
ESTUDIO EXPERIMENTAL DEL EFECTO DE LA EXCITACION 
-DE LOS BARORRECEPTORES DE LA ARTERIA PULMONAR 
SOBRE EL TONO VENOSO PERIFERICO Y DE LA ACCION DE 

LA GUANETIDINA EN ESTE MECANISMO. 
(REFLEJOS DE DISTENSION) 

Por el Dr. ALBERTO JORGE GUlMPEL 

Desde que la circulación pulmonar ha 

sido considerada un fenómeno activo \ se 

ha desplazado un gran interés hacia el 

estudio de sus mecanismos de regulación, 
dadas las derivaciones fisiopatológicas v 

clínico-terapéuticas que dichos estudios pu- 
diesen tener. 

A pesar de que la acetiIcoIina y la epi- 
nefrina tienen acción local sobre las ar- 
terio1as pulmonares 2,3,4, 5. '6 las investiga- 
ciones reaIizadas por medio de secciones 

nerviosas, acerca del efecto del sistema an- 
tónomo sabre el tono arteriolar pu1monar, 
no son muy claras 1. 

Osorio y Rus.-ek 'han de"rripto J'ecien- 
temente que la distensión de una rama 
grande de 1a arteria puilmonar desencade- 

na hipertensión pulmonar refIeja, fenóme- 
no que no se produce por eI mero pinza- 
miento de la arteria, 0 que no se puede 
evitar aunque elba1ón esté atravesado por 
un tubo rígido que mantenga el fIuj 0 san- 
guíneo a travésdel vasa ba10nado. Estos 
autores probaron que la denervación hiIiar 
del pulmón correspondiente evitaba el re- 
fIei 0, 10caIizando de est'a manera 1a vía 
aferente de éI. Sorprendentemente esta vía 
resu1ta ser de naturaleza simpática, y esto 
llama poderosamente 1a atención dado que 
Coleridge 9, excitando los harorreceptores 
pulmonares, recogió actividad bioeléctrica 
a través del cabo VAGAL periÍérico. 

Pero así como la vía aferente simpática, 

localizada a nivel del hilio pulmonar, fue 
claramente individuaIizada y estrictamen- 

te relacionada con los mecanorreceptores 
pulmonares por medio de un mecanismo 

nervioso, (Taquini logró abolir el reflej 0 

por infiItración anestésica de la arteria 
pu1monar), ha resultado sumamente difi- 
cuItoso localizar la vía eferente del suso- 
dicho arco. AI menos ya se conoce que di- 

cha vía eferente no se encuentraen los 

fiIetes simpáticos del hiIio pulmonar dado 

que la denervación contralateral no impi- 
de su producción 8. 

Ya en conocimiento de la natura1eza 
simpática del fenómeno reaIizamos una 
primera serie de experimentos usando la 
guanetidina 10 por sus conocidas acciones 
de orden simpaticoIítico 1J, 12,13, H. 

Nos IIamó poderosamente la atención JO 

eI hecho de que las hipertensiones pulmo- 
rares ohtenidas por el balonamiento de 

una de las grandes ramas de la arteria 
pu1monar fuesen solamente de presión sis- 

tóIica, dado que la diastólica pulmonar, en 
las ocasiones en que fue comprobada du- 

rante la producción del reflej 0, no mos- 
tró variaciones significativa". 

Este hecho, unido a la observación de 

Taquini y Aviado 15 sobre el incremento 
de fIujo pulmonar que sigue a 1a ligadura 
parcial de laarteria pulmonar, nos lIevó 
a pensar en la posibiIidad de que la vía 

derente del arco nervioso pudiese estar a 

nivel del sistema venoso periférico y ac- 
tuase por medio de un aumento del volu- 
men minuto motivado por un aumento cau- 
sal del tono venoso, tal como ha sido 
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FIGURA 1 

descripto en otros reflejos de índ01e Slm- 

pática 1'6, 17. 

Tratando de corroborar esta posibilidad 

o:e realizó otra serie de experimentos usan- 

'do la técnica de oclusión circulatoria de 

Bartelstone H', para el estudio del to no ve- 

noso periférico durante las distensioncs 

pulmonares. 

