (451, Betlach
t8) y Volpito y Marangoni (99}, po logran encontrar irregularidades
cardiacas en la anestesia por tiobarbitiricos. Remé y colaboradores,
(84) encuentran algunas manifestaciones, pero las achacan, no a los bar-
bitaricos, sino a la anoxia que la anestesia con estas drogas acarrea.
Vemos, pues, un hecho claro:

Los barbitiricos paralizan la accion de los vagos sobre el corazén.
Estc, interpretado con un criterio amplio, equivale a decir que €l co-
razén de un animal profundamente anestesiado con nembutal, se encuen-
tra desconectado de los centros cardio-inhibidores, es decir, que la anes-
tesia barbitirica realiza la seccidn farmacolégica de las conexiones pa-
rasimpaticas del corazdn,

En esas condciones, la seccidn quirargica de los ironcos vago-sim-
piticos del cuello, al suprimir las oinicas fibras que actiian que son las
cardic-aceleradoras, trae por resultade una bradicardia, en extremo di-
ferente de la taquicardia que sigue a la vagotomia realizada ¢n un ani-
mal ¢n vigiiia. Cuando la paralisis barbirGrica de las ierminaciones va-
gales no cs completa, la seccién quirdrgica de loz ironcos vagosimpati-
cos nuede acarrear una pequefia tarquicardia. Hechas estas aclaraciones.
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podemus pasar a examinar los resultados obtenides por la vagotomia
en animales anestesiados con nembutal tante en Lima como en Huancayo.

s indudablemente de llamar la atencién, el hecho de que la seccidn
del tronco vagosimpdtico derecho produzca un 6191 de respuestas bradi-
cardicas en los animales anestesiados en Huancayo, y solamente un 11%
en los anestesiados en Lima. Las respuestas a la vagotomia izquierda no
presentan una diferencia tan grande, pero, en nuestro concepto, la com-

Antes X. Der, Coef. X. izq. Coel. 3" despuds Coel.
123... 129... 6... 1,04... Tl4... —9... 092.., 132... 9. 1.07
180... 168...—12... 093... 168... —I2... 093... 156... --=21.., (.86
207... 213... 6... 1,02... 198... — 9... 095... 195... —12... 0,94
171... 180... %... 105... 17l... G0O... 1.00... 150... —2I1... 0.87
153... 153... 00... 1.00... l4l... —12... 091l... 150... — 3... 0,98
177... 189,.. 12... 107... 171... —6... 09. .. 17L... — 6... 0,96
149... 150... 1... LO0O... 14l... —8... 094... 14),... — 8... 0.91
153... 165... 12... 1.07... 159... 6... 103... 150,,, — 3... 0,98
188... 189...— 9... 095..., 195... — 3... 098... 189... — 9. .. 0.96
159... 189... 30... 118... 1806... 27... Ll14... 180... 21... 1.13
165... 162...— 3... 098... 153... —12... 092... 11... —24... 0.86
177... 174...— 3... 098... 177... 00... 1.00... 16>... --=12... 0.93
136... 186... 30... 117... 192... 36... 119... 165... 39... 1.25
1., 117... 10... 105... 1¢2,... — 9... 092.., 99 .. —12. .. 0.89
171... 174...  3... 101... 165... — 6... 096... 153... —I18... 0,89
189, .. 186...— 3... 098... 177... —)2... 093... 17l... —18&. .. 0,50
192, 1920, 00... 1.00... 192... 00... 1.00,.. 162... -—30... 0.81
234... 243..., 9... 103... 231... — 3... 0u8.., 222... —12... 0.94%
138... 180... 42... 13)... 177... 3%... 1.28..., 17L... 33... 1.24
150... 136... 6... 104... 136... Goo. LO04... 156, 6. .. 1,04
194... 133... 9... 1,06... 141... — 3... 087... 1dl... — 3... 0.57
162... 162... 00... 100... 162... 00... 100... 162... 00. .. 1,00
138... 1l44... 6... 1,04... 138... Q0... 100... 139... 00... 1,00
168... 180... 12... 1.07... 2. 2. 2.0, 180... 12... 1.07
177... 180... 3... 101... 120... —=57... 067... 174... — 3... 0.93
132... 13¢... 2... 1,01... 128... — 4... 057... 120... —12... 0.91
189... 201... 12... 106... T95... 6... 103... 183... — 6... 0.96
Promedio de coeficientes: 1L,04..... ... ......... 098.. .. ... ... 0.97

Tahla N¢ 27 —INFLUGENCIA DL LA VAGOTOMIA SOBRE EL RITMO
CARDIACO.

Animales ancslesiades con nembutal.  LIMA,

Valores en conlracciones por minulo,
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paracion entre el 58% en Lima y 72% en Huancayo, es todavia signi-
licativa. (Tabla N¢ 27 v N© 28; grafica N° 1).

Basiandonos en la explicacion que hemos dado anteriormente para
las respuestas bradicardicas a la vagotomia, trataremos de interpretar
estas diferencias dejando antes anotado que toda interpretacién defini-
tiva de este fenémeno deberd hacerse previo un estudio experimental ‘mas
completo del gue presentamos aqui.

En realidad, nos limitaremos por ahora tnizamente a emitir hipé-
tesis sobre el mecanismo del fendmeno.

Antes X. Der. Cocf. X. izq. Caef. 3" después Coef.
132, 129...— 3... 097... 111... =—21... 084... muerte del animal
168,.. 168... 00... 1,00... 180... 1200, L.07... 1714... G... 1.03
165... 168... 3... 1,01... 162... — 3... 098... 147... —I18... 0,89
159... 177,.. 18... 1,11... 168... 9... 1,05... 1le4... 5... 1,03
193... 189...— 9... 095... 183... —15... 092... 168... —=30... 0,84
159... 153...— 6... 096... 159... 00... 1.00... 1539,.. 00. .. 1.00
147... 128...—16... 087... 120... —27... O81... 114... —33... 0,77
168... 165...— 3... 0%7... 158... —10... 0,94... 165... — 3... 0,97
176... 171...— 5... 097... 162... —l4... 092,.. 153... —23... 0,86
174... 132...—42... 076... 144... —30... 082... 138... —36... 0,79
150... 136... 6... 1,04... 156... 6... 104... 168... 18. .. 1,12
195... 195... 00... 1,00... 189... — 6... 0%6... 192... — 3... 0,98
165... 174... 9,.. 1.05... 165... 00... 1.00.,.. 159... — 6,.. 0,96
204... 2001...— 3... 098... 201... — 3... 098.., 180... —24... 0,88
186,.. 183...— 3... 043... 183... — 3... 098... 183... — 3... 0,98
165... 165... 00... 1,00... I56... — 9... 0%4,.. J47... —18... 0,86
131... 117...—14... 089... 112.., —19... 085... 108... -—23... 0,82
132... 105,..=—27... 0,70... 99..,, —33... 0,75... 99... —33... 0,75
Promedio de coeficientes: 096.................. 093, ... .. 0,91

Tabla N¢ 28.—INFLUENCIA DE LA VAGOTOMIA SOBRE EL RITMO
CARDIACO.

Animales anestesiades con nembutal. HUANCAYO.
Valores en contracciones por mimio.

