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e Regu[acmn dela resplracum

° ‘Normalmente el S|stema nervioso ajusta la veloudadde ventnlauon alveolar casi exactamente a las dema L
__cuerpo, de modo que la presion parcial de oxigeno (P02 )y la'presion de diéxido de carbeno (Pco2 ) enla sangre
arterial apenas se alteran incluso durante el ejercicio intenso y la mayoria delos demas tipos de ag!e5|on ST

, resprratona- Este capitulo describe-a funC|0n de” este S|Stema neurogeno para Ia reguJaC|on de la fesplracmn E
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Descargas inspiratorias ritmicas desde el grupo respiratorio dorsal.
El ritmo basico de la respiracion se genera principalmente en el grupo respiratorio dorsal de neuronas. Incluso cuando se
seccionan todos los nervios periféricos que entran en el bulbo raquideo y se ha seccionado el tronco encefalico tanto por
encima como por debajo del bulbo, este grupo de neuronas sigue emitiendo descargas repetitivas de potenciales de
accién neuronales inspiratorios. Se desconoce la causa basica de estas descargas repetitivas. En animales primitivos se
han encontrado redes neurales en las que la actividadsGesumgrupoesde neuronas excita a otro grupo, que a su vez inhibe
al primero. Posteriormente, después de unpér’odo de tiempo, el mecanlsmo  Sérepite a si mismo, manteniéndose durante
toda la vida del animal. La mayoria de los fisidlogos respiratorios piensan que en el ser humano hay alguna red similar de
neuronas, Iocahzadaiotﬂmente en el interior del bulbo; probablemente incluye no solo el gruporeg,afatano dorsal, sino
también zonas adyacemes del bulbo, y es responsable del ritmo basico de la respiracion.

- Senal en «rampa».inspiratoria.
Lasefial nerviosa que se transmite a-los musculos respiratorios, principalmente el diafragma,-no.es una descarga

- Instantanea de potenciales de accion. Por el contrario, en la respiracion normal comienza debilmente y aumenta de
manera continua a modo de rampa durante aproximadamente 2 s. Después se.interrumpe de manera subita durante
aproximadamente los 3 s siguientes, lo que inactiva la excitacion del diafragma y permite que el retroceso elastico de los
pulmones y de la pared toracica produzca la espiracion. Después comienza de nuevo la sefal inspiratoria para otro ciclo;
este ciclo se repite una y otra vez, y la espiracién se produce entre ciclos sucesivos. Asi, la sefal inspiratoria es una sefal
en rampa. La ventaja evidente de la rampa es que se genera un aumento progresivo del volumen de los pulmones
durante la inspiracién, en lugar de jadeos inspiratorios.




Un centro neumotaxmo Ilmrta |a duracmrr de la-in
L yaumentaIafrecuenuaresplratona

transmlte sefiales haC|a la zona inspirateria. El efecto pnnC|paI de este centro es controlar eLpunto de «descon
la rampa inspiratoria, controlando de esta-manera la duracién de la fase de llenado del ciclo pu1monarr -Cuando la
neumotaxica es intensa, [a inspiracion podria durartan solo 0,5's, con lo que los pulmones solo se Henanarﬁlgeramente 3
cuando la sefial neumotaxica es deébil la inspiracion podria continuar durante 5 s 0 més, llenando de esta maneralos - -
pulmones con una gran cantidad de aire. La funcion del centro neumotaxico es prmcrpafmente limitar la inspiracion, que"‘
ademas tiene el efecto secundario de aumentar la frecuencia de la | respiracion, porque la limitacién de la inspiracion- -~
‘también acorta la espiracion y todo el periodo de cada respiracion. Una sefial neumotaxica intensa puede aumentar la
frecuencia+espiratoria hasta 30 a 40 respiraciones-per | mlnuto mlentras que una sefal neumotaxma debll puede redu0|r la
frecuenma a soIo 3ab resplramones por mmuto B _ : : 5 = S e

Las sefiales de insuflacion pulmonar limitan la inspiracion: el
reflejo de insuflacion de Hering-Breuer.