Material y método 

La primera serie delOperros, entre 12 

y 17 Kg fue usada para éomprobar el efec- 

to de la guanetidina. Laanestesia emp1ea- 

da fue demerol (10 mg/Kg) -pentobarbi- 

tal (12-15 mg/Kg) administrados por vía 

intravenosa y en ese orden. Los ani males 

fueron intubados endotraquealmente y he- 

parinizados (1,5 mg/Kg). Un cateter car- 

díaco provisto de un balón distensible en 

su extremo, de 3 a 5 em" de capacidad, 

fue introducido hasta una de ]as granrles 

ramas de la arteria pulmonar. Toda dis- 

tensión fue controlada radioscópicamente, 

con sustancia radioopaca dentro del balón. 

Dos nuevos catéteres colocados a nivel 
del vehtrículo derecho yde la arteria fe- 
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moral, respectivamente, controlaban di- 
chas presionesa través de un straingage 
P 23 AA. 

EI experimento consistió en distender el 
balón pulmonar con presiones de 100 a 

170 mm de Hg y con control radioscópico. 
EI reflej 0 hipertensivo pulmonar, y la 

tensión sistémica se controló previamente 
en todos 105 animales y con 45 minutos 
de intervalo en 5 de ellos comprohando 

su estabilidad. 
Luego de esto se administró par vÍa in- 

i9 

travenosa sulfato de guanetidina en dosis 
de 12 mg/Kg, y se controlaron 100; refle- 
jos, nuevamente,a los 45 y a los 90 minu- 
tos después. 

En cad a animal el sitio de distensión y 

su volumen fueron constantes. La "egunda 

serie de 10 perros tuvo un peso promedio 
de 22 Kg (17 a 27). Se empleó la misma 
anestesia pero se mantuvo la respiración, 
una vez toracotomizados, por medio de una 
bomba respiratoriaa fuelle, alimentada 
con aire. Una toracotomÍa transversal a 

, 

>" 

FIGURA 2 
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travésdel quinto espacio intercostal permi- 
tía ligar y seccionar los paquetes mamarios 

internos, ligar el cayado de la vena ácigos, 

a nivel de su desembocadura en la cava 

superior, y colocar lazadasalrededor de la 

vena cava inferior y de laaorta descen- 

dente, entre el tronco braquiocefálico iz- 
quierdo y la primera intercostal. Dichas 

lazadas facilitaban el pinzamiento de am- 
bos vasos durante los períodos de oclusión 

vascular. 

Un catéter balonado se introdujo radios- 

cópicamente hasta la .arteria pulmonar. 

Tres catéteres registradores de presiones 

fueron dejados a nivel del ventriculo dere- 

cho, vena cava inferior y arteria carótida. 

Un polígrafo Sanborn, con dos canales 

de presión, combinaba las presiones de for- 

ma que más adelante se describirá y las 

grababa a una velocidad de 0,5 mm por 
segundo. 

El experimento consistía en ocluir la 

aorta y la vena ca'va inferior en forma 
simultánea, .dej ando un "pool" sanguíneo 

en el tren inferior; y producir distensiones 

pulmonares durante su breve duración. 
. 

Varios registros consecutivos fueron ob- 

tenidos en cada animal. 

La primera serie de experimentos se lle- 

vó a cabo en el Laboratorio Cardiovascu- 

lar que el Prof. M. Sloer posee en el Hos- 
pital Dr. Clemente Alvarez. 

La segunda serie fue realizada en el La- 

boratorio de Fisiología que el Prof. E. Bue- 

no posee en la Facultad de\'Iedirina de 

Rosario. 

Resultados: 

Los experiment os llevados a cabo con 

guanetidina mostraron IDs siguientes re- 
:,ultados: 

Las tensiones pulmonares previas prome- 
diaron 40,8 mm de Hg (30-58). La disten- 

sión pulmonar provocó una sobreelevación 
tensional de 16,6 mm de Hg (4-35). La 

observación durante 45 minutos de la mi- 
tad de los animales mostró la estabilidad 
del reflejo. 

En 45 minutos de acción guanetidínica 

la tensión promedio fue de 39,9 mm de 

Hg (30-SO). Se elevó solamente 8,7 mm 
de Hg (3-15). 

En 90 minutos la presión pulmonar pro- 
medio de 34 mm (18-45) solamente se in- 
crementó en 6,0 mm de Hg (0-15). En este 

pun to, 4 de los 10 perros, mostraron abo- 

lición completa del reflej o. 

