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FACTORES NERVIOSOS Y QUIMICOS.-
La vasomoción : los nervios vasomotores fue ­

ron desc11biertos1 por Claude Bernard en 1852, cuan­
do observó que al seccionar los nervios simpáticos 
cervicales, en el conejo, provocaba un aumento ipsi­
lateral de la temperatura del animal. Brown Séquard , 
en el mi~mo año, demostró que la estimulación pe­
riférica <lel nervio simpático, disminuía la tempera­
tura en l~ oreja del conejo. Así, el bloqueo del sim­
pático produce vasodilatación periférica ( fig . 1) y 
el estímu1o vasoconstricción ( fig . 2). 

La circulación de los dedos normalmente está 
regulada de manera que exista un aporte sanguí­
neo adecuado para las necesidades de los tejidos. 
El control nervioso de los vasos de la piel, en las 
regiones distales del cuerpo, se hace a través del 
sistema nervioso simpático; mientras que los vasos 
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de los músculos esqueléticos están regulados prin­

cipalmente por los metabolitos, el calor y el ejerci­

cio. 
El papel del sistema nervioso en el control del 

flujo sap_guíneo se manifiesta constantemente v.g. 

en la pal'.dez o el rubor de la piel que aparecen co­
mo respuesta excias emotivas como el miedo o el bo­
chorno. El sistema nervioso simpático está cons­
tantemente descargando sobre las terminaciones ner­
viosas eferentes , como respuestas a estímulos reci­
bidos por los receptores especializados de donde 
parte la iaformación aferente hacia lo agregados neu­
ronales del sistema nervioso central que es el sis­
tema de integración y computación de donde parten 
las respt!estas adecuadas. Así. la reacción de alar­
ma iniciada en los receptores: auditivos o visuales 
desencadena una respuesta de vasoconstricción pe­
riférica , mediada por la liberación de catecolaminas 
desde la médula suprarrenal y las terminaciones ner-
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Fig. l . Pletismograma digital. El bloqueo anestésico del simpático, a nivel del cuello, produjo vasodilatación 
(ausencia e.e las ündas alfa y aumento en el volumen de las ondas del pulso dig ital) en el dedo de la mano ipsi· 
lateral a l bloqueo (pletismograma superior); el dedo de la mano c'Ontralateral (pletismograma inferior) presen . 

ta ondas alfa normales. 
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Fig. 2. La estimulación eléctrica del simpático (en el cuello) produce vasoconstricción periférica; la amplitud 
de la respuesta está en relación directa con la magnitud del estímu'Jo. En la gráfica se übserva que al disminuir 
la frecuenc:a del estímulo, disminuye la respuesta hasta un valor umbral (2 estímulos por seg) por debajo d<' I 
cual ya no se obtiene respuesta. Trazo¡¡ Ql!teni<Ios en el animal de experi.mentación. 

110 RBV. FAC. MliD,_.YOL. XVI. NÚM. Z MARZO·ADRlt-1 l 97J 



F ISIOLOGÍA DE LA CIRCULACIÓN P ERIFÉRICA 
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Fig. 3. El estímulo doloroso produce vasoc-onstricción periférica refleja, com o queda mostrado por el abatim ien­
to de la linea de base (vasoconst rucción ) y la disminución de la onda del pulso digital del trazo p letism ográfico. 

vasoccnstrictora similar es evocada por medio de 
estímulos auditivos o visuales ( fig . 4) . 

E l control cortical de la vasomoción está loca­
lizad.o en el área premotora; las neuronas premoto­
ras origi11adas en esta área se dirigen al hipotálamo; 
los enfe:cmos que presentan lesiones corticales, que 
dañan el área premotora, no tienen respuestas vaso· 
motoras en ninguna de las extremidades. 

Las neuronas de segundo orden se originan en 
el hipotálamo; en este lugar hay un agregado neu­
ronal que regula la temperatura corporal mediante 
el con trol de la circulación periférica; las lesiones 
en esta región ocasionan alteraciones en Ja regula· 
ción de la temperatura corporal dando lugar a la hi-
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P'Otermia, hipertermia o poiquilotermia; estos estados 
pueden asociarse con signos de rubor o de cianosis. 

Las neuronas de segundo orden. que tienen ori­
gen en el hipotálamo, se cruzan en el puente de V a­
rolio y descienden a lo largo de la médula en la re­
gión anterior del tracto piramidal para terminar en 
los cuernos laterales de la materia gris donde hacen 
sinapsis con las neuronas preganglionares de tercer 
orden . 

