Ciencias Bdsicas

El control Neurolégico de la Respiracion,

N la substancia gris de los ntcleos
E ponticos y del bulbo, se encuentran
las células nerviosas responsables del
ritmo automatico de la respiracion. ILas
experiencias de Markwald (1887) son la
base de nuestros conocimientos sobre la
localizacion de estas estructuras y se debe
a Pitts y col. (1946), el concepto clasico
del control neuroloégico de la respiracion.
Tsencialmente, ¢l centro respiratorio se
compone de 3 partes bilateralmente situa-
das: en el bulbo, un centro inspiratorio y
un centro expiratorio y en los nticleos pon-
ticos un centro neumotaxico.

Centro inspiratorio: En el hombre, atin
no ha sido determinada la localizacidon cxac-
ta de este centro; en el gato, se encuentra
en la parte medial y ventral de la forma-
cién reticular del bulbo. Experimentalmen-
te puede ser estimulado por medio de elec-
trodos introducidos a través del piso del
cuarto ventriculo; una estimulaciéon supra-
maxima, ocasiona un movimiento inspira-
torio y cxpiratorio al mismo tiempo, pre-
domina la respuesta del inspiratorio. La
estimulacién ritmica de este centro puede
ser empleada para producir ritmos respi-
ratorios normales.

Centro expiratorio: En el gato, este cen-
tro se encuentra en la parte lateral y dor-
sal de la formacidon reticular, extendiéndose
ligeramente mas arriba que el centro ins-
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piratorio. La estimulacién continua no oca-
siona una expiracion sostenida, sugiriendo
que este centro no actla espontaneamente,
sino sélo cuando es reflejamente excitado.
Probablemente estos dos centros actiian
de una manera reciproca, de tal manera
que la estimulacién del centro inspiratorio
inhibe el centro expiratorio y viceversa.

Centro newmotdxico: FEste centro se en-
cuentra en la parte mas superior de los ni-
cleos ponticos. Su funcién es inhibir perid-
dicamente el centro inspiratorio, convirtien-
do de esta maner® una descarga continua
en una intermitente y produciendo asi la
respiracion ritmica, en la cual el periodo
de actividad, o sea la inspiracion, es seguido
de un periodo de descanso o sea la expira-
cién. Sin embargo, este centro no es por
si solo, tan importante para la periodici-
dad de la respiracion; ya que ésta continua-
rd siendo ritmica si el vago esta intacto,
aunque este centro se encuentre intercep-
tado. Ahora bien, si ambos vagos se cortan
y el centro neumotaxico se aisla completa-
mente, los centros respiratorios remanen-
tes activaran una inspiracion prolongada,

INTERACCION DE LOS CENTROS
RESPIRATORIOS

Se cree que al mismo tiempo que el cen-
tro inspiratorio descarga estimulos por via
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de la médula espinal a los musculos respi-
ratorios, el centro neumotixico recibe im-
pulsos que aumentan progresivamente de
intensidad, hasta ser la suficiente para man-
dar un impulso inhibitorio al centro inspi-
ratorio, bloqueando de esta manera su ac-
tividad y permitiendo la expiracion.
Durante la expiracion, el centro neumo-
taxico no es estimulado, de tal manera que
el centro inspiratorio esta liberado de su
influencia y recupera su actividad empezan-
do asi nuevamente el ciclo, por lo tanto, el

centro neumotaxico actia como freno del
centro inspiratorio.
Las descargas del centro inspiratorio es-

timulan a los musculos de la respiracidn,
expandiéndose la caja toracica y los pul-
mones. La distension de los pulmones des-
pierta impulsos aferentes que van por la
via cerebral al centro expiratorio. El cen-
tro expiratorio inhibe al centro inspirato-
rio y los pulmones se colapsan.

La teoria de Pitts y col, estdi basada
esencialmente en una serie de sistemas en
los cuales los centros respiratorios estan
interactivados. La frecuencia de la descar-
ga de los impulsos en un momento dado
depende de la suma de todos los efectos
excitatorios e inhibitorios, quimicos y ner-
viosos, que actian sobre las neuronas res-
piratorias.

Para Hoff y Breckenridge (1955) el
ritmo béasico de la respiracién se origina
en la médula y se desarrolla sin la asisten-
cia de impulsos vagales o de centros mas
altos; es decir, que los impulsos aferentes
pueden modificar pero no iniciar la activi-
dad respiratoria.