Resumiendo: la elevación tensional con- 
trol representó un 40% de las cifras de 

base. A los 45 minutos de administrada 

la guanetidina dicho porcentual es sola- 

mente del 21 % y a los 90 minutos del 

17%. Cuatro de los 10 perros mostraron 
abolición del reflej 0 con la guanetidina 

en 90 minutos. (Dos de estos perros con el 

reflejo abolidÇJ mostraJon elevaciones pre- 

vias en los controles de 25 mm de Hg). 
En las oportunidades en que se compro- 

bó el reflej 0 a nivel de laarteria pulmonar 
y no del ventrículo derecho, se notó que 
la hipertensión era exclusivamente de ten- 
sión sistóIica, quedando INV ARlABLE la 

DIASTOlJICA. 
Cuatro de los 10 perros presentaron li- 

gera taquicardia durante el reflejo. La ex- 

trasistolia fue de frecuente ubservacíón 

durante las distensiones. 
Hespecto a la tensíón sistémíca diré que 

solamente un animal mostró una hipoten- 
sión reflej a significativa, desapareciendo 

con Ia guanetidina. Todos los animales 
mostraron gradual y sostenida hipotensión 

sistémica por efectos de la droga. 
En la segunda serie de experimentos se 

llevaron a cabo 42 oclusiones circulatorias 
del tipo Bartelstone distendiendo durante 
ellas el balón pulmonar. El tiempo de oclu- 
sión promedió 107,4 segundos (58-190). 

El tiempo de distensión fuede 57,9 se- 
gundos (26-106). Las presiones registra- 
das se interrelacionaron de la sigl1iente 

manera: 
Venosa y Ventricular derecha: 30 veces. 
Carotídea y Ventricular derecha: 10 

veces. 
Carotídea y Venosa: 2 veces. 

La tensión de ventrículo derecho que 
promedió 24,0 mm de Hg se elevó durante 
los balonamientos a 70,0 (17-40 y 28-100). 

La presión de vena cava inferior fue de 
4,33 mm de Hg (2-7). 

Durante la oclusión circulatoria prome- 
dió 6,36 mm (3-9), 

Durante 1013 balonamientos pulmonares 
alcanzó a 9,78 (4 a 18). 

Analizada estadísticamente la variación 
entre grupo13 (inicial,de oclu13ión y de dis- 

tensión) dió una f: 11,60 (p menor de 

0.01) . 

Analizado el tercer grupo versus los dos 
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primeros dió una f: 20,61 (p menor de 

0,01). 
!La tensión arterial cefálica (carótida) 

promedió inicialmente 108,4 mm Hg (90- 

140). Se mantuvo durante las distensio- 

aes en un promedio de 117,0 (55-150). 
Solamente en dos oportunidades estuvo 

pOl' debajo de los niveles previos. EI aná- 
lisis estadÍsticode ambos grupos muestra 
una p mayor de 0,1. Es decir que la ten- 
sión arterial cefálica se mantuvo dentro 
de límites de variabilidad semej antes a 

los niveles previos. 
Al producir la oclusión vascular como al 

colapsar el balón, ,Ia tensión cefálica se 

mostraba en límitesalgo mayores. En el 

primer caso promedió 149,9 (110-240) y 

en el segundo 147 020-175) mm Hg. 
Al soltar los clamps de oclusión era ló- 

gica la hipotensión momentánea 66,2 (44- 
105) mm Hg. 

Resumiendo los resultados citados po- 

demos decir que la oclusión vascular cau- 
dal produjo una sobreelevación tensional 
caudal venosa que se acentuó progresiva- 

mente 18 segundos promedio después de 

comenzar 1a distensión pulmonar, eleva- 
ción que no tiene relación con presuntas 

variaciones de la tensión arterial cefáJica 

que se mostró estadÍsticamente similar a 

las cifras arteriales previas. 

DiscusÌón: 

Cuando en la primera serie de animales 

observamos que la distensión pulmonar por 
medio del balón producÍa hipertensiones 

exclusivamente sistólicas, comenzamos a 

sospechar que variaciones del volumen mi- 
nuto serÍan tal vez más válidas en la ex- 
plicación del fenómeno reflej 0, que las 

presuntas variaciones de la resistencia ar- 
teriolar pulmonar 18, 19. Ya previamente, 
Taquini y Aviado 15, observaron que la 

obstrucción parcial del tronco de la arteria 

pulmonar conducÍa a apreciables aumentos 
del volumen minuto. 