Las neuronas de tercer orden salen de los' cuer­
nos laterales de la materia gris a través de las raí­
ces anteriores (ramas comunicantes blancas) y pa­
san a los ganglios s impáticos paravertebrales; con 
frecuencia se observa que algunas: neuronas de ter-
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cer orden no entran en los ganglios paravertebra­
les sino que hacen sinapsis con el nervio periférico 
(este camino aberrante es importante ya que la sim­
patectomía convencional no extirpa estos nervios). 

Las neuronas de cuarto orden se origman en 
los ganglios paravertebrales y salen, como neuronas 
postgang1ionares, para >reunirse con los nervios1 es­
pinales q•Je se dirign a la perif er:a. Además, las neu­
ronas de. cuarto orden pueden pasar directamente 
de los ganglios paravertebrnles a cualquier sitio de 
los grandes troncos arteriales. 

DISTRIBUCION SIMPATICA PERIFERI­
CA.- Los nervios simpáticos que viajan con los 
troncos nerviosos periféricos se dividen cerca de su 
terminación en tres porciones. La primera inerva los 
Yaso-s ·- sanguíneos. (arterias, arteriolas, anastomosis 
arteriovenosas, capilares o venas), la segunda iner­
va a las glándulas sudoríparas y la tercera porción 
a los músculos piloerectores. 

La:> ramas nerviosas distribuidas en los vasos 
superficie.les son más numerosas que aquellas que 
se distribuyen en los vasos profundos. 

Las fibras simpáticas vasoconstrictores de los 
miembros se distribuyen principalmente en los vasos 

1 

¡ 

sanguíneos de Ja piel, especialmente en la de los 
dedos d~ las manos y de 1os1 pies, pero pueden 
llegar ur.as cuantas fibras vasoconstrictoras a los 
vasos profundos de los músculos. 

EJ tronco nervioso periférico que inerva los va­
sos sanguíneos, consiste en una fibra sensorial afe­
rente ( medulñda) y una fibra simpática eferente (no 
meduladét); en los grandes vasos intra-abdominales 
predominan las fibras simpáticas no meduladas; dis­
talmente: , en los. grandes· vasos de las extremidades 
las fibras sensoriales meduladas son más numerosas; 
sin embargo las fibras simpáticas no meduladas iner­
van los pequeños 1\lasos de la periferia y son nume­
rosos en la adventicia y en la capa muscular media 
de los vas'Os. 

Las fibras nerviosas rodean a las células mus­
culares lisas de las arterias· y de las. venas donde 
forman una i:ed (del nervio salen finas neurofibrillas 
que hace:n contacto con las células del músculo). 
Las fibra s. no meduladas pasan al lecho capilar 
para terminar en la pared de los capilares. 

La inervación de las venas es similar a la de 
las arterias. 

Las fibras simpáticas que corren a través de los 
nervios periféricos mixtos y llegan a las grandes 
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Fig. 4. Tanto en el dedo de la mano como del pie, se observa una disminución del flujo sanguíneo (abatimien_ 
to de lá línea de base y disminución de la amplitud de la onda del pulso digital en el pletismograma) provoca· 
da por un estímulo luminoso (flechas en la parte inferior de la figura). En el trazo correspondiente al artejo, el 
período de vasDconstrucción va seguido de hiperhemia (aumento en el volumen del pulso) . 
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arterias directamente, se distribuyen en 1a capa ad­
venticia arterial) neuronas de cuarto orden que 
inervan é:'. los grandes: troncos arteriales); esta iner· 
vación se extiende por la arteria a través de un 
corto trayecto (es poco probable que dichas fibras 
jueguen un papel importante en las reacciones vaso­
motoras observadas en 1a periferia) . 

INERVACION SIMPATICA DE LAS EX­
TREMIDADES SUPERIORES.-Las· extremida­
des superiores están inervadas por fibras simpáticas 
que salen por 1as raíces anteriores de los: segmentos 
medulares ccrrespondientes a los ganglios simpáticos 
C7 , ,T3 y T2. La estimu1ación de cualquiera de 
estas rakes prnvoca disminución de la temperatura 
del miembro ipsilateral. 

INERVACION SIMPATICA DE LAS EX­
TREMIDADES INFERIORES.-La inervación de 
las extremidades inferiores sale de la médula desde 
el segmento Tl O al segundo y tercero segmentos 
lumbares . 

La inervación simpática de las áreas cutáneas, 
de los miembros superiores e inferiores, es similar 
pero no idéntica, a 1a distribución cutánea de los 
nervios somáticos' periféricos. 

NERVIOS ADRENERGICOS Y NERVIOS 
COLINERGICOS.-Los nervios adrené:rgicos libe­
ran, en sus filetes terminales, substancias del tipo 
de 1a epinefrina; estos nervios inervan 1a adventicia 
y la med;a de las arterias, arteriolas. capilares, venas 
y anastomosis arteriovenorns. 