Es pesible, por un lade, que la accidén de los barbituricos sobre las
conexiones parasimpaticas del corazén sea mas marcada en fos animales
andinos que en los costefios. En este caso, al estar el corazén mas des-
conectado de los centros inhibidores, los nervios cardio-aceleradores ten-
drian una mayor accion sobre el ritmo. Al ser suprimidos por la accién
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de la vagotomia, el resuitado final seria una mayor bradicardia que en los
animales costefios. :

En contra de esta hipotesis estaria el hecho de que la anestesia por
¢l nembutal produce un aumento del ritmo cardiaco equivalente a 1.43
en Lima y 1.20 en Huancayo, es decir, una mayor liberacién de los me-
canismos cardio-aceleradores por la parédlisis de los cardio-inhibidares
(Tabla N° 29.a).

Cuando los mecanismos cardio-aceleradores han sido previamente li-
herados por la vagotomia, el Nembutal disminuye el ritmo cardiaco al’
aminorar la excitabilidad dei ortusimpatico. Este fendémeno no presenta
diferencias en Lima y ¢n Huancayo (Tabla N9 20-b). Estos dos uMimos
hechos prueban que el nembutal tiene mayor influencia en la costa sobre
la cardio-inhibicion, sin presentarse csa diferencia sobre la cardio-acele-
racion.

Creemos que el hecho mas importante para explicar la mayor hiadi-
cardia que produce la vagotomia en los animales andinos anestesiados,
son las modificaciones respiratorias que acarrea la seccién del tronco
vago-simpético del cuello.

Como sabemos, por intermedio de este nervio se llevan a cabo una
serie de reflejos relacionados con los movimientos respiratorios. La va-
gotomia acarrea una fuerte disminucién en la frecuencia de las respi-
raciones, y notables modificaciones en las caracteristicas de los movi-

fa)
Intactos Anestesiados. Dif. Coel.
Lima........... 123,00 177, ... .. 54 L 1.43
Huancaye....... 1d9............ 179, ... ..ol 30,0 1,20
{b)
Fagotomizados Anestesiados. Dif. Coef.
Lima........... 224 ..., [71. ... .t —53. 0.76
Huancayo....... 4. . oo . 179, ... o 300,000, 1,20

Tabla N¥ 27 —INFLUENCIA DEL NEMBUTAL SOBRE EL RITMO CARDIACG.

Valures en contracciones por minutu,
Promedios de 15 determinaciones,
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mtientos respiratorios. Como resultade de esto, el animal puede entrar
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Animales anestesiados.

Hemaos visto por otro lado. que determinados mecanismos cardio-
inhibidores no mediados por el vago, parecen estar en relacién con po-

sibles estados de anoxia de 1vs centro nerviosos. y (ue son especialmente

nolables
caso?

en los animales andinos. ;Se trata del mismo fendémeno en este
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Como anotamos antes. nos encontramos aqui con una nueva incdg-
nita que necesita mayor investigacion experimental.

VARIACIONES TENSIONALES.—In las animales anestesiados, en-
ceptramos que la vagotomia. produce, en la presién arterial. manifesta-
ciones atipicas menos marcadas. pero lun interesanies como las que pro-
duce en e ritmo cardiaco. Lo que mas llama la alencién, es la gran ire-
cuencia con que la seccion de los tronces vagosimpaticos del cuello pro-
duce hipotension cen los animales anestesiados en Huancavo.

Después de 5 minutes de cortados ambos vagos. lodos los animales
anestesiados en Lima muestran un aumento de la presién arterial. y ¢l

Antes X. Der. Cuef. X. i Cacy. 3" dexpids Cocf.
95... 90...— 5... 094... 100... ISTRUE ¢ SRN PO 20. . 1.21
9¢... 100... 10... L111... 115... Z5... 127... 95... 5., 1.35
150... 180... 30... 1.20... & ...  35... 13300 180... 40. . 1.26
115... 130... 15... 1.03... lis... 0.0 125000 150, 33. 1.30
0., 95, 3., 105 M50 X5... 1a6... 105, 15.. 1.1
140... 145... 5.0 L0300 150 10... 1.07... 1535... 135.. 1.1
170... 185... 15... 1.08... 220... 50... 129... 215.., 15, 1.26
150... 155... 3... LG3... 160... 10... 106... 163... 15... 1.10
1M5..0 135, 20... t17... 15000 35... 1.30... 1i0... 3. 121
110... 120... 10... L09... 140... 230... t27... 110... Q0. . L.00
125.., 140... 15... 1J12... 160... 35... 1.28... 170... 15, 1.35
1000, 115, 15... Li5... 1ls... 15... L15... 104... 05.. 1.05
100... 110... 10... 1.10... 120... 20... 120... 120... 20.. 120
130... 150... 20,.. L15... 190... 60... I146... 170... 0. .. 1.30
180... 190... MW... 10~5... 215... 35. 1.19... 210, .. 30... .16
105... 125... 20... L119... 130... 25. 1.23. .. 130... 25... 1.23
95... 105... 10... 1.10... 110... 15, 1.15... 71i0... 15... 113
160... 165... 5... 103... 175... 15. 1L.O9... 175... 15... 1.0
120,.. 130... 10... 108... 40... 20... 116... 140... 20... 1.16
150... 165... 15... L10... [ 2. Tooo 180. .. 30. .. 1.20
140... 140... 00... 1.00... 155... 5. 1.10. .. 140... 00. .. 1,00
95... 100... 5... 105... 100... ... 105... 100... 5. 1,05
120... 140... 20... 116... 1706... 50... 141... 170.., 50... 141
Promedio de coeficientes: 1,09, ..., .. . ... .. 120 0. o 1.18

Tabla NV 30.—INFLUENCIA DE LA VAGOTOMIA ROBRE LA PRESION
ARTERIAL

Animales anestesiados con Nembuatal., LIMA

Valores en milimetros de mercurio
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309% de los anestesiados en Huancayo muestran una dizsminucion. (Ta-
blta N® 30 y N? 31; grifica N 12—a).

La causa de esta hipotensidn reside, en nuestro concepto, en la as-
fixia acarvreada por los iranstornos respiratorios que ocasiona la vago-
temmia. Gedhorn v Lambert (351, ban comprobado que si bien la asfixia
en el animal intacto produce una elevacion de la presién arterial, cuan-

Antes X. Der. (.nef. X. izq. Coef. 5 despuds finef,
115... 120... 3. 104 .. 155... 40.,. L1.34... muerte del animal

135... 140... 5. 1,03. .. oL E o 7. 7o ?
130, .. 125... —5... 096... 125... —5... 095 .. 125... —3... 01.96
120... 125... 3, Lo, 135, .. 5., L12... 125,.. 3... 1.04
13500, 130... —3. 096... li5,.. ... V07,0 135, .. 20, .. 1,14
iao., Mbho.0 10000 107... 200... 630 148, Fa F ?
a0 Fo0. . . —1G.., 09 .. 115, 5... 1., 105.., —h. .. 0.95
I35... Ma...—10... 093... 115... 100, 003%... 155, .. 0n. .. 1.00
0., 1000 100, L1000 105, .. SR V¥ < A ¢ S 3., 1.05
105... 1050 00... 100... S0... -—I5..., 0B85... 75, ., —=30... 0.71
105,.. 1200, 5., LML L35, 2000, 128, 120... 15... 1.14
145,00 150, A .. LO3... 150... S.o.. 103000 120000 —25.,. 0,82
5., 13G... Ha... 113... Hdo... 25,0 1,21, .. i P | P, 0.63
120, 115... —5... 055... 150...  30... 1.25... 120... 00, .. 1,00
o, .. 95...—15... 0486... 100.,, ... Q... 0., —20... 0.82
Promedio de coeficientes: LOO.. ..o o L. T 0.93

Tabla Nv3L—INFLUENCIA DE LA VAGOTOMNMIA SOBRE 1A PRESION
ARTERIAL

Animales aneslesiwdos con Nombatal, HUANCAYO

Valores o milimetros e mercario.

do ¢l animal se encuentra proflundamente anestesiada con harhitdricos.
la asfixia acarrea hipotension. Esto cs debido a que la anestesia profun-
da anula la accion central hipertensora del CO2. dejando intacta su ac-
cidn periférica vasodilatadara responsable de la hipotension. El hecho.
sin embargo. de que este factor hipotensional se ponga mas de manifies-
to en los animales andinos. sdlo podra cer interpretado cuando te estu-
dien a fondo los mecanisinus de la funcion respirateria. en relacién con
la vida en las alturas.