Pero la presunta clave para la explica- 
ción del mecanismo de acción del reflej 0 

distensivo pu1monar nos la dió el trabajo 
de Bartelstone 16 cuando ~scribió, con la 

ayuda de su propio método, la reacción 

hipertónica venosa, con aumento del vo- 
lumen minuto consiguiente, ante la estimll- 
lación carotÍdea. 

El hecho que la guanetidina atempera- 

ra el reflej 0 pulmonar nuestro, asi como 
Gaffney 10 comprobó frentea los reflej os 

carotideos 17, eran un nuevo elemento de 

juicio en la posibilidad de que la vÍa efe- 

rente del reflej 0 distensivo pulmonar, vÍa 
que Osorio y Russek no pudieron locali- 

zar 
" podrÍa encontrarse a nivel del sis- 

tema venoso periférico. 
La falta de conocimientos respecto a 

Ja fisiologÍa circuJatoria de las venas, y 

que Jlevó incluso a considerar las venas 

como un sistema pasivo de tuberÍas, fue 

debida en parte alas dificultades técnicas 

que implicaba el estudio del tono venoso. 

Como las auricuJas actúan como cámaras 

bufer de presiones 20, toda pequeña va- 

riación de pl'esión en el "continente" ve- 

110S0 se tra,?ucirá por un aumento de vo- 

lumendespJazado hacia el corazón y NO 

pOl' un AUMENTO de presión en eJ con- 

tenido. 

Varios autores ya habÍan concluido "I, 
22, "", "\ 25,26 que una pequeña variación 

en el tono venoso se traducirÍa pOl' gran- 
des variaciones en el volumen minuto. Y 

Ja importancia de esto sededuce sabiendo 

que Jas venas contienen más del 60% de 
Ja volemia 27. 

Pero la clave para estudiar el tono ve- 
noso la dio recientemente Bartelstone '\ 
quien ideó el método usado en este tra- 
bajo. 

.' 
. 

Dicho método consiste en la oC1usión 

arteÛovenosa simultánea de la circuJación 

en la parte caudaJ del animal. (Fig. 1). 
De e.sta mahera la circulación cefáJica 

continúa. 
Cortando Jas comunicaciones entre Jas 

dos venas cavas (mamarias intern as y áci- 

gos) se puede sostener un volumen estable 

de sangre en la parte ocluÍda de la circu- 
lación (caudal), y pOl' en de toda varia. 
ción de presiónadicho nivel, traducirá 

un aumento del tono vascular correspon- 
diente. Bartelstone y Gaffney 16, 17 luego de- 

mostraron fehacientemente que los aumen- 
t05 de presión venosa caudal son expresión 
de hipertonÍa venosa y no arterial dado 

que mantuvieron su respuesta venosa in- 

crementada pese a que, pOl' sangrÍa de la 

arteria femoraJ, mantuvieron Ja presión 

arterial caudal pOl' debajo de la venosa 0 

aún en cero. 
Dice Bartelstone que 

sión circulatoria caudal 
durante la oclu- 
"la presión resi- 
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dual caudal arterial no .afecta, ni la pre- 
sión del conducto venoso central, ni el 
grado del volumen minuto de la vena cava 
inferior. El sistema venoso está aislado 
de cualquier influencia significativa del sis- 

lema arterial. Pruebas de esto son: 

a-Gran des divergencias tension ales arle- 
riales previas (acetilcolina u oclusión 
carotídea) 0 simultáneas al experimen- 

'to, no afectan los resultados (eleva- 

23 

ciones .de la tensión venosa a nivel del 
"pool") . 

b~Idénticos resultados se obtienen llevan- 
do, por sangria, la tensión arterial 
caudal a cero, que en animal con ar- 
terias intactas. 

El pasaje de sangre cefálica a la región 
caudal también es descartado por Bar- 
telstone. Grandes hipotensiones cefálicas 
arteriales, producidas por oclusión simul- 

FIGURA 4 
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tánea de la ARTERIA ,PULYlONAR, con 
un mltodo similar al de Salisbury"" no 
afectó 10, resultados venosos, asi como 
lampoco 10 hizo la hipertensión cefálica 

noradrenalinica. 

Estos hechos tan precisamente descri. 
tos por el antor ";. y corroborados por 

Gaffney", nos autorizan a considerar nues- 
tros aumentos tension ales venosos como 
propios de un reHejo venoso directo. 