Los nervios colinérgicos liberan acetil-colina e 
inervan a los músculos piloerectores y a las glán­
dulas sudoríparas . 

INERVACION DE LAS ANASTOMOSIS 
ARTERIOVENOSAS.-Las anastomosis arteriove­
nosas ricamente inervadas por los nervios simpáti­
cos, rnn conecciones vasculares· entre las arteriolas 
y las venúlas . Histológicamente estas anastomosis 
son conocidas con el nombre de Sucquet-Hoyer y 
consisten en células musculares modÍ!Íicadas, lla­
madas células epitelioides o células de glomus ; di­
chas an&stomosis contienen fibras elásticas y una 
membraua elástica interna y son capaces de pasar 
sangre de la arteriola a la vénula, sin pasar por 1os 
capilares. Las anast0mos1is arteriovenosas tienen un 
diámetro de 4 a 8 veces mayor que la arteriola cuan-

do están completamente dilatadas , sin embargo, pue­
den cerrarse completamente cuando se estimulan los 
nervios. simpáticos. Las anastomosis: se encuentran 
en las regiones distales de las extremidade. (lechos 
ungueales de las manos y de los pies , palmaSJ de 
las mane::; y plantas de los pies) y su funcionamiento 
ayudó a regular la temperatura. 

INERVACION DE LAS GLANDULAS SU­
DOkIP ARAS.-La acetilcolina es liberada en los 
filetts terminales simpáticos que inervan estas glán· 
dulas. Este agente es destruido por la colinesterasa. 
En un principio Se observó que la estimulación sim­
,.iatica producía vasoconstricción y vasodilatación 
periférica; la primera acción estaba regida por la li­
beración de adrenalina en las terminaciones nervio­
sas de los vasos sanguíneos y se supuso que la 
vasodilatación se debía a la liberación de Acetil­
co1ina en las terminaciones nerviosas colinérgicas; 
sin embargo, la estimulación del simpático en el 
gato, sólo provocaba vascconstricción y dado que en 
la piel de este animal no existen glándulas sudorí­
paras no se observaba la vasodilatación que tenía 
lugar eu otros experimentos; de estos hechos se 
concluyó que no se producía vasodilatación al es­
timular el simpático y lo que ocurría en realidad era 
debido a la acción beta-adrenérgica sobre las glán­
dulas sudoríparas. 

NERVIOS VASODILATADORES DEL SIS­
TEMA SIMPATICO.-No han sido demostradas 
anatómic.::1mente fibras largas , simpático-vasodilata­
doras, en las extremidades del hombre; sin embargo, 
algunos estudios fisiológicos sugieren que pueden 
existir. Se sabe que las fibras vasodilatadoras cortas 
exiten en el sistema sensorial aferente; dichas fibras 
producen vasodilatación (reflejo axónico) al liberar 
acetil-colina. Esta respuesta se pierde cuando ge­
neran las fibras aferentes de la región. 

CAPILARES.- Hay dos tipos de vasos capi­
lares en la periferia: a) los ca pilares· arteriovenosos 
y b) los verdaderos capilares; los primeros son co­
municaciones diTectas entre las. arteriolas y las vé­
nulas a través de las cuales fluye sangre del siste­
ma artedal al venoso s·in pasar por los capilares en 
donde ti<".ne lugar el cambio tisular. El flujo san­
gyíneo a través de estos vasos , está bajo el control 

de los cambios de calibre de las arteriolas1 y de los 
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mismos capilares arteriovenosos, pues ambos poseen 
musculatura lisa en sus paredes . 

Los capilares verdaderos son una intrincada red 
que se distribuye por todo el tejido circunvecino; 
la pared de éstos no tiene fibra muscular, pues sólo 
sirven para el intercambio con los: tejidos del mate­
rial nutritivo por el de deshecho. Estos capilares su­
fren distensiones pasivas cuando aumenta la canti­
dad de sangre dentro de ellos o bien const·ricciones 
igualmente pasivas cuando hay elevación de la pre­
sión tisular ex travascular; sin embargo, la cantidad 
d.e sangre que entra a los capilares verdaderos está 
regida por la actividad de la musculatura de la ar­
teria precapilar que da origen a estos capifares. 

Ln constricción y dilatación de los esfínteres pr e­
capilare::i producen cambios: continuos en el flujo 
sanguíneo del lecho capilar; a estos cambios fásicos 
se les ha denominado con el término de "vasomo­
ción" . Para una región capilar dad.a , el flujo san­
guíneo que pasa por los· vasos puede ser muy im­
portante en determinado momento, posteriormente 
puede disminuir y hasta cambiar de dirección depen­
diendo de la activ idad de los esfínteres. 