No queremos terminar este capitulo sin decir unas palabras sobre la
influencia de la anestesia barbitirica sobre las funciones vegetativas.
Fuera de la menor liheracion de los mecanismos cardivaceleradores, cn-
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ya explicacién dejamos apuntada mas arriba, la anestesia barbiturica en
los perros intactos, no presenta mayores diferencias cuando se practica
en la costa y en la altura. Las diferencias anotadas, parecen estar en gran
relacion con los mecanismes respiratorios. Nos referimos naturalmente
s6lo a lcs procesos fistolégicos investigados en este trabajo. Pero es in-
dudable que ei problema principal relacionado con este tipo de aneste-
sia, es el consumo de oxigeno. Todo anestesista conoce la facilidad con
que se presentan estados hipdxicos v andxicos durante la anestssia bar-
hitdrica a nivel del mar, vy es logico suponer que cuando el medio am-
biente es pobre en oxigeno, estos peligros aumentan. Desde el punto de
vista del aparato cardio-vascular, la anestesia barbitirica profunda hace
casi desaparecer los mecanismos compensadores de la presion arterial
con sede en ias zonas vaso-sensibles. Esta disminucion es aparentemente
la misma en la costa que en la altura, pero, dado que en la altura pa-
recen fer mas necesarios estos mecanismos para un equilibrio hidrauli-
co en el arbol arterial, su supresion ha de tener mayor peligre en el an-
dino. No creemos, sin embargo, que estos peligros sean tan grandes co-
mo para proscribir el uso de la anestesia barbitdrica en la altura, ya
que se trata de dificultades facilmente controlables por un anestesista
experimentado.

En 67 animales anestesiados por nosotros en Huancayo, no tuvimos
sino un solo caso de muerte por pardlisis respiratoria, en un perro en
quien habiamos inyectado, cinco minutos antes, 30 gamas por Kg. de
peso de adrenalina por via intravenosa. Por la misma causa, vy en cir
cunstancias analogas, perdimos dos perros en Lima.

Fste bajo porcentajo de mortalidad es tanto mas interesante, cuan-
to que hemos usado una dosis de 0.03 gm. por Kg. de peso y por via
intravenosa. Myers y colaboradores (81) han demostrado que 0.025 gm.
es una dosis suficlente, v que la dosis que nosotros hemos usado provo-
ca en el 25% de ios animales, manifestaciones de shock anestésico. Atri-
huimos la poca mortalidad a la relativa lentitud con que hemos inyec-
tado la droga. La solucién de nembutal al 1% fué inyectada a la solu-
cién de 2 cc. por minuto, hasta que aparecid la relajacion muscular, des-
pués de lo cual la velocidad se disminuia a 1 ce. por minuto.

Queremos llamar la atencién de la gran importancia de la lentitud
de la inveccion en la anestesia barbitirica. Los barbitdricos actian ba-
jo las mismas leyes que todos los anestésicos (791, v por lo tanto.
desde que la droga penetra al torrente s=anguineo, hasta el instante
en «que se establece la anestesia buscada, existe un lapso de tiempo
que se denomina periodo de induceién, v que es de divérsa ‘duracion
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para los diversos tipos de barbitiricos. Segun Butler (101, el perindo de
inducciéon depende de la rapides con que la droga puede penetrar en el
interior del protoplasma celular. Este dltimo fendmeno. no se puede ace-
lerar aumentando irracionaimente la concentracién de la droga en la san-
yre. Eso acarrea el peligro de una grave inloxicacion de los centros ve-
getativos, que son en algunos casos. muyv facilinente impregnables.

Por lo tanto, para obtener una anestesia harbitdrica rodeando de
1oda clase de seguridades al puciente, es necesario ne elevar hruscamen-
te la concentracién. con objeto de abreviar el periodo de induccién, sino
alargar este de tal manera que la impregnacién del tejido nervioso sea
ienta, v suceptible asi de mas facil control.

A menudo observamos en nuestros huspitales, la iniciaciéon de una
anestesia con la inyeccion de 4 o 5 co.. de una soluctéon de Pentotal al
3% . Al nivel del mar. esto se traduce duicamente por un discreto acor
tamiento del perioda de induccién, y una paralisis respiratoria de ma-
vor o menor importancia. pero que, por lo frecuente, ya esta siendo con-
siderada como tipica de la anestesia barbitirica. Esta pardlisis respira-
toria pasajera, que al nivel del mar carece de mayor significazién. no sa-
bemos cudies puedan ser sus resullados en las anestesias realizadas a
grandes alturas.

.o mismo que se ha dicho del perivdo de induccion, puede decir-
se del mantenimiento de la anestesia. La gran facilidad con que son des-
truidos los barbitaricos que se utilizan en la anestesia quirlrgica, hace
gque la profundidad de la anestesia durante el periodo de mantenimien-
to sufra variaciones enormes, y que el paciente pueda. con relativa ra-
pidez, pasar a planos menos profundos. En este caso, el anestesista de-
Le comportarse en la misma forma que durante el periodo de induccion,
y hacer pasar lentamente al paciente a mavor profundidad.

Ls frecuente observar que cuando un paciente pasa a un plano me-
nos profundo de anestesia durante la operacion, el cirujano apremia al
auestesista para que ripidamente profundice la anestesia, Futonces, el
anestesista inyvecta una dosis fuerte de anestésico y logra su ohjetivo jun-
lo con una pequena paralisis respiratoria v baja de la presion arterial,
de mayor o menor intensidad. Cuando sucede tal cosa a nivel del mar,
v mejor aun. cuando se administra la anestesia dando al mismo tiem-
po oxigeno, esas pequefias complicaciones no lienen mayor importancia;
pero, en nuestro concepto, pueden ser la causa de muchos de los fraca-
sos que se achacan a este tipo de ancstesia en la altura, y pueden evi-
tarse aumentando la manejabilidad de la droga mediante la utilizacién
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de =oluciones menos concentradas v la administracién de oxigeno du-
ranle indo el periodo anestésicu.

Silas cosas son conio las hemos planteado para fos animales y se-
ves humanos aclimatados a la aitura, es de suponer que los peligros se-
vin multiplicados en Jos seres no aclimalados que son sonmetidos a una
anestesia en csas regiones.

Desde luego, sera de interés hacer estudios comparativos en al cos-
ta v la altura, de la infiuencia de las barbitiricos sohre los mecanismos
repiratorios, v de las dosis anestésica v letal de estas drogas; pero, mien-
tias tanlo. creemos gue muchos {racasos podrdn ser evitados mediznte
unia técnica cuidadosa en la administracion de la anestesia.