Con el uso de una micropipeta extracelu-
lar, por medio de la cual se pueden locali-
zar cuerpos celulares activos en el sistema
nervioso central, Burns y Salmorrhagi
(1960), han podido registrar potenciales
de accidn neuronal y han correlacionado la
actividad de ciertas dreas del cerebro con
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Ficura 1

CE: Centro Expiratorio. C.I: Centro Inspiratorio.

CN: Centro Neumotaxico. X:X par cranecl (Vago).

C3-4-5: Raices cervicales. I: Musculos intercostales.
P: Pulmén. F: Nervio frénico. D: Diafragma.

las fases de la respiracién. Estos investi-
gadores no pudieron encontrar evidencia de
un marcapaso poéntico, pero localizaron en
la formacién reticular de la médula oblon-
gata, dos clases neuronales funcionalmente
diferentes, unas relacionadas con la inspi-
racion y otras con la expiraciéon, ambas de
igual importancia. Estan de tal manera
condicionadas, que cuando la excitacion em-
pieza en una de estas neuronas se disemina
a todas las neuronas excitables de la mis-
ma clase. La actividad del sistema depen-
de la excitacién de ambas clases de neuro-
nas (inspiratorias y expiratorias). Con la
actividad de las neuronas inspiratorias se
inhiben las expiratorias, al cesaparecer la
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actividad cesa la inhibicion. TPara la expi-
racion se repite el proceso.

Puesto que en el animal intacto el paro
respiratorio producido por cualquier cau-
sa, no ocurre en la mitad de la inspiracion
o de la expiracién, sino siempre en alguna
de cstas fases, se concluye que la excita-
cién neuronal es balanceada.

LA RESPIRACION Y EL ESTADO DE VIGILIA

La hiperventilacion en un paciente anes-
tesiado produce apnea, esto ocurre a di-
versos niveles de PaCO,, y depende par-
cialmente de la técnica empleada. Con tio-
pental y éxido nitroso se pueden alcanzar
niveles de 38.5 mm. Hg. sin que se des-
arrolle apnea y con halotano de 33 a 37
mm. Hg. de PaCO,. Fink (1961) ha en-
contrado en sujetos sanos conscientes des-
pués de un periodo de hiperventilacion, que
la PaCO; puede reducirse a un promedio de
22+ 4 mm. Hg. sin que se desarrolle ap-
nea, por lo tanto; se puede concluir que
la respiracién ritmica es mantenida por la
vigilia en la presencia de un nivel bajo de
bidxido de carbono y por un nivel alto de
biéxido de carbono en el sujeto anestesia-
do, pero no cuando ambos se encuentran
alterados. El efecto estimulante de la vigi-
lia sobre la respiracion, se atribuye al sis-
tema reticular del tallo cerebral.

INFLUENCIA DE OTROS CENTROS EN LA
RESPIRACION

Muchos de los centros mas altos ejercen
alguna influencia en la respiracién, p. ej.:
la deglucién, cl habla, la tos, el llanto y la
risa, requieren de una cuidadosa integra-
cion de los sistemas mecanicos, los cam-
bios en el ritmo respiratorio son debidos a
impulsos originados en las areas corticales
y talamicas. FEl centro termorregulador hi-

potalamico, puede influir la respiracion; en
los estados febriles se observa un aumento
de la ventilacién pulmonar.

EL QUIMORRECEPTOR CENTRAL

Mitchell y Col. (1963) localizaron un
quimorreceptor central en la superficie pial
del bulbo anterolateral, en la regién del ori-
gen de las raices nerviosas de los pares IX
y X y extendiéndose parcialmente hacia la
linea media.

Esta drea es sensitiva a la concentracién
de iones H+ y por lo tanto a las moléculas
de CO,. Se ha sugerido que es este sitio,
més que el centro respiratorio, el que res-
ponde a las variaciones sanguineas y cefa-
lorraquideas de PCO,.

La aplicacién en este sitio de liquido ce-
{alorraquideo de un alto contenido de iones
H+, origina casi inmediatamente un au-
mento en la ventilacién, que es proporcio-
nal al aumento de iones H4 contenidos, La
aplicacién de procaiga paraliza el receptor
y causa apnea aun en la presencia de una
alta PaCO,. Cozine y Ngai han observado
un aumento de la ventilacién con la aplica-
cién de nicotina y una predisposicién a la
apnea por hemorragia localizada a esta
area. El centro respiratorio abajo del cuarto
ventriculo no responde a ninguna de estas
maniobras.