Ademas de los mecanismas de control respiratorio del sistema nervioso central que actian totalmente en el interior del
tronco encefélico, sefiales nerviosas sensitivas proce ones también contribuyen a controlar la
respiracion. Los receptores mas mportantg;“gges musculares de las paredes de los
bronquios y de los bronquiolos, son los receptores de distension, que transmiten sefiales a través de los vagos hacia el
grupo respiratorio ders neuronas cuando los pulmones estan sobredistendidos. Estas se%fs:pfectan a la inspiracion
de una manerm%%a las sefales que proceden del centro neumotéxico; es decir, cuando los"pulmones se
insuflan excesivamente, los receptores de distensién activan una respuesta de retroalimentacion adecuada que

‘ampa nswatona y de esta manera mj;errumpeT&”msma@madmmnal Este mecanlsmo se denom|

con Ias senales que proceden del centro neumotaxico.- . os el reflejo de Herlng Breuer probablemente
no se activa hasta que el volumen corriente aumenta més de tres veces el valor normal (aproximadamente >1,5 | por
respiracion). Por tanto, este reflejo parece ser principalmente un mecanismo protector para impedir una insuflacion
pulmonar excesiva, y no un ingrediente importante del control normal de la ventilacion.




= Control de Ia actmdad gIobaI deIcentrev ‘es

Hasta este punto se han anahzadolos mecanismos ba5|cos que producert Ia |nsp|raC|ony lae i
‘es importante saber cémo aumenta o disminuye laintensidad de las sefiales del control respiratorio para ajust
necesidades ventilatarias del cuerpo:-Por ejemplo, durante el ejercicio intenso con frécuencia se produce un aumem;o =
la velocidad de utilizacion det oxigeno (02) y de formacion del diéxido de carbono (CO2 ) hasta 20 veces él valor normah
lo que-precisa aumentos proporcionales de la ventilacion pulmonar. El objetivo principal deIresto de.este capltub Boome .
“analizar este controIde la ventlla(non de acuerdo con las necesidades resplratonas del ,cuerpo BT

ControIqu1m|00 de Iaresplracmn A e

EI ob]et'rvo tltimo-de Ia resplracmn es mantener concentraciones adecuadas de OZ ‘CO2 e iones hLdrogeno en los teudos =
Por tanto, es afortunado que la actrwdad respiratoria responda muy bien a las modificaciones de cada una de-estas -
sustanmas El exceso de.CO2 o de iones hidrégeno en la sangre actia principalmente de manera directa sobre el propLo -
centro respiratorio, haciendo que se produzca un gfan aumento. dela intensidad de las sefiales motoras tanto inspiratorias
como espiratorias hacia los masculos respiratarios. Por el contrario, el oxigeno no tiene un efecto directo significativo ~

sobre el centro respiratorio del encéfalo en el control de la respiracion. Por el contrario, actua casitotalmente sobre Iﬁs-
quimiorteceptores periféricos que-estan localizados en los cuerpos carotideos y aorticos, y estos-quimiorreceptores; asu- -
vez, transmiten senales nerviosas adecuadas al centro resplratorlo para controlar Ia resp|racron = = -
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Es probable que la excitacion de las neuronas
guimiosensibles por los iones hidrégeno sea el estimulo
primario.

Las neuronas detectoras de la zona qU|m|osenS|bIe son exmtadas espemalmente por los iones hidrégeno; de hecho, se
piensa que los iones hidrégeno pueden ser el Uni St-impo tante de estas neuronas. Sin embargo, los

iones hidrégeno no atraviesan facilmente latbarrera hematoencefalica. Por estexmotivo, las modificaciones de la
concentracion de iones hidrégeno en la sangre tienen un efecto conS|derabIemente menor en la estimulacion de las

neuronas qumms@:stﬂéque las modificaciones del CO2 sanguineo, aun cuando se plensaa‘aeﬁ:ﬁoz\estlmula estas
neuronas de manéra'secundaria modificando la concentracion de iones hidrégeno, como se expll\g"?rla seccion

uIaIa zona qmm osglble - -

S|gU|ente

tiene poco efecto directo en la estimulacion de las neuronas de Ia zona qU|m|osenS|bIe tiene un efecto indirecto potente.
Consigue este efecto reaccionando con el agua de los tejidos para formar &cido carbdnico, que se disocia en iones
hidrégeno y bicarbonato; después, los iones hidrégeno tienen un efecto estimulador directo potente sobre la respiracion.