HIPERTENSION ADRENALINTCA

Hemos dicho mas arriba que los datos arrojados por la presién ar-
terial y el ritmo cardiaco, después de la inyeccion de una droga vago-
simpatica, no nos permiten por si solos obtener una idea exacta de las
condiciones del Sistema Autonomo. Sin embargo, la accidon de la droga
sobre cada uno de los territorios, desencadena una serie de mecanismos
compensadores que nos parecié de interés estudiar,

TECNICA.—Habiendo conectado el manémeiro de Ludwig a la ca-
rotida izquierda, bajo anestesia local o barhitiirica, segin los casos, v
habiendo determinado el ritmo cardiaco y la presién arterial iniciales, se
inyecta en la safena externa una dosis igual a 0.05 gm. por Kg., de pe-
so corporal, dicuelta en tantos ce. de agua destilada como kilos de pe-
so tenga el animal. La velocidad de la inveccién, es de 1 cc. por segun-
do. Se toma un registro grafico de las variaciones originadas por la
droga.

La dosis utilizada de adrenalina, puede parecer demasiado elevada.
pero su utilizacién nos ha permitido estudiar con mas facilidad los me-
canismos compensadores de la hipertension que era el ohjetivo primor-
dial de esta parte del trabajo.

EXPOSICION E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

La adrenalina inyectada en el organismo. reproduce todas las ma-
nifestaciones de excitaciéon del orto-simpatico 1921, Cuando se in-
vecta en dosis muy débiles v por via subcutanea, sus efectos se traducen
por una aceleracion del corazon, acompaniada por un refuerze de las
contracciones cardiacas, una aceleracion del corazén, y un ligero aumen-
to de la presién arterial que es consecuencia de la taquicardia y de la
vasocenstriccion. Sin embargo, cuando se utiliza por via endovenosa, v
en dosis ligeramente mas elevadas, se observa, al lado de la hipertension,
una considerable bradicardia aparentemente paradéjiza. Esta bradicar-
dia no aparece cuando el corazén se encuentra privado de su inervacién,
pues en este caso, como han demostrado Crismon y Tainter (13}, la adre-
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nalina acelera el ritmo. disminuve el volumen sistolice v diatdlico v au-
menta el gesto cardiaco, por minuto.

En organismos intactos, pues. la adrenalina por via intravenosa.
produce una bradicardia. Este fendmeno, descrito por primera vez en
1894 por Oliver y Schafer (zitados por Stellay. (911, se ha convertido
en un hecho clisico de fa farmacologia v ha sido comprobade incluso en
¢l hombre (30).

La explicacién de esta bradicardia, ha sido objeto de las mds varia-
das discusiones que terminaron con el trabajo de Stellta 191). que de-
mostrd que la bradicardia adrenalinica es debida 2 la accién de la hi-
pertension sobre las zonas vaso-sensibles de la carétida y de la aorta, que
inhiben en lorma refleja el ritmo cardiaco a través de ios troncos vaga-
les, L.os centros cardio-inhibidores bulbares. sufririan ademas una sensi-
hilizacidén por la droga, y los presoreceptores de las zonas vaso-sensibles.
también serian sensibilizades. aunque esta altima opinidon no es com-
partida por Donatelli y Shen 121).

La mediacion de las bradicardia por el tronco vago-simpdtico ha si-
do comprobada por Jourdan y Froment (521, que estudiaron la accion
de la adrenalina en perros con corazén denervade y con el fasciculo de
His sezcionado. En estas condiciones, la droga produce una aceleracién
simple, o manifestaciones tipicamente ortosimpaticas del miocardio. Si
se respetan los vagos, se observa, durante o después de la aceleracion
ventricular, una disminucién importante del ritmo auricular, o un parn
completo de las auriculas. Esto es debidu a que la accién vagal refleju
solo sc hace sentir sobre las auriculas. ya que los ventriculos estdn
practicamente liberados de esta aczidén por la seccion del fasciculo de is.

Kniazuk y Unna (571, han demostrado que la bradicardia produci-
da por la accidn refleja de las zonas vaso-sensibles por la hipertension.
é= mas duradera que la hipertension misma. Eso nos hace pensar que la
hradicardia adrenalinica no es simplemente producida por el mecanismo
que dejamos apuntado.

Anrep v Starling v Volhard, citados por Fuchs (30}, encontraron
que la bradicardia adrenalinica también se produce aunque con menor
intensidad, después de denervar la zona cardtidea y adrtica, atribuvendo
esta bradicardia residual a la accion refleja de la hipertension cerebral.
Gellhorn. Darrow y Yesinik (43) han demostrado que el aumento de la
presion arterial acarreade por la adrenalina, o que es producido simple-
mente por un aumento de volumen circulante. trae como cousecuencia
una disminuciéon del diametro pupilar vy una relajacién de la nembra-
na nictitante. Por el contrario la baja de presion arterial producida por
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el nmitrato de anilo, acarrea una dilatacion de la pupila normal, asi co-
mo de la simpatectomizada. Estos hechos demuestran la existencia de una
cxcitacién parasimpatica e inhibicion simpdtica acarreada por los aumen-
tos bruscos de la presion arterial. Se presentan ain después de la vago-
tomia bilateral y de la denervacién de los senos-cardtideos, lo que exclu-
ve ia posibilidad de los efectos reflejos originados en las zonas preso-
receptoras de los grandes vasos, comno causa Unica del fendmeno. Tam-
bién se ha demostrado (161. que la adrenalina provoca una disminuecién
o desaparicidu de la respuesta tensional a los estimulos aferentes, y dis-
minuye la respuesta sudoral a las excilaciones galvanicas. Por otro lade.
Ammon en 1933 y Walsch y Rackow en 1942, citados por Torda v Wolff
193). encontraron que la adrenalina inhibe ia accion de la colino-este-
rasa in vitro, Estos descubrimientos sugirieron a Torda v Wolff (95;.
investigar la accién de la adrenalina sobre la sintesis de la acetil-colina.
encontrando que =sa sintesis aumentaba un 40 a 1509,

En resumen: La bradicardia producida por las inyecciones intrave-
nosag de adrenalina es debida en gran parte a la accién de la hiperten-
sion sobre las zonas presoreceptoras de los grandes vasos, existiendo ade-
méas una exaltacion de fas funciones parasimpaticas acarreada por la
droga en si. i

La reaccion bradicardica puede aparecer apenas hace su aparicion
la hipertensién, o algunos segundos después, Otras veces la bradicardia
puede no aparecer absolutamente.

In nueve animales examinados en Lima bajo anestesia local. obtu-
viinos una reaccion bradicardica potente de inicio en ¢inco de ellos. To-
das estas reacciones fueron del tipo de la curva N 14,

l.a reaccion bradicardica tardia, se presentd en tfres casos. mostran-
do grificas idénticas al NV 15,

Y en un solo caso. fcurva NY 163, se presentd una reaccidén pura-
mente laguicardica.

Por el contrario. en ocho animales examinados en Huancavo, sola-
menle uno tcurva NY 17). presentd una curva tipica de bradicardia con
hipertensién.