La actividad vasomotora fásica da como resul­
tad.o los cambios periódicos en el volumen de los 
dedos, registrados en el pletismograma como ondas 
alfa (F'ig . 5) y es un eslabón importante en la re­
gulación del flujo capilar de acuerdo con las nece­
sidades ti sulares locales. 

Esta constante actividad vasomotora puede ser 
anulada bloqueando el simpático o bloqueando con 
anestesia los ner.vios eferentes ( fig . 5). 

CON CEPTO DE LOS RECEPTORES ALFA y B ETA 

La E:stimulación del simpático produce dos tipos 
de respue:ota: excita toria e inhibitoria ; ambas res­
puestas ~stán mediadas por la neropinefrina , subs­
tnncia que es sintetizada y almacenada por las ter­
m 'nacioncs axónicas, postganglionares de la unión 
simpática neuroefectora. 

El concepto de inhibición y excitación provo­
cadas por la estimulación del simpático fue enun­
ciado con objeto de explicar la vasoconstricción y 
el aumento de actividad cardíaca (excitación) así 
como lá broncodilatación y la dilatación del intes­
tino (inhibición) que tenían lugar cuando se es-

timulaba el simpático; tanto el fenómeno excita ­
tcrio como el inhibitorio son mediados por una sola 
substancia , la norepinefrina y sin embargo los efectos 
excitatorios son bloqueados por la Fenoxibenzamina , 
fárm aco que no tiene ninguna acción sobre la res­
puesta inhibitoria ; por otro lado los efectos inhibi­
torios sólo son bloqueados por el dicloroisoprotere­
nol que: no tiene ninguna acción sobre los efectos 
excitatorios. A los primeros se les llama bloqueado­
res alfa y a los segundos , beta y al componente del 
sistema efector cuyas células responden , al media­
dor químico, en forma excitatoria o inhibitoria se 
les llamó receptores alfa y beta respectivamente. 

El concepto de dos tipos de receptores sirve 
para explicar los múltiples efectos de la estimula­
ción adrenérgica ; estos receptores no se han aislu­
do químicamente ni identificado morfológicamente, 
sino que son parte hipotética de las células efectoras 
y el antagonismo producido por las drogas bloquea­
doras es concebido como una ocupación y oclusión 
de los receptores evitando, así, el evento inicial 
disparador de las respuestas excitatoria e inhibitoria. 

E n suma , el estímulo del simpático provoca exci­
tación de la fibra muscular lisa vascular ( vasocons­
tricción periférica) e inhibición de la fibra muscular 
lisa no vascular, (broncodilatación , dilatación del in­
tesino) . A la primera se le llama estimulación alfa 
a.drenérg:ca y a la segunda beta adrenérgica. 

E xperimentalmente se ha probado que la fibra 
muscular Íisa vascular responde a la estimulación 
inhibitoria beta . adrenérgica, relajándose ; en ciertos 
territorios va S'culares se ha obtenido vasodilatació:i 
consecuente al estímulo simpático : vasodilatación co· 
ronaria , vasodilatación renal, vasodilatación arte­
riolar sobre todo del área esplácnica, venodilatación, 
etc. 

E ste concepto ayuda a explicar por qué apa· 
1ece vasodilatación arteriolar cuando es estimulado 
el simpático con base en la existencia de un solo 
me:liador químico, la noradrenalina, sin necesidad 
c1.e invocar otro mediador como es la Acetilcolina 
cuya acción relajante sobre la musculatura vascular 
( Fig. 6) , cuando es inyectada intrarterialmente, no 
es bloqueada por la Atropina; de esto se deduce que 
la Acetikolina produce vasodilatación por acción di­
recta sobre el músculo arteriolar, pero que esta subs­
tancia ne es el mediador químico normal de la vaso­
moción. 
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(1) 

IÑYECCION bE ACETILCOLINA 

Fig. 6. La administración intrarterial de acetilcolina 
produjo una vasodilatación periférica localizada en el 
miembrn en el cual se practicó la inyección. En la par_ 
t e superior de la figura se observan los trazos pietismo· 
gráficos, registrados a baja velocidad, del dedo que reci­
bió la dosis del fárma.<.:o (ausencia de las ondas alfa y 
aumento del volumen de la 'Onda del pulso) y del dedo 
de la mano contra la t eral cuya vasomoción es normal. 
En la parte inferior de la gráfica sün presentados los 
cambios en el volumen de la onda pletismográfica del 
pulso producidos P'Or la inyección de acetilocolina (índi­
ce derecho) en comparación con el pletismograma de 

contrnl (índice izquierdo). 