Lo que quedaba por dilu,Çidar en nuestra 
observación era si el balonamiento de la 
arteria pulmonar pudiese producir hipoten- 
,ión cefálica, y por 10 tanto desencadenar 
el reflej 0 venoso a través de la excitación 
de los receptores carotídeos. 

FIGURA 5 

La comprobación en 12 oportunidades 

de la tensión arterial cefálica y su índice 

estadistico nos mostró que eHa Ee encon- 

traba, durante los periodos de balonal1lien- 

to, dentro de valores similares a los pre- 
vios, 0 incluso l1lUY ligeramente por encil1la 
de dichos valores. 

Creo lícito, por 10 tanto, deducir que en 
105 experimentos que aqui presento puede 

excluir,e el factor reflejo carotídeos, y 

atribuir,e el aumento del to no venoso pe- 
riférico a un reflejo de partida a nive! de 

105 mecanorreceptores pulmonares. 
Creo que ésta es la vía eferente del arco 

reflej 0 descrito por Osorio y Russek". 
Oebo dcstacar otros hechos fisio]ógicos 

de- máxima irnportancia en el rol venoso. 

~ 
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Ya se conocen dos compartimientos distin- 
tos en el sistema venoso 20: 

a-El reservorio venoso reactivo que po. 
see el 45% de la volemia. 

b-El conducto venoso central que posee 
el 18% de dicha volemia. 

El gradiente entre ellos es fáciI de mediI'. 
La presión cava inferior mide la presión 
del conducto venoso. 

La presión ven~sadel "pool" mide la del 
reservorio contráctil. 

Ocluido el drenajecava, la presión en 
eIIas subirá hasta igualar la presión del re- 
..ervorio, tal como sucederia en un experi- 
mento con máxima impedancia cardiaca. 

Nuestro gradiente fue de 2,03 mm de 
Hg (conducto venoso 4,33; reservorio ve- 
noso 6,36). Durante las distensiones pul- 
monares el gradiente se elevóa 5,45 mm 
de HG de promedio, (.reservorio venoso 
9,78). 

Los gradientes obtenidos pOl' Bartelstone 
eran de 3 a 4 y 5 a 10 mmde Hg, res- 
pecti vamente. 

Esteautor demostróque el gradiente 
mantenido durante los reflejos permite la 
movilizacÍón desde el reservorio venoso 
central hasta el conducto venoso central de 
hasta 19 cm3/kgde sangre para restituir, 
luego de las sangrias venosas, la respuesta 
tensional refIej a. 

N uestras respuestas refIej as fueron de- 
tectadas 18 segundos luego del comienzo. 
(lel balonamiento. Los experimentos de Bar- 
telstone detectaron la respuesta venosa 4 

segundos luego de producida la odusión 

carotidea. Queda pOl' resolver en nuestro 
trabajo experimental si el efecto bloquean- 
Ie del sulfato de guanetidina se realiza 
sobre la via aferente, hiIiar, del arco refIe- 
jo 0 sobre la via eferente aqui descripta. 

Este punto no puede aclararse en el pre- 
fente traha j o. 

Resumen: 

I-Se estudiaron los refIej 05 hipertensio- 

nantes pulmonares despertados porIa 
distensión, pOl' medio de un catéter ba- 
lonado, de los mecanorreceptofes pUll- 

monares. 

2---En 10 perros se estudió la vinculación 
de estos refIejos con el lono venoso 
usando la técnica ,de Bartelstone. El re- 
sultado fue positivo. 
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3-En 10 perros se usó el sulfato de gua- 
netidina a la dosis de 12 mg/Kg com- 
probándose el efecto bloqueante de esta 
droga sobre dichos reflejos hiperten- 

sores. 

4-Se deduce que la via eferente del arco 
refIej 0, que produce hipel'tensión pul- 
monaI' pOl' excitación de los mecanorre- 
ceptores pulmonares, es una via sim- 
pática venosa. 

Summary: 

I-The pulmonary hipertensive reflexes 
elicited by distension of the stretch 

,receptors were studied. For that pur- 
pose was used a ballooned catheter 
placed at the pulmonary artery level. 

2-,In ten dogs was detected the relation- 
ship between this reflexes and the 

venous tone using the Bartelstone 
Method. 

3-Guanethidine sulphate was used in ten 
dogs (12 mgr/Kg). 
It proved its blocking action. 

4----<The eferent pathway of the reflex is 

supposed to be a sympathitic one, 
acting through the venous tone. 
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