En cambin, en cinco animales. se presentd el siguiente fendémeno:
La presion arterial (Graficas N° 18. N2 19 y N° 20), se eleva pocos se-
gundos después de la inyeceidn de la droga. acompandndose por una bra-
dicardia marcada que dura algunos segundos. Bruscamente entonces, el
ritmo bradicardico se transforma en taquicirdico. v la presion arterial
sube adn mdas, como si todo el sistema cardiovascular escapara en for-
ma sibita a la accién frenadora refleja de las zonas presoreceptoras.



93

MEDICINA

DE

. .‘-l.-V
Wipben w3 02y

L

FLOoN VANND

/




DE LA FACULTAD

ANALES

94,

LT 4
d,.ﬁ.ﬁu! Y3t

OGN FAMAD

by n g9 ....._...q




DE MEDICINA

VI sN P AND

W 500 NPy |




LA FACULTAD

ANALES DE

96

.:1_...1\.1

vk vy pyip

LEaN VAN

I b r.v.\. Q Py




MEDICGINA

DE

.rd.ti):

e vy Gig

BLGN VAUND




ANALES PE LA FACULTAD

.&Jusd\-:.

wpba = TR

Of oN VAN




99

MEDICIXA

DE

._nt.:.v..a._,_“
.¢_q.nt. T

07 N VM)




100 ANALES DE LA FACULTAD

Posteriormente, con la misma brusquedad se instala una nueva fase bra-
dicérdica que dura hasta la terminacion de la reaccion hipertensiva adre-
nalinica. Este fendémeno no lo hemos observado en ninguno de Jos ani-
males costefios, aunque sabemos que ha sido descrito en el perro normal
(85). Simplemente llamamos aqui la atencién de su gran frecuencia en
los animales andinos, que estd de acuerdo con la gran inestabilidad del
sistema nervioso vegetativo cardiovascular, que ha sido ya descrita por
Monge (713, y sobre la cual acumulamos cada vez mas evidencias com-
probatorias,

La misma explicacion tendria, en nuestra opinion, la curva N? 21.
que representa la reaccion de otro animal andino a la adrenalina. Ia pre-
¢ion arterial se eleva rapidamente acompafada por taguicardia. pero ‘can
la misma rapidez desciende hasta limites muv inferiores a su valor ini-
cial, desde donde nuevamente se eleva para hacer entonces una extraia
grafica hipertensiva cargada de extrasistoles, que poco a puco regresa a
Ja normalidad después de grandes oscilaciones de la presion arterial.

Parece pues, que el mecanismo compensador con que el drbol arle-
rial se defiende de las hipertensiones, funciona en Torma diferente en lo:
animales andinos que en-fox costefios. Esta opinion se refuerza con ol
hecha de que la hiperlension adrenalinica en los animales del nivel del
mar, equivale, como puede verse en las lablas N® 32 v N 33, a un au-
mnto promedio de 1.76 veces la presion inicial. En cambio, en Huanca-
yo, csle aumento es de 2.07 veces.

Antes Hipert. max. Dif. Coef.
160...... 280...... 120...... 1.75
170. . .... 320... ... 130, . ..., 1.88
145...... - 260, .. ... 115, ... .. 1,86
160. .. ... 300...... 140.. .. .. 1,87
185...... S 240.. ... 55...... 1.29
160...... 270.. ..., 110...... 1.68
160...... 310, ... 150...... 1.93
170...... 340...... 170...... 2,00
190...... 320...... 120. .. .. X 1,68

Promedio. ... ... ..., 1.76

Tabla N° 32.—HIPERTENSION ADRENALINICA.—Animales =n Vigilia.
LIMA

Valores en milimetros de mercurio
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Antes Hipert. mdx. Dif. Coef.
160...... 290. ..., 130...... 1,81
14¢...... 290...... 150...... 2,07
150,70 300...... 150... ... 2,00
140. .. e 320... ... 180...... 2,28
130...... 265... ... 135...... 2,03
135. ... .. 290...... 155...... 2,14
140, ... .. 310... ... 170, ..., 2,21

Promedio. ............. 2.07

Tabla N¢ 33.—HIPERTENSION AT)RENALTN[CA.fAnimales =n Vigiha.
: THUANCAYO

Valores en milimetros de mercurio

Por otro lado, la duracién de esta recacién hipertensora, como se
puede ver en la tabla N9 34, a pesar de indicar un valor promedio e
3'30" en ambas regiones, muestra una variacion individual mucho mas
pronunciada en Huancayo. '

La anestesia barbiturica reduce casi al minimo. ianto en Ja ~osta
como en la altura, la reaccion bradicardica refleja de 1a adrenalina. Apa-
recen en cambio, una gran contidad de contracciones arrilmicas, posi-
bles extrasistoles, que acompanan a la reaccion hipertensiva. (Curva
N© 22y, '

La causa de estos extrasistules, aparte de la hipertension misma. pa-
rece ser la interferencia de la adrenalina con el metabolismo cardiaco,
va sea a través de una discutida acctdn vasoconslrictora sobre las arte-
rias coronarias. o a la accién de la droga aumenlando las necesidades
de oxigeno del miscardio. y ocasionando una anoxia funcional (691. Es
significativo el heche de que aparezean  con mas frecuencia en los ani-
males anestesiados, lo que estaria en relacion con la accidn de los har-
bitaricos sobre el miocardio, gue ha side discutida mas arriba.

En los animales andinos anestesiados, aparece otro tipo de grafica
que no hemos observado en Lima, y que parece tener la misma signifi-
cacion que las graficas que indicaban la inestabilidad de los mecanis-
mos compensadores .de la hipertensién de los animales en vigilia. Un
ejemplo tipico de esto, tenemos en la curva N? 23. La hipertension yur
se instala pocos segundos después de la inyeccién de la droga, se acom-
paiia de taguicardia. pero no se mantiene en la forma tipica, sino que
sufre una serie de variaciones tal como puede verse en la citada curva.
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Il grvado de hipertension adrenalinica en los animales anestesiados
es también mayor en Huancayo,.- donde arroja un coeficiente de 2.32 que
en Lima. donde el coeficiente es de 2.00. {Tablas N¢ 35 y N9 361.

Loz demas datos reiacienados con la reaccién a la inyeccién intra-
venosa de adrenalina, serdn estudiados en otra opoértunidad, pues nece-
sitan unu nayor revision con métodos mas elaborados.

Lima Huancayo
0™ ' 6°00™
A0 2°307
r2s” 200"
290" 3157
230" 300
3730 3007
300" 505"
245" 200"
4'30" —_—
245" Prom: 3'25"

Prom: 3037

Tabla N 33_DURACION DE LA
HIPERTENSION ADRENALINICA

Animales en vigilia,

Antes Hipert. miix., iy Cogf.
130, ..., 0. ... 145,00, .. 1.93
180,,.... 300, 120, ... .. 1.66
5.0, 245...... 130...... 2,13
105, .. ... 250, ..... T45...... 2,38
95...... 205...... 110...... 2,15
160...... 330.... .. 170...... 2,06
130...... 280...... 150...... 2,15
165...... 305... ... i40...... 1,84
150... ... 260, ... .. 110...... 1.73
155...... 280... ... 125...... 1.80
9. ... .. 20,..... 120...... 233
195, ..., 275...... 130...... 1.89
Promedio:........ e 2,00

Tahla N 35.—HIPERTENSION ADRENALINICA. Animales anestesiados.
LIMA,

Valores en milimetros de mercurio.
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Antes Hipert, miy. D). Coel.
5. ..... 240, ... .. 125...... 2,08
125, 210...... 8. ..., 1,58
115...... - 2500, ... 135.... .. 217
155...... 280...... 125...... 1,80
125...... 220...... 95, ... .. 1,75
130...... 275...... 145...... 2.11
115...... 240...... 125...... 2,08
130...... 270, .. ... 140.... .. 2,07
105...... 300...... 195...... 2,85
60...... 280...... 220...... 166
Promedio:............ 232

Tabla N° 36.—HIPERTENSION ADRENALINICA, Animales anestesiados.
} HUANCAYO.