EL INTERCAMBIO DE Líoumos ENTRE Los CAPILARES 
y LOS TEJIDOS 

Las llamadas' leyes de los capilares enunciadas 
por Stading, establecen los principios del paso de 
los líquidos dentro y fuera de los vasos sanguíneos. 

Si las presiones por fuera de los capilares son 
mayorls que las presiones dentro de ellos, el líquido 
pasará de los tejidos hacia los vasos. 

En el lado arteriolar, la presión dentro de los 
vasos es mayor que la pre:;ión que se encuentra en 
los tejidos, por lo que el líquido sale del vaso; en 
el lado venoso la presión tisula'r es mayor que la 
presión intravascular, por lo que el líquido pasa de 
los tejidos al interior del vaso. 

LINFA.-Las variaciones en el volumen de la 
linfa de !a región bajo estudio, contribuyen poco en 
la morfo.logia de las ondas y variaciones. pletismo­
gráficas (onda::; ao;:rn1a). 

LOS CAMBIOS DE PRESION INTRATO­
P. ACICA.-Las variaciones de presión intratoráci­
ca, pri11cipalmente producidas por los movimientos 
respiratorios, producen cambios en el estado de ple­
nitud de los vasos de la región bajo estudio (figs. 
7 y 8 ) . 

Durante la inspiración la presión intratorácica 
se hace negativa. por lo que aumenta el retorno ve­
noso hacia las: cavidades cardíacas derechas incr~­
mentándose el volumen sanguíneo residual y aumen­
tcmdo la contractilidad cardíaca, por el principio de 
Starling, dando como -resultado la elevación del 
gasto cardíaco. 

Durante la espiración la presión intratorácica 
aumenta, de ahí que el retorno venoso disminuya con 
el consiguiente decremento en el gasto cardíaco. 

Además de los cambios en el flujo sanguíneo 
provocados pc-r los mov;mientos ventilatorios nor­
males, la inspiración profunda produce una vaso­
com:tric:ción periférica por vía refleja ( Fig. 9) ; se 
cree que el punto de partida de este reflejo está en 
presorreceptores situados en el espacio mediastinal 
que al ser estimulados desencadenan esta respuesta 
vasoconstrictora. 

HIPERHEMIA INDUCIDA POR LA ISQUEMIA y EL 
EJERCICIO 

' La oclusión arterial y ejercicio, en una extre-
midad, producen aumento de flujo sanguíneo distal 
a partit del momento en que son suspendidos la 
oclusión arterial y el ejercicio. 

A primera vista parece que tanto durante la 
oclusión arterial como durante el ejercicio hay una 
deficiencia de flujo sanguíneo periférico, inadecua­
do para las necesidades metabólicas:, con una situa­
ción de i~quemia relativa y que al suprimir la causa 
que produce la isquemia el flujo sang'uíneo aumenta· 
con objeto de pagar la deuda contraída durante el 
período de hipoxia. 

HIPERHEMIA POSTISQUEMICA.- Este 
fenómeno puede ser demostrado tanto en las extre­
midades superiores como en las inferio·res y en 
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F ig. 7. Los cambios de presión intra torácica debidos a Jos movimientos ventila torios pr'Oducen variaciones, de 
flujo cangüíneo, sincrónicas con la respiración. Tanto en el registra del puls·:i radia l, obtenido por intermedio de 
un cristal p iezoeléctrico, com o en el pletismograma digital (parte inferior del trazo) se observan las variaciones 

básicas (R ) debidas a la respiración. 

Fig. 8. L-:is cambios producidos por las variaciones de presión intratorácica son más aparentes cuando Ja bom _ 
ba de respiración artificia l está conectada a la tráquea del anima l dado que la presión positiva del ventilador pro_ 
duce un cambio de presión mayor; esta variación m ayor en la presión intratorácica ocasiona mayores variacion es 
en la pre!:iión arterial como se obser va en la gráfica obtenida en el animal de experimentación. 
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Fig. 9. U na inspiración pr-,)funda provoca, por acción refleja, vasoconstricción periférica. E.n la figura se obser _ 
va que un movimiento inspiratorio profundo (trazo super:ür) va seguido de un abatimiento de Ja línea de base 
(vasocon stricción ) y una disminución del volumen del pulso dig i tal en el trazo pletismográfico. Este registro f ue 
obtenido en un enfermo que t enia trombosada la arteri3. subclavia izquierda y por esa razón las ondas pietismo. 
gráficas del pulso digital del índice izquierdo son más p3queñas que las del índice de la mano contrala teral. 

