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Un aspecto relativamente poco explo-
rado de la fisiologia y fisiopatologia vas-
cular es el que se refiere a las relaciones
funcionales entre los territorios pulmonar
y coronario.

Es conocido el hecho de que existe una
variedad de condiciones en que la presion
en el territorio de la circulacién menor
aumenta apreciablemente sobre los valo-
res normales y.si consideramos que esta
hipertension del territorio pulmonar se
acompana en muchos casos (en la embo-
lia pulmonar de cierta consideracion, por
ejemplo), de hipotension de la gran cir-
‘culacion y, todavia mas, que por el ascen-
so de la presion en los vasos del pulmén
y por lo tanto en las cavidades derechas
aumenta la presién cardiaca intramural,
tendremos un conjunto de condiciones di-
namicas que produciran. una catéstrofe
funcional en el corazon derecho: por una
parte la hipertension pulmonar que sig-
nifica un aumento mas o menos aprecia-
ble del trabajo cardiaco y, por otra par-
te, la hipotension aértica y el aumento de
la presion intramural que tienden a dis-
minuir la irrigacion de este mismo muscu-
lo sometido a una demanda energética
mayor.

HEstas consideraciones justifican el que
clinicos y fisi6logos hayan pensado que
deben existir mecanismos compensadores
que permitan un ajuste de la cuantia de
la irrigacion cardiaca (especialmente del
corazon derecho) a variadas condiciones
de trabajo creadas por modificaciones de
la tensién sanguinea en el territorio vas-
cular pulmonar.

El problema ha sido abordado experi-
mentalmente por numerosos investigado-
res, pero se encuentra actualmente, a
nuestro juicio, lejos de una solucion si-
quiera aproximada. Nuestro trabajo ex-
perimental en este terreno se origind a
raiz de resultados obtenidos por Johnson
y Wiggers ® en el perro total y por Katz
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y cols. ? en el corazon aislado de este ani-
mal; tanto Wiggers como Katz han encon-
trado que los aumentos de la presion in-
traventricular derecha se acompanan re-
gularmente de aumentos del flujo venoso
coronario medido a nivel del seno corona-
rio (fluje seno-coronario), que se debe-
rian, segtin ellos, a un reflujo de sangre
desde la cavidad ventricular hacia el se-
no a traves de los vasos de Tebesio; am-
bos autores sugieren la posibilidad de que
este reflujo sanguineo juege un papel de
importancia en la nutricion del ventricu-
lo derecho en casos de hipertension de la
circulacion menor o de obstruceién coro-
naria lenta.

Nosotros decidimos comprobar estos
resultados de los autores americanos, uti-
lizando para ello la preparacion corazon
pulmon de perro en que se drena el seno
coronario mediante la canula de Mora-
witz-Zahn. Esta preparaciéon consiste fun-
damentalmente, como lo muestra el esque-
ma de la Fig. 1, en un corazon en que se
conserva la pequena circulacion, pero la
gran circulacién ha sido reemplazada por
un circuito artificial. El corazén recibe por
la vena cava superior sangre desfibrinada
y calefaccionada desde el reservorio R;
la sangre hace la pequefia circulacion
(oxigenandose en el pulmén que se insu-
fla ritmicamente) y es lanzada luego a
través de la aorta hacia un sistema de tu-
berias por el cual vuelve a R; en un punto
de la tuberia se encuentra un dispositivo
(que denominaremos resistencia periféri-
ca, R.P.), que permite modificar el lumen
de la via y regular asi la resistencia al
flujo, con lo que se obtiene la presion de-
seada en la aorta. La llave de tornillo Ll
permite regular la cantidad de sangre que
penetra al corazén en la unidad de tiem-
po. Las presiones aérticas (P.A.) y pul-
monar periférica (P.P.) se miden y regis-
tran graficamente mediante manometros
de mercurio; la presién auricular derecha
(P.V.) mediante un manometro de agua
y el flujo seno coronario (GC.) por medio
de un reografo de Hoffmann % no repre-
sentado en la figura.
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Fig. 1. — Esquema de la preparacién corazén-pulmon.

Ao., aorta; V.C.S., vena cava superior; A.D., auricu-

la derecha; A.I., auricula izquierda; P., arteria pulmo-

nar; Pu., pulmén con ramificaciones de la arteria pul-

monar ¢en una de las cuales se mide la presion pulmo-
nar. El resto de la explicacion en el texto.

Nuestros resultados experimentales
nos han mostrado que los cambios de pre-
sion en el territorio de la arteria pulmo-
nar provocan modificaciones del flujo se-
no-coronario, pero no por el mecanismo
invocado por Wiggers y Katz, sino por al-
teraciones reflejas del tonus coronario, en-
contrandose la zona reflexégena en el ar-
bol vascular periférico.