El pH del liquido cerebroespinal es mar-
cadamente constante a pesar de cambios sig-
nificantes en la alcalinidad o acidez de la
sangre, posiblemente con el fin de asegurar
a las células nerviosas un medio ambiente
constante, puesto que practicamente no exis-
ten sistemas buffer en el liquido cefalorra-
quideo. Siendo impermeable a la mayoria
de los iones, la barrera hematoencefalica
permite el paso de los iones H4-. Tos ple-
xo0s coroideos y el epéndima que revisten
a los ventriculos, actian probablemente co-
mo mecanismo de homba, transportando io-
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nes H- de la sangre al liquido cefalorraqui-
deo en un intento de mantener el equilibrio.
Este mecanismo puede ser acelerado o de-
tenido segtin las necesidades. Cuando los
iones H+4 han pasado al liquido cefalorra-
quideo reaccionan con los iones HCOs— li-
berando moléculas de CO, que nuevamen-
te sc difunden hacia afuera, de tal manera
que por cada i6n H-+ bombeado al liqui-
do cefalorraquideo un ion HCOs— es des-
truido. Cuando un paciente respira en una
atmosfera con alto contenido de CO,, la
respiracion es estimulada por el aumento
extracelular de las moléculas de CO, que
se han difundido debido a la elevada PCO,
de la sangre que llega al cerebro. Si el pa-
ciente contintia respirando tal tipo de at-
mosfera por algun tiempo, la concentracion
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de iones H- del liquido cefalorraquideo
disminuye debido a un aumento compensa-
torio de iones HCO,—. Si repentinamente
se retira al paciente de la inhalacién de CO,
habra una disminucién de la ventilacidn por
abajo de la normal debido a la ausencia del
estimulo del alto contenido de iones H--
del liquido cefalorraquideo. En este esta-
dio la bomba ha dejado de funcionar y el
centro respiratorio se encuentra ahora bajo
la influencia de la conduccion hipdxica de
los quimorreceptores periféricos. Los cam-
bios en la PO, no influyen este quimorre-
ceptor central.

Bien, con estos nuevos conocimientos es
discutible si el biéxido de carbono actta di-
rectamente en el centro respiratorio o si lo
hace a través del quimorerceptor central.
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Ficura 2

Vista dorsal y ventral de la médula oblongada y nicleos ponticos del gato. QC (quimiorre-
ceptor central) representa el drea sensible a un alto contenido de iones H. y a la tension del
CO,. CE: Centro Expiatorio. CI: Centro Inspiratorio.

EFECTO DE LOS AGENTES ANESTESICOS

Probablemente los anestésicos generales
tienen poco efecto sobre el quimorreceptor

central, no asi los anestésicos locales, su ac-
cidn en este sitio puede explicar el paro res-
piratorio observado en la analgesia espinal
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total. I.a aplicacion de D-tubocurarina lo-
cal estimula la respiracion.

LAS VIAS NERVIOSAS DEL CONTROL DE LA
RESPIRACION

Hering y Breuer (1868), observando en
gatos que la distension de los pulmones in-
terrumpia la inspiracién provocando la ex-
piracion, mientras que la deflacién inhibia
la expiraciéon y provocaba la inspiracion;
concluyeron que existian receptores clasti-
cos pulmonares que transmiten los cambios
de volumenes alveolares al centro respira-
torio. DPosteriormente, Adrian (1933) tam-
bién en gatos, demostrd que cuando los pul-
mones aumentan de tamafo, se desencade-
nan impulsos que son transportados por el
nervio vago y que su niimero varia propor-
cionalmente con el grado de distensién pul-
monar. Se enfatizé la importancia de los
receptores de distensién, abandonando a la
deflacién como a un movimiento puramente
pasivo. Autores posteriores, han enfocado
su atencién hacia el papel de los receptores
de deflacion que posiblemente estén asocia-
dos a las arteriolas pulmonares. Fue acep-
tado cn general, que el nervio vago desem-
penaba un importante papel cn el control
de la respiracion, puesto que seccionando-
lo se originaba una actividad respiratoria
lenta y profunda; mientras que la estimu-
lacién de sus terminales originaba apnea.

En el hombre, a pesar de la existencia de
numerosos filamentos nerviosos, localizables
hasta sus terminaciones, nunca se han de-
mostrado satisfactoriamente en la pared al-
veolar. Widdicombe (1961) no pudo de-
mostrar en sujetos conscientes que la dis-
tension de los pulmones inhiba la inspira-
cién ; sin embargo, evidencias indirectas apo-
yan la creencia de que los adultos tienen un
débil reflejo de distension mediado a tra-
vés de los receptores elasticos. Se cree que
la anestesia y la congestion sensibilizan a
estos receptores.