Fig. 10. R egistr-os continuos, en el perro, de la presió:1 intrartedal y del f lujo sang uíneo periférico (oreja). Du_ 
rante la administración de nitrógeno inhalado se observa un aument o de la presión a rterial provocada pür el es .. 
timulo hipóxico en seno carotídeo ; el Nitrógeno produce asfixia, la presión parcial de >Oxígeno disminuye, de ahí 
que las oxidac iones de la r espiración tisular disminuyandando como consecuencia el aumento y acúmulo de me. 
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F1s10LOGÍA DE LA CrncuLACIÓN PERIFÉRICA 

gran parte del árbol circulatorio: circulación coro­
naria, renal, de las extremidades, etc. 

Cuando una arteria es ocluida durante cinco 
minutos y posteriormente se qu '. ta la causa de la 
oclusión , inmediatamente después se observa un au­
mento d.~ flujo inicial seguido de una disminución 
lenta y progresiva del mismo hasta alcanzar su lí· 
nea de base. Cuando la oclusión arterial dura 10 
m;nutos o más , entonceE , el máximo aumento postis­
quémico de flujo se sostiene elevado durante va­
rios segundos, antes de disminuir progresivamente a 
su línea basal. 

La teoría miogénica trató de explicar este fe­
nómeno diciendo que la actividad de los músculos 
lisos vasc:ulares dependía del grado de estiramiento 
a que estaban sometidos: así. n :ando se ocluía una 
arteria, ésta se vac ·aba de :::u contenido . quitandc) 
la causa que estiraba a las fibr;:i ~ musculares lisas 
que terminaban por relaja rse, tardando cierto tiem-

po , para adquirir su tono motor , produciéndose la 
hiperhemia transitoria posfüquémica; esta hipótesis 
no es vigente en nuestros días. 

La teoría metabólica explica la hiperhemia pos­
tisquémica diciendo que ésta es debida al acúmub 
de metabolitos que tiene lugar d.urante el período 
de oclusión y que estos son la causa directa de la 
hiper hernia ( F igs. l O y 11). 

Ni la administración de Atropina , ni la simpa­
tectomía , ni la denervación son capaces de cambiar 
la magnitud y el curso temporal de la respuesta hi· 
perhémica a la oclusión a rterial, de ahí que se in­
fiera que existe un factor local que produce el 
fenóml!no. 

Por otro lado es: sabido que en una extremidad, 
es pequeño el papel que juega la circulación de la 
piel en la hiperhemia po5tisquémica; en cambio en 
las masas musculares t:enen un p:ipcl preponde­
rante. 

b) Ck. láe1ko (mei" ~·olTlo) _,. 

( 5) 

-+ Vo~d1ltl\adón ....+ P. A. (o.)• 

RA . (a) 

t : . . . 
0&. l&c\ ic.o j " (o.$ m\ ) 

•J". J:a\"fGCA'lo\\·~ 

t\J a6oc:o\''b~1 icc..i.ón 
. . 

~ \J '~oJi\a~ac.\Ón 

Fig. 11. La administración intracarotídea de un meta bolito produce vasodilatación periférica. importante, por 
lo cual la presión arterial se a bate secundariamente (en animal de experimentación . 
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HIPERHEMIA INDUCIDA POR EL EJER­
CICIO.-Si se mide el flujo !:>anguíneo en una ex­
tremidad sometida a eje·rc '.cio sostenido o rítmico, se 
observa que el flujo aumenta durante el esfuerzo y 
cuar;.do éste cesa el gasto se incrementa aún más. 

Podría suponerse que durantee el ejercicio 1as 
contracdc nes musculares comprimen los vasos limi­
tando o impidiendo el aumento del flujo sanguíneo. 

La hiperhemia postejercicio disminuye progre­
sivamente hasta su línea basal. en un tiempo pro· 
porcional a la magnitud del ejercicio ; cuanto ma­
yor es el esfuerzo mayor tiempo dura la hiperhemia. 

E ste fenómeno no se modifica con la inyec­
ción d.e substancias vasodilatadoras , la inhalación 
de ox(geno al 8 o/c . la administración de atropina 
o antihistamínicos. 

Durante la contracción en los músculos tienen 
lugar dos eventos·: 

Oclusión de los vasos por compresión mecánica . 

REsf: UESTA PRiiSORA l\.L EJERCICIO IsoMÉTRICO 

El ejercicio isométrico de un grupo mus'cular 
provoc.a los reflejos de elevación de la presión ar­
ter :al sistémica , aumento de gasto cardíaco e incre­
mento de la frecuencia cardíaca; desde el punto de 
vist<: utilitario estos fenómenos son explicados 
cliciend.n que estos reflejos sirven para mantener 
el adecuado gasto circulatorio hacia los vaS'.)S mus1-

culares , que en el momento de ejercicio se hallan 
c-.cluidcs por la fuerza de la contracción. 