Valores en milimetros de mercurio.



RESUMFEN Y CONCLUSIONES

El estudio del Sistema Neurovegetativo Cardiovascular del Andino,
constituye una materia digna de una investigacién prolongada, ya que
presenta complejidades peculiares que, aparentemente, lo colocan al mar-
gen de ios hechos comunmente observados en la Fisiologia del nivel
del mar,

El secreto de la adaptacion a la vida en las grandes alturas se en-
cucntra, en nuestro conceplo, en el terreno de la Neuro-endocrinologia,
¥y en st proceso no solamenle juegan papel importante los mecanismos
destinados a la mejor utilizacion del oxigeno atmosférico, sino los me-
canismos tendientes a evitar la acapnia, a la que se ilega facilmente por
la exaltacién de los primeros,

Uno de los hechos que mas ha llamado la atencion en el funciona-
miento del Neurovegetative Cardiovascular del andino, es la bradicardia
post-esfuerzo. sobre la cual se han emitido diversos conceplos sin legar
a conclusiones definitivas, La accidon de las zonas vaso-sensibles sobre
el ritmo cardiaco, parece jugar un importante rol en el desarrollo de ese
fendmeno,

l.as caracteristicas del aparato cardiovascular del andino, nos obli-
zan a rechazar por inservibles los Nlamados “Tests de esfuerzo”,

En el texto de esta comunicacién. se presentan algunos de los re-
sultados obtenidos en una investigacion experimental preliminar realiza-
da en perros callejeros de Lima v de Huancayo. arribindose a las si-
guientes conclusiones:

1.—~Los valores del ritmo cardiaco v la presion arterial de los perros
de Huancayo examinados en las condiciones estipuladas en el
texto, presenlan una curva de distribucién hastante atipica; si
se estudian las graficas presentadas por otros autores que han
trabajado en seres humanos, se vera la homologia con nuestros
datos. La causa de esta distribuciéon atipica, parece estar en la
inestabilidad del S. N, V. cardiovascular que ha sido descrita
en el andino. '
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2.—Las respuestas originadas por la estimulacién tensional del seno
carotidea. dehen estudiarse separadamente en lo que se reficre
al ritmo cardiaco y a las variaciones tensionales, pues ambas
respuestas pueden ser muy diferentes.

3.—Desde el punto de vista de los mecanismes vasomaotores. el R.
5. (. parece estar aumentado ligeramente en los animales an-
dinos, tanto en lo que se refiere a su tono, como a su excitahi-
lidad. El componentie vasomotor del R. 5. C. ue sufre modifi-
caciones notables con la anestesia bharbitdrica.

4. ~En algunos anhmmales de Huancayo. se presentavon respuestas
vasomotoras del R. S, C., completammente atipicas, que parecen te-
ner su explicacién en la hipertonia de los centros vagales, v
cn la inestabilidad del S. N. V. cardiovascular.

5.—La oclusién de la cardtida estando el animal en vigilia, provoea
variaciones sobte ¢l ritmo cardiaco. que son sensiblemente igua-
les en los perrvs costefios y en los andines. En cambio, la
desoclusion brusca. pruvoca respuestas bradicardicas en el 25%
de los costenos. v en el 3290 de los andinos.

6.—La oclusion de las cardtidas en el animal profundamente aneste-
siado  con barbilliricos. o en el animal vagotomizadoe, provoca.
muzhas veces. una bradicardia que posiblemente estd en rela-
cidn von procesos de isquemia de los centros nerviosos, Lste {e-
némeno es mucho mas marcado en los perros andinos q‘ue en
los costenos. Se trata de una bradicardia que no marcha por
via vagal. v que. aparcntemente. es debida a la inhibicion de
Is cardio-aceieradores.

7. kEn el perro intacto, el fenéneno bradicardizante aludido, pa-
rece también hacerse presente. pero es opacada por los meca-
nismos taguicardizantes que son bruscamente liberados por la
oclusion carctidea.

8.—El Reflejo Oculo-Cardiaco. constituye una prueba del Sistema
Neurovegetativo, de muy dificil interpretacion, ya que no se co-
noce su significado organistico. Su provecacién desencadena
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una serie de mecanismos compensadores que originan respuestas
muy dificil de enjuiciar en forma certera.

9.—Es necesario examinar detenidamente tanto el componente vaso-
motor como el componente cardiaco del refiejo oculo cardiaco.
Ambos pueden ser diferentes, v sufrir una serie de variaciones
en forma independiente.

10.—Se presenta una clasificacion del R, 0. C. que toma en cuenta
los hechos expresados antes,

11.—Los perros andinos muestran reacciones tensionales al R, 0, C.,
de tipo ortosimpatico, con mucha mas frecuencia que los del
nivel del mar.

12.—La seccién de los troncos vago-simpaticos del cuello, produce
una disminucion dei ritmo cardiaco e hipotension en cierlo ni-
mero de auimales profundamente anestesiados con Nembutal.

13.—Este fendmeno es mucho més frecuente v mucho més pronun-
ciado en Huanvaye que en Lima. Se discute su posible me-
canismo,

14.—Fu 67 perros anestesiados con Nembutal en Huancayo, no se
presentd ningun case de muerte adjudicable a la anestesia como
inico factor. Esto se atribuve a la lentitud de la inveccidn de
la droga. Se discute la aplicaién clinica de este dltimo hecho.

15.—La adrenalina por via intravenosa, v a dosis relativamente ele-
vadas, produce una bradicardia cuyo mecanismo tiene su prin-
cipal explicacion en la actividad refleja de los nervios tampones
vasculares, y su fin primordial es defender al aparato cardio-
vascular de Jos golpes hipertensivos.

16.—Se presentan algunas pruebas de que los mecanismos compen-
sadores que combaten los golpes hipertensivos, funcionan en for-
ma diferente en log perros andinos que en los costefios.



SUMARY AND CONCLUSSIONS

The Cardiovazculur Neurvvegelative System of Andean men, is worth of pro-
lenged research us it presents peculiarities which, apparently, situate its {unctions
vul~ide the limits of Sea Level Physiology.

It is the auwthor’s opinion that the adaptalive mechanizins resorted 1o by the
arganism in high alittudes. are mostly nervons and endocrine factors, directed not
only 10 improve the utilizatioa ol osygen, but to avold acapnia. a condition casily
rcached when the mechanisms designed to combat anoxia are exalted.

Onc of the most ourstanding lealures in 1the functioning ol the Autonomic
Syrtem of Andeans. is the “post-effort bradveardia™, on wich =everal views are
coneidered without arriving to final conclussions. 1t seems that the vascular
prezoreceplor areas plav an important role in this phenomenon,

The peculiur behavior of the andean circulatory appaiatus render the so-called
“Effort-tests” of extremely difficull interpretation.