VIAS REFLEJAS DIVERSAS

Ademas de los impulsos aferentes del
tracto respiratorio, la estimulacion del cen-
tro respiratorio puede originarse del siste-
ma cardiovascular, de las visceras pélvicas
y abdominales, de los musculos esqueléti-
cos y articulaciones, de la piel y de otros
sitios.

En los animales de experimentacién los
estimulos a los barorreceptores originados
por alteraciones ¢n la presidon sanguinea sis-
témica son reflejados al centro respiratorio.
La elevacién de la presion sanguinea causa
una disminucion de la ventilacion pulmo-
nar y viceversa.

En el paciente anestesiado, la respuesta
presora a la adrenalina origina una esti-
mulacién respiratoria y no una depresion.
Por lo tanto, parece ser que en el hombre,
los baroreceptores no desempefian un pa-
pel umportante en el control de la respi-
racion.

%
LA ANESTESIA Y LOS RECEPTORES

PULMONARES

La funcién que en el hombre desempe-
nan los receptores elasticos es relativamen-
te intrascendente. En los animales de ex-
perimentacion los agentes anestésicos alte-
ran la actividad de los receptores elasticos.
No contamos con datos relativos en los su-
jetos anestesiados.

Iin el gato, el éter, ¢l cloroformo, el di-
vinyleter, el cloretileno, el ciclopropano y
el Oxido nitroso, aumentan la sensibilidad
de los receptores de distension, de tal ma-
nera que cuando los pulmones se expanden,
la inspiracién se acorta y se inicia la expi-
racidn, el resultado es una disminucién de
la profundidad de la respiracion. La para-
lisis de los receptores de deflacion causa un
aumento en la duracién de la expiracion.
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Se cree que el éter paraliza estos receptores
asi que cuando la anestesia se profundiza
una inspiracién corta es seguida de una ex-
piracién prolongada. Fl tricloroetileno cau-
sa un tipo diferente de respiracion ya que
estimula ambas fibras receptoras (disten-
sién y deflacién) por lo que la respiracion
es superficial y rapida.

En los animales, la congestiéon y el au-
mento de la presion arterial pulmonar sen-
sibilizan la actividad de los receptores de
distensién, causando un tipo de respiracion
mas rapida y superficial. La infusién de un
anestésico local inhibe esta actividad y cau-
sa el efecto contrario.

Durante la anestesia, los receptores in-
fluyen en el caricter de la respiracion. Si
la respiracion de un paciente se deprime
por demasiado ciclopropano o tiopental,
puede aparecer la apnea. A la compresion
manual de la bolsa, cuando los pulmones
empiezan a inflarse, el paciente puede, re-
pentinamente, efectuar un movimiento res-
piratorio profundo propio. El mas ligero
aumento de la presién intratraqueal parece
producir una inspiracién completa; pero sin
la asistencia manual, el paciente permanece
en apnea por periodos prolongados. Este
tipo de respiracién es con {recuencia atri-
buida a la estimulacion de los receptores de
distension, pero esto no es asi; la estimu-
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lacion causarfa el paro, mas que completar
la respiracion.

Cuando la respiracién ha sido controla-
da por algun tiempo y la tensién del CO,
se ha mantenido dentro de limites norma-
les, algunas veces es posible observar lo si-
guiente: aunque casi despierto y quiza mo-
viendo sus extremidades, el paciente toda-
via no respira; sin embargo, inspirard pro-
fundamente cuando asi se le indique. Es
posible que los receptores eldsticos hayan
sido sobrestimulados y estén exhaustos.
Esto es dificil de explicar sobre las Dhases
actuales del concepto de los receptores pul-
monares, Es interesante anotar el importan-
te papel que desempefia el aumento de la
tension del CO, en el retorno de estos fe-
ndémenos a la normalidad.

En el perro y en el gato, si la respiracion
se deprime demasiado bajo la anestesia con
nembutal o cloroformo, frecuentemente es
posible iniciar una respiracién completa con
la compresion de la caja toracica. Al reca-
lentar a un animal gdespués de un periodo
de hipotermia con abolicién de la respira-
cién, la compresion del térax o la disten-
sion pulmonar pueden iniciar la actividad
respiratoria. Posiblemente ambos mecanis-
mos actilan estimulando los receptores de
distension y de deflacion.
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