Este reflejo es de menor amplitud cuando es 
provocado por el ejercicio dinámico ; en cambio basta 
con la contracción isométrica del dedo meñique 
para que la presión arterial se eleve hasta al­
canzar cifras de 200/ 135 mmHg. 

E xis ten tres teorías para explicar el mecanismo 
de este fenómeno; 1 } humoral ; 2) nerv:oso central; 
v 3} metabólico. 

1.-Humoral: Esta teoría supone que la libe­
ración de catecolaminas por la médula suprarre­
nal put:de ser la causa de este fenómeno . 

2.-Newioso central: Esta teoría dice ·que el 
fcnómeilo es debido a un arco reflejo que se inicia 

por el estímulo d.e un receptor periférico descono­

cido, a partir del cual se origina un impulso que 

120 

{C) ELEVACION DE LA EXTREMIDAD V•hm'"' 
---'-'º~· ' ·~·' 

l.D. 

1.1. 

·,.-.. OJI 

--~~----~ . . , R~ 
-·-'.-- -~--~ - - ---.,_-_.-1, 
(J) 

ELEVACION DE LA EXTREMIDAD 
V•7~mm/n9 

Fig. 20. E.:n la parte superior de la gráfica se observa 
un desplazúmiento de la línea de base del pletismograma 
(vasodilatación ) y un aumento en el volumen de la onda 
del pulso (aumento del flujo) producidas al elevar el 
miembro superi-or por encima del nivel cardíaco. El a u_ 
mento de flujo está localizado a l miembro desplazado 
del nivel cardíaco, ya que el miembro contralateral no 
presenta ningún cambio. E.n la parte inferior de la figu_ 
ra se -obse1-va la diferencia entre volumen de la onda del 
pulso digital cuyo miemoro se desplazó (I.D.) y del de-

do control ( l.l. ). 

v1a1a por una vía afrente hasta el sistema nervioso 
central desde donde parte el impulso eferente que 
va a P'roducir el aumento de presión arterial, de 
gasto cardíaco y de frecuencia cardíaca. 

3).---Met2bólico: El estímulo es in:ciado por 
los metabolitos acumulados durante la anaerobiosis 
rm:scular, si<.:ndo mediada la respuesta por el- siste­
mn ne•,vioso autónomo y responsabilizado a la ac­
tividad beta adrenérgica del aumento de frecuencia 
y gasto cardíacos. 

P or otro lado esta teoría atribuye a la vaso­

construcción periférica el aumento de la presión ar­
teTial. 
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De acuerdo con la teoría metabólica, entre ma­
yor e sel acúmulo de metabolitos (mayor ejercicio 
o duración de la oclusión de los vasos intramuscu­
lares.) más grande será la respuesta y vicevers1a. 

Este tipo de reflejo no es evocado por la hipo­
xia , pero sí por las consecuencia de la misma ( figs . 
1 O y 11) . Recientemente se ha encontrado una ele­
vación de potasio en sangre venosa, proporcional a 
'ª mag11itud del ejercicio isométrico; las cifras de 
,JOtasio disminuían en forma paralela a la dismi­
,1ución de respuesta ppresora , de manera que se ha 
asedado la presencia de potasio con la iniciación 
.:le la respuesta presora evocada por la contracción 
muscular isométrica. 

REFLEJOS VASCULARES PERIFÉRICOS 

Oclusión de las arterias carótidas.- La oclu ­
sión de las carótidas provoca un aumento en la pre­
.;ión arterial sistémica al que contribuyen tanto el 
aumento de gasto cardíaco, per se, como la eleva­
.:ión de las ·resistencias periféricas; por medio de la 
técnica pletismográfica se ha medido el flujo san­
guíneo periférico (bazo, hígado, extremidades, etc.) 
durante la oclusión de las arterias carótidas y éste 
se halla disminuido por aumento del tono vasomo­
cor de las arteriolas. 

Es frecuente ver en la práctica clínica los ca­
sos de hipotensión s:stémica seguidos de un aumen­
to de las resistencias vasculares periféricas. 

Efecto de la gravitación .- En la bipedestación 
el flujo sanguíneo de retorno disminuye y el gasto 
cardíaco caería si este fenómeno no estuviera com­
pensado por la taquicardia, la hipertensión sistémi­
ca y la vasoconstricción esplénica reflejas. 

Estas acciones reflejas no son debidas ni al es­
thnulo del seno carotídeo ni al vago, pues si es de­
hervado uno y cortado el otro , estos ajustes re­
ilejos no se modifican . 