Seme results are rveported of a prelunivary rescarch carried out in degs of
Lima (100 mts) and Huancaye 03200 wnza. The folluwing are the conclussions:

l.— Cardiac rate and arterial blowd pressure of dogs in Huanecayo. examined
under the experimental conditions deseribsd in the text, show an atvpical mathe-
malical distribution. The same may he <abd of duta presented by other authors who
worked on human subjetes. The reason of this plienomenon is. apparently, the
instability of the ecardiovascular awtonomie systenr of the andeun,

2.— The cffeels of tensional siimnlation of the carotid sinus, on the cardiac
rate, nrust he studied separately [rom the effects on the systemic blood pressure.

3.— The tonus and the excitability of the vasomotor component of the carotid
sinis reflex. are apparently. -lightly inercased in andean dogs. The vasomotur
component is not strongly modified by barbiturate anesthesia,

4.— Some  andean ¢dogs  presented  atvpical  vasomotor responses lo  carolid
acelussion. These can bLe explained by hypervagotonia and aumtonumic instability.

5.— The effect of varotid wecluseion on cardiac rate in the intact animal, is
sensibly the same in dogs of Lima and Huancavo. On the other hand, sudden
dessoclusion exerts a slowing influence on the heart of 25% of dogs in Lima and
52% in Huancayo.
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6.— If the carotid oclussion is performed in animals profoundly anesthetized
or vagolomized, it frequently produces a bhradycardia, possibly related 1o ischemie
precesses of the nervous centers. This phenomenon is much more frequent in andean
dogs. The hradycardia, in this case, is nol mediated through the vago-sympathetic
nunk, and iz probably due to an inhibitian of cardio-acceleralor centers.

7.— The bradycardic phenomenon just described, alse appears in the intact dog,
bul the final response is a tachycardic one due to the cardio-accelerator mechanisms
cuddenly liberated hy the carolid occlussion.

8.— The oculo-cardiac reflex is a test of very difficult interpretation and of
an unknown organistic significance. In the final response are 1o be considercd
varicus compensalory mechanisms wich complicate the understanding if the phy-
stelogical phenomenon.

9.— The effects of Lhe ocular compression on cardiac rate must be studied
ceparately from the effects on the hlood preszure.

10.— A new classification of the responses to the OQculo-cardiac reflex is
preposed,

1l.— Orthosympathetic 1ipes of vasomotor responscs 1o ocular compression,
aré more frequent among andcan than amaong sea level dogs.

12.—Vagotomy {requently produces a diminution of cardiac rate and hypotension
when performed in dogs profoundly anesthetized with nembutal,

13.— This phenemenon is more frequemt in Huancayo than in Lima. Its poscible
mechanisms are discussed,

14.— No “anesthetic deaths” were recorded in 67 dogs anesthetized with nems-
Imtal in Huancavo. The importance of slow adhininistration is empasized. and the
clinical aplication of theses data is discussed.

15.— lIntravenous adrenalin in relatively high dosis. produces bradycardia. the
mechanism of wich is particulary related 1o reflex activity of the vascular buffer
nerves; this bradveardia represents an adaptative meassure of the cardiovascular
autonomic system i control sudden hypertension.

16~ Evidence is presented on the differemt functioning in andean dogs of

the mechanism just described.



RESUME ET CONCLUSIONS

Le cystéme végétatit cavdio-vasculaire de I'homme des Andes wst
digne d’une élude approfondie car il présemte des particmarités qui
scmblent situer scs 18octions en dehors des limites de la physiologie du
niveau de la mer.

Liauteur pense que leg mécanismes d'adaplation auxquels Porganisme
a recours dans lex hautes altitudes sont pour la plupart des {acteurs ner-
veux ¢t endocrines. destinés noen cevlement & améliorer Vutilisation e
l'oxygéne, mais encore & éviler acapnie, condition facilement atleinte
gquand ies mécanismes peur l'anoxie sont exaltés.

Un des faits les plus remarquables dans le fonctionnement du svsteme
autonome de I'homime des Andes est la bradveardie aprés effart. au sujet
de laguelle on a émis plusieurs opinions sans arriver & une conclusidn
définitive. [l semble que les reflexes presseurs jouent un rdle important
dans ce phénoméne.

Le comportement particuiier de Iappareil circulatoire de Phomme des
Andes rend extrémement difficile linlerprétation de I'épreuve d’effort.
Voici les résultate obtenus dans des recherches faites sur des chiens de
Lima (100 m. d’altitude) et de Huancavo {3200 m.:

l.—- Le rythine cardiaque ¢t la pression artérielle des chiens do
Huancavo. examinés dans les conditions expérimentales décrites dans le
texte. moitrent une diztribution mathématique atypique. Les mémes ré-
sultats ont été oblenus par d'autres auteurs =ur Chomine. La zause -lc
ce phénoméne semble étre T'instabilité du systéme cardiovasculaire auto-
nome des Andins,

II.-— On doit étudier séparément les effets de la stimulation iension-
nelle. du sinus carotidien sur le rythme cardiaque d’une part ot zur la
pression artérielle d’autre part.

Il.— En ce qui concerne la réponuse vasomotrice, le lonus ot i'exci-
tabilité du sinus carotidien sont légérement augmentés chez les chiens
des Andes. Cette réponse vasomotrice n'est pas fortement modifiée pav
I'anesthésie barbiturique.

1V.— Cerlains chiens des Andes présentent des réponse vasorm-
trices atypiques. Celles-ci peuvent &tre expliquées par hypervagotonie el
instabilité végétative.
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V.— Leffet de I'ecclusion de la carotide sur le rythme cardiaque
¢st sensiblement le méme & Lima et & Huancays. Mais une brusque
décompression exerce unc influence ralentissante chez 25% des chiens

& Lima et 529 & Huancayao.

VIi— Si ' occlusion de la carotide ezt pratiquée sur des animaux
profondément anesthésiés ou vagotomisés, il se produit fréguemment une
bradycardie possiblement liéc & des processus ischémiques des -entres
nerveux. Le phénomenc est beaucop plus fréquent chez le chien des Andes.
Cette bradycardie est probablement due & Iinhibition des centres -ardio-
accélérateurs. B

VII.— La bradycardie précédemment décrite apparait aussi chez
I'animal intact, mais la répovse liuale ezt uue tachycardie due & la libe-
ration du mézanismes cardio-aceélérateus produile par Foeclusjon caro-
tidienne.

VIIl-- Le reflex occule-cardiaque est une épreuve d’interprétation
trés difficile. Dans la réponse finale on doit considérer plusieurs méca-
nigmes compensateurs qui compliquent Ja compréhension du phénomene
physiclogique.

IX. - On doit étudicr séparément les effets de Ia compression oceulat-
re sur le rvthme cardiaque des effcts sur la pression artérrelle.

X. - On proposc une novvelle classification des réponses au refiexe
oceulo-cardiaque.

XIL.— Les réponse tensionnelles de tvpe orthosympathique, 8 la com-
pression occulaire sont plus {réquentes chez le chien des Andes que chez
le chien du niveau de la nier.

XIl1.— Ce phénomene est plus fréquent & [luancayo qu” & Lima. On
la vagotomie produil fréquemment hyvpotension et bradycardie.

\I1l.— Ce phénomene est plus fréquent & Huancayo qu” & Lima. On
en discute Je mécanisme.