T.a curva de la Fig. 2 corresponde a
un experimento en que se comprimié la
arteria pulmonar en un punto préoximo a
su origen. Se observa que, al comprimir,
la presion pulmonar en la periferia baja
apreciablemente, mientras simultanea-
mente sube la presion venosa debido a que
la presion en el ventriculo derecho au-
menta considerablemente haciéndose éste
insuficiente. La presion arterial y la fre-
cuencia cardiaca no se modifican. El gasto
coronario, en cambio, disminuye en un
25%. Al descomprimir la arteria pulmo-
nar, desciende la presion de la auricula
derecha y la presion pulmonar asciende
bruscamente por corto tiempo por sobre su
nivel normal. Simultaneamente, el gasto
coronario experimenta un aumento apre-
ciable (de un 16% mas o menos) que per-
siste por algunos minutos. Resultados se-
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Fig. 2. — Perro de 9,500 grs. P.A., presion adrtica;
P.P., presion pulmonar periférica; G.C., gasto coro-
nario; P.V., presién wvenosa; T., tiempo cada 30".

mejantes se han obtenido en un 90% de
un total de mas de 50 experimentos.

En algunos experimentos se elimino la
posibilidad de que las modificaciones del
flujo coronario observadas se deban a los
cambios de presiéon en la porcion proximal
de la arteria pulmonar y en las cavidades
derechas, estableciendo, durante la com-
presién, una comunicacion gue permite la
descarga de la sangre del ventriculo de-
recho hacia la auricula izquierda. En estas
condiciones, se observo que las modifica-
ciones del flujo coronario se producen
siempre segtin la modalidad ya descrita, a
pesar de que la presion en el corazon de-
recho y porcion proximal de la pulmonar
no varian en forma apreciable.
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Como en nuestros experimentos la pre-
sion adrtica y la frecuencia cardiaca no
varian, debemos admitir que las modifica-
ciones del flujo coronario observadas, se
deben a variaciones del tono coronario y
que, como lo muestran ademas los expe-
rimentos recién citados, la reaccion coro-
naria es determinada por los cambios ten-
sionales en el territorio vascular pulmo-
nar periférico.

El mecanismo por el cual estos cam-
bios tensionales pueden determinar modi-
ficaciones del tonus coronario ha sido acla-
rado parcialmente por experimentos en
los cuales se procedié a novocainizar toda
la porcién accesible de la arteria pulmo-
nar. Se observo, por la acciéon de esta dro-
ga, la desaparicion de la reaccion corona-
ria descrita. (Fig. 3).

El hecho de que la novocaina haga des-
aparecer la respuesta coronaria a la com-
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presion y descompresion demuestra que
ésta es inducida por un mecanismo ner-
vioso que relaciona los territorios pulmo-
nar y coronario y que es bloqueado en al-
gtin punto por la droga. Se excluye asi,
ademas, la posibilidad de intervencion de
un mecanismo humoral.

Resultados que hemos obtenido recien-
temente con una nueva disposiciéon expe-
rimental han aportado nuevos hechos en
apoyo de esta hipodtesis. En efecto, utili-
zando el dispositivo representado esque-
maticamente en la Fig. 4, hemos perfun-
dido separadamente en el perro, los terri-
torios vasculares pulmonar y coronario.
La aorta se encuentra en relacién con un
reservorio R de sangre desfibrinada y ca-
lefaccionada colocado a una altura sufi-
ciente para obtener una presion de perfu-
sion y una irrigaciéon coronaria adecuadas.
Una de las ramas pulmonares de mediano
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Fig. 3. — Perro de 8,500 grs. La curva G.A. corresponde al registro del gasto aortico me-

diante un reégrafo de Hoffmann. La presién pulmonar P.P. se midid en la porcion proximal
de la arteria, entre el corazén y ‘el punto de compresion, de manera que a la inversa de I que
se observa en la fig. 2, asciende durante la compresion y desciende al descomprimir (natural-
mente, la presion de los vasos pulmonares periféricos se modifica en forma opuesta). El resto

como en la fig. 2.
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Fig. 4. — Esquema de la preparacion utilizada para

perfusion coronaria y pulmonar separadamente. Tu.,

tubo que conecta la bomba de perfusion con el drbol

arterial pulmonar. El resto de las denominaciones co-
mo en-la fig. 1.