La vasoconstricción esplácnica refleja , serviría 
para aumentar la circulación de retorno, la cual se 
halla disminuida por efecto de la gravitación; para 
explicar este reflejo se ha propuesto la existencia 
de presorreceptores en el área esplácnica que se­
rían estimulados en el momento en el cual se eleva 
la presión del flujo en d:cha área; la respuesta re­
fleja a este estímulo es la venoconstricción esplác­
nica aun en el animal denervado. 

Cuando se eleva un miembro por encima del ni­
vel cardíaco es de esperarse que el flujo sanguíneo , 
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que irriga dicho miembro disminuya por la acción 
de la gravitación ; sin embargo ocurre todo lo con­
trario , esto es , se observa un aumento de gasto en 
la extre:midad que ha sido elevada sobre el nivel car­
díaco; dicho aumento es debido a una vasodilatación 

localizada. 
Lo éxpuesto sucede cuando una extremidad es 

colocada por debajo del nivel cardíaco; el flujo san­
guíneo disminuye por vasoconstTicción local del 
miembro bajo estudio. 

fü difícil explicar estos fenómenos desde el pun­
to de vista hemodinámico ya que, por la acción de 
la gravitación el flujo sanguíneo debería ·disminuir 
o aumentar en el momento en el que la extremidad 
fuera colocada por encima o por debajo del nivel 
cardíaco respectivamente; ]os hechos ocurren contra­
riamente y se ha sugerido que son el resultado de 
un~ acción refleja que tiene su punto de partida en 
receptores , situados: en ]a pared de las venas, sen­
sibles al estiramiento y a los cambios de volumen, 
más que a los cambios de presión; dichos receptores1 
son estimulados por ]a distensión local de la pared 
de las venas, lo cual provoca vasoconstricción arte­
riolar mediada por plexos nerviosos ]ocales ( refle· 
jo axónico local); por otro lado, cuando falta el es­
tímulo de estiramiento , los receptores informan de 
la falta de éste y entonces tiene lugar un ::i inhibi­
ción del reflejo con la consiguiente vasodilatación 
local. 

Este reflejo no se modifica con la simpatecto­
mía , es local ya que no se presenta en el miembro 
contra lateral (fig . 12) que ha sido mantenido a ni· 
vel del corazón como control y desaparece con el 
bloqueo anestésico local , después del cual el Diste­
ma vascular se comporta como un sistema pasivo. 

A este reflejo se le achaca la gangrena, por va­
soconstricción, que aparece en la punta de dedos y 
nariz en ciertos enfermos con severa hipotensión ar· 
terial. 

En este último inciso ; sólo han sido expuestos 
los reflejos que producen cambios en la circulación 
por acción directa sobre los vasos periféricos. sin 
tratar de explicar Ios reflejos que provocan cambios 
en el gasto cardíaco y secundariamente en la peri~ 
feria. 

COMENTARIO FINAL 

En el pres·ente trabajo se ha tratado de resu­
mir los µrincipios biofísicos y fisiológicos básicos 
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que gobiernan; al flujo sanguíneo periférico. Dada 
la limitada extensión de este trabajo. no es posible 
ilustrar, ejemplificar y discutir extensamente mu­
chos d.e ]os fenómenos aquí expuestoE; sin. embargo, 
esperamos haber despertado en el lector el suficien-

te interés que le lleve a consultar la bibliografía es­
pecializada con objeto de profundizar el conocimien­
to de determinado hecho, elucidar una duda o acla­
rar un concepto. 

REFERENCIAS GENERALES 

l . B urton, A .C.: Physiology and l.Jlophysics of the c ir­
culation. An introductory text. Yeark Book Medica! 
Publishers !ne. Chicago, 1955. pp. 1 - 217. 

2. Hamilton, W.F., and Dow, P . : H::indbook of physio­
logy. Sect. 2: Circulaticn Vol II. American Physiolo­
gical Society. Washington , D.C .. 1D63. pp. I - V, 759 -
1786. 

3. Henry. J .P., and Meehan, J .P.: Thc circulation. An in-

tegrative phys iologic study. Year Book Medica! Pu­
blishers !ne. Chicago, 1971. pp. 1 - 208. 

4. Hcymo.ns, C., and Neil, E.: Reflexogenic area.s of the 
cardiovascular system. J. & A. Churchill Ltd. Lon­
don, 1958. pp. I - VIII, 1 - 271. 

5. Kattus, A.A., and Hall, V.E.: Cardiovascular beta 
adrenergic r esponses. University of California Press. 
U.S.A, 1970. pp. I - XVIII, 1 - 284. 

122 REV. FAC. MF.D.-VOL. XVI. NÚM. 2 MARZO-ABRIL, 1973 


	109
	110
	111
	112
	113
	114
	115
	116
	117
	118
	119
	120
	121
	122