NIV.—— Aucune wort par anesthésic n'est rapportée parmi les 07
chiens anesthésiés avec le Nembutal & Huancayo. Op fait noter Pimpor-
tance de administration lente, et on dizcute Papplication clinique de ces
données.

XV.—~ L’adrénaiine intravcinneuse & doses relativement hautes pro-
duil une bradveardie qui représente un inécanisme dadaptation du
systéime végétatif cardio-vasculaire pour contrdler 'hypertension subite,

XVI.— On présente des preuves sur le fonctionnement différent.
chez les chien des Andes. du mécanisme précedemment décrit.



ZUSAMMENFASSUNG

Daz Studium dec neura.vegsiativen Kreislanfapparates des in der Holw lebenden
Andenmenschen gibt uns wertvallen Stoff fiie ausgedehnte wiszenschaftliche Unter-
suchnngen  hesonders wegen  seiner wannigfaltizen  Figentiimlichkeiten  clie  die
Grenzen der in Mecresspiglhorhe beolachien phesiologizehen Tatsachen erveichen.

Nach meiner Ansicht wir die Anpasamgelwhigkeii an da<c Leben in grossen
Heehen newro-endorrin gesteuert. Hicerhei  «pielin

nicht nur die Vorgange zur
bestmarglichen  Ausninzung  Jes  atmospharisrhen

Sanerstoffes eine grosse Rolle.
sendern  auch  die Vermeidung riner Kohlenssureverarmung  (Acapnia)  welche

umsao leichter Anfiritt, je mehre die Sancrsioffansnitzung gesteigert wird,

Eine der anflallendeten Tatzachen in der  Stenerung

des neuro-vegetaliven
Kreislaufapparates der Andenbewohner st die nach

Anstrengungen  aunfiretende
Bradycardie, uber dic viele. aber noch nicht endgiltige Schliisse gezogen worden
sind. Die Wirkung er Blutdruckziglernerven anf die Pulsfrequenz scheint vine
bedeutende Rolle hierbei zu spielen,

Auf o Grund  dicser  Eigentiimlichkeiten  des Kreislaufapparate-  hei  den

Andenbewohpern sinl die zogennanten “Belastungsproben™ unbranehbar.

Es werden die Ergebnisse verlaufiger Untersuchungen. die an Strassenhunden

in Lima 100 pu=) und Huancavo 132000 mis) vergenommen wurden mitgeteilt.

l— Die Werte der Herrschlag{requenz e des Blusdruckes an Hopden in
Huancays ergaben unter hestimmien, in der Arheil angegelen Versuchsbedingungen.
1eichlich atypisch verlanfende Kurvenwerte. Beim  Vergleich mit Untersuchungen
am Menschen von Seiten anderer Autoren fincdlet man eine gleichartige Atypie der
Kurvenwerle, Dis beraht anscheinend aul der Instabiliter des neurovegetativen
Kreislaufsystem= hoim  Andenbewohner.

2.— Die Folgen einer Druckreizung des Sipus caroticus aul den Herzrythmuos
und  Blutdruck, miissen  getiennt untersacht  werden,  da

dic  Reizharkeit heider
sehr verschieden =ein kann.

3— Tonus und Reizharkeil der vasomotorischen Componente des Carotidenre-
flex sind anscheinend hei den  Andenhunden leicht erheeln.  Die  vasomotoriche
Compoenente der Reflexe weisl eine nenpnenswerte Aenderungen hei Narkosen mil
Barbitur Przparaten auf.
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L— Bei civigen Tieven in Hoaneayo. zeigle sich eine vollstandige atypische
vasomotorische  Ansprechharkeit  des  Carutidenreflexes.  Dies  findet  anscheinend
scin¢ Erklerung in einer Hypertonie der Vaguszeniren und in einer Instabilitaet
des Cardiovascularen vegetativen Neevensystems.

>— Ein kompleter Carotisverschluss beim Tiere in Wachzustand  vermsacht
Variationen der Pulidfrequenz welehe sowoh]l beim Kistenhunde wie beim  Anden-
bunde anffallend  gleieh sind. Iin Grgensatz hiersu. wird i ciner plietzlichen
Desoclnsion, eine Bradveardie in 2560 der Kistenhonde und in 32% der Anden-
hunde ausgeliest

6.— LEin Verschluss der Carotiden Bei tiefer Barbitursaurenarkose oder nach
Vagectwmie verursacht in svielen Fellen «ine Bradveardie die maeglicherweize mit
ciner frchaemic der Nervenzeniren in Beziehung sieht. Dies ist hei den Anden-
himde vidl auszesprochener als bei den Kivtenhunden.  Anscheinend handelt  es
sich hjerbei nichl vm «¢ine vom Vagus ausgeleste Bradveardir sonder um eine
Hemmunng der Nervi aceeierantes,

7.— Beim unvarbebandeli=n gesnnden Versochstier =cheint dieses polsverlang-
ramende Phanomen ebenfalls anfzotrcten: jedoch st dieser Vorgang durch ein
plezliches in Cangsetzen der pulsbeschlennigenden Mechanismen durch den Caro-
tisverschluss verdeckr.

tativen Svstems von austrordentlich schwieriger Inlerpretation hesonders da man

Iher Aschner-Dagnini’>che Rellex ist eine Untersuchung des neurovege-
a g

stine Bedeutung fiir den Organiemus nicht kennt.  Seine Auslesung verursachy
cine Serie von kompensatorischen Vorgengen die jhrerzeits Reaktionen hewirken
welche schwer exact 2o beurteilen sind.

9. — Sowohl die varomotarische als aneh dic Polsfyrequenz Variationen des
Aschner-Dagninische Reflex miissen cingehend untorsuehl werden.  Beide kenen
diferieren und in voncinander unabbangiger Weise cine Reihe von Vermnderungen
erlciden,

10— Es wird cine Klassifikation «des Aschner-Dagnini’schen Reflex aufges-
tellt, welch die abenangefithrien Tatsachen in Rechnoeng zieht.

11.— Die Andenhunden weicen heim Aschner-Dagnini’schen Reflex, Blutdruck-
reaklionen vom orthosympatischen Typ. viel hawfliger als die Kiistenhunde,

]2.—- Die Vagrelomic am Halse vernvsachi. hei einer Anzahl von Hunden in
tiefer Barbitursasurcnarkose. cine Verminderung der Herzfrequenz nnd  Ahsinken
des Blutdruckes.

13.— Dies ist viel heufiger und ausgespruchener lei den Tieren in der Heehe.
Dcr dabei sicly abspielende Mechanismus wird erertert.
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14.— Bei 67 mit Nembutal in Huancave anasthesierten Hunden, trat kein
Todesfall auf, hei dem die Anesthesie allein auvschlaggebend gewesen ware. Die
Erklerung hierfir ist in der Jangsamen Injektion des Narketicum zu suchen. Es
wird die klinische Anwendnng dieser Tatsache creriert

13— Relativ. hohe und  intravenes  verabfolgte  Injectionen von  Adrenalin
virursachen  eine  Pulsverlangsamung,  Die Haupterklerung dafiir ist in einem
Reflexvorgang der Blutdruckziglernerven zn suchen. und der Zweck st den Kreis-
laufapparat von pletzlichem Hochdruck zo =chiten.

J6.— In vcinigen Versuchen wird bewiesen dass die zur bekampfung  eines
Hochdruck  wirkenden  Mechanismen Dbei den Andenhunden anders arbeiten als
bei den Hunden aul Meeresspiegelhehe.
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