- calibre se conecta a una bomba que per-
mite hacer una perfusion pulsatil del ar-
bol vascular pulmonar. Una. canula intro-
ducida en el seno coronario, permite dre-
nar el flujo y medirlo y registrarlo grafi-
camente con el redgrafo de Hoffmann. La
sangre de perfusion pulmonar que llega
al corazon izquierdo es drenada al exte-
rior mediante la canula Ca introducida en
el ventriculo izquierdo a través de la au-
ricula. Las presiones de perfusién aortica
y pulmonar son medidas y registradas
graficamente mediante los correspondien-
tes manometros de mercurio. En estas con-
diciones podemos variar independiente-
mente las presiones de la aorta y en la
pulmonar y el corazon late vacio, lo que
elimina toda interferencia de los cambios
tensionales cardiacos.

Como lo muestra el experimento de la
Fig. 5, los resultados obtenidos son en fo-
do semejantes a los descritos anteriormen-
te en la preparacion corazon-pulmén cla-
sica, o sea: la disminuciéon de la presién
en los vasos pulmonares produce un au-
mento del tonus: coronario que se mani-
fiesta por una disminucion del flujo seno-
coronario. El aumento de la presion pro-
duce, a la inversa, una disminucion del
tono coronario y consecuentemente un au-
mento del flujo seno-coronario.

Debemos, pues, aceptar que las reac-
ciones vasomotoras coronarias a los cam-
bios tensionales en la circulacién pulmo-
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Fig. 5. — Perro de 5,300 grs. C.G., gasto coronario:
P.P.. presion pulmonar; P.A., presion aortica; T.,

tiempo cada 30", La presion pulmonar es modificada
en los momentos que indican las flechas.

nar, en nuestros experimentos, se deben
a uny mecanismo reflejo; la zona reflexo-
gena estaria situada en los vases pulmo-
nares periféricos e integrada por elemen-
tos nervioses preso-receptores cuya exci-
tacion originaria impulsos que a través de
una via nerviosa que llega al corazon si-
guiendo el tronco de la pulmonar, irian a
modificar en forma refleja el tono de los
Vasos coronarios.

Se trataria, pues, de un verdadero ‘“re-
flejo intervascular pulmo-coronario”.

Como en nuestras preparaciones el sis-
tema nervioso central esta excluido fun-
cionalmente, y los vagos seccionados, po-
demos descartar los reflejos clasicos y
aceptar que se trata de un mecanismo re-
flejo periférico en que intervendrian las
formaciones nerviosas yuxta.e- intramu-
rales del corazon y pulmenes. Debernos
recordar que los vasos pulmonares reci-
ben una rica inervacion autéonoma 1-4-2, y
que existen en los vases arteriales pulmo-
nares terminaciones nerviosas sensibles 2.

Por otra parte, autores como Brau-

kert ' y Kroetz " consideran a las forma-
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ciones nerviosas periféricas como verda-
deros sistemas autonomos semejantes a
los plexos nerviosos del intestino y pose-
yendo entonces toda la capacidad auténo-
ma de regulacion de estos ultimos.

Debemos todavia recordar que hallaz-
gos recientes hechos por nosotros?, han
mostrado que las formaciones nerviosas
yuxta e intracardiacas constituyen un sis-
tema cuya importancia, como mecanismo
periférico de cardio-regulacion, parece ser
evidente. S

Las modificaciones del tonus corona-
rio, en relacion a las condiciones de pre-
si6n del territorio pulmonar, han sido ob-
servadas también por otros. investigado-
res. Asi, Eckardt® y Hochrein ® han com-
probado, en el perro total, coronario-dila-
tacion a consecuencia de elevacion de pre-
sion en los vasos pulmonares, provocada
por embolia pulmonar experimental.

Consideramos que el reflejo periférico
que hemos descrito puede tener significa-
ci6n elinica porque representa un meca-
nismo que relaciona funcionalmente los
territorios vasculares del pulmon y cora-
zon. Naturalmente, es aventurado conje-
turar sobre el papel fisiologico que pue-
.da tener, pero seria interesante saber si
la experiencia clinica puede aportar algu-
‘nos hechos que contribuyan a la aclara-
cion de este problema. Debemos recordar,
sin embargo, que en los casos de infarto
pulmonar, por ejemplo, esta justificado
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suponer que se producen modificaciones
de la presién arterial pulmonar probable-
mente por constriccion refleja de las ar-
teriolas pulmonares. Es sabido, ademas, la
gravedad que puede asumir en ocasiones
el infarto del pulmén. Como dice Scherf **:
“La embolia de una pequena rama de la
arteria pulmonar puede constituir una
complicacién peligrosa atn en pacientes
cuyo corazon es normal. La muerte pue-
de ocurrir en algunos minutos”. Estos ac-
cidentes se atribuyen en general a espas-
mo coronario, que podria explicarse por
el mecanismo reflejo que hemos descrito,
si se supone que la zona reflexogena es-
tuviera situada mas alla de las arteriolas,
en un territorio en el cual la constriccion
de estas tltimas produciria, naturalmente,
hipotension.
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