St o - Efectos cuantltatlvos de la PcoZ sa,ngu
: o concentramon de’ |ones hldrogeno sobre Ia ventu <

: s alveolar. . - ~<238
La flgura muestra cuantltatlvamente los-efectos aproxmados de la Pco2 sangumea‘y del pH sangumeo (queEs ung- g
medicion logaritmica i inversa de la concentracion deiones hidrogeno) sobre la ventllauon alveolar. Obsérvese
espemalmente el aumento muy marcado de la ventilacion-que produce un aumento de la Pco2 en el intervalo
“entre 35 y-75 mmHg, lo que demuestra el grarr efecto que tieren las modificaciones del diéxido de carbono en el ¢

de la respiracién. Por el-contrario, fa magnitud del-efecto de Ia modlflcacmn de la resplraelon en eI mtervalo nor‘ al de
-sanqumeo entre Us. Vv e 5 es menor-de 1/10 Darte' —_ S i T

3 Efecto dei aumento de la Pco2 sangumea y de Ia .
) “disminucién del pH arterial (aumento de -
- - la concentracion de iones” hldrogeno) sobre la
ventllaC|on alveolar s
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Sistema de quimiorreceptores periféricos para
controlar la actividad respiratoria: funcion del

oxigeno en el control respiratorio

Ademas del control de la actividad respiratoria por el proplo centro resplratorlo se dispone de otro mecanismo para
controlar la respiracion. Este mecanismo es el s Stem enferlcos Hay receptores quimicos
nerviosos especiales, denominados quimiorrec | encéfalo. Son especialmente
importantes para detectar modificaciones del O2 de la sangre aunque tamblen responden en menor grado a

mod|f|caC|onesj%ééentracmnes de CO2 y de iones hidrogeno. Los qwmmrreceptorest@@sanales nerviosas
al centro respiratorio del encéfalo para contribuir a la regulacion de la actividad respiratoria.

Control respiratorio por los quimiorreceptores periféricos de los cuerpos carotideos y
aorticos.




La disminucion del oxigeno arterial estimula a los quimiorreceptores:
Cuando la concentracion de oxigeno en la sangre arterial disminuye par debajo de lo normal se: _produce una intensa

estimulacion de los quimiorreceptores. El efecto de diferentes concentraciones de Po2 arterial sobre la frecuencia de. -
transmision de los impulsos nerviosos desde un-cuerpo carotideo. ©bsérvese que la frecuencia de los impulsoses ™
particularmente sensible a las modificaciones de la Po2 arterial en el intervalo de 60-a 30-mmHg, un mterva!o—en el quela
saturacion de la hemoglobma con OX|geno disminuye rapidamente. - -

_ EI aumento.de la concentracion de dIOXIdO de - -

“carbono-e iones hidroégeno estimulaa -

|OS qwmlorrecelotores : 3
Un aumento tanto de la concentracion de CO2 como de {a concentrauon dei |ones

hidrégeno también excita. los Guimiorreceptores y de esta manera- aumenta 8
indirectamente la actividad respiratoria. Sin embargo, los efectos- directos de estos -
dos factores sobre el_propio centro respiratorio son mucho méas potentes que los
efectos -mediadosa través de los quimiorreceptores (aproximadamente siete veces -
LA LR mas potentes). Sin embargo, hay una diferencia entre los efectos periféricosy - _
- cenfrales del CO2 --la estimulacion a través de los quimiorreceptores periféricos se
Efectode la Po2 arterial sobre la~ produce con una rapidez hasta cinco veces mayor que la estimulacién central, de -
frecuencia de los impulsos = modo que los quimiorreceptores periféricos podrian ser especialmente importantes en
_brocedentes del cuerpo carotideo. el aumento de la rapidez de la respuesta al CO2 al comienzo del ejercicio.

Mecanlsmo basico de estimulacion de los quimiorreceptores por la
def|C|enC|a de O2.

Todavia séde ;conoce ! 10 exacto por el que una Po2 o
[ @l,rtlcos Sin

Impulsos nerviosos del cuerp0|
carotideo por segundo

PO, arterial (mmHg)

Canal Ca**

las terminaciones nerviosas. Las
senS|bles al 02 que

glémica

importante. Esta inactivacion provoca la despolan
su vez, abre los canales de calcio activados por el voltaje y aum R o
concentracion intracelular de iones calcio. Este mcrémento en-los iones c"lmo '
estimula la liberaciéon de un neurotransmisor que activa las neuronas aferentes
que envian sefiales al sistema nervioso central y estimulan la respiracién. Aunque
estudios anteriores sugerian que los principales neurotransmisores podrian ser la RaENe
dopaminay la acetilcolina, investigaciones mas recientes sugieren que, durante la
hipoxia, el neurotransmisor excitador clave liberado por las células glémicas del
cuerpo carotideo podria ser el trifosfato de adenosina.

El control neurégeno de la ventilacion durante el ejercicio puede ser en parte
una.
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Muchos experimentos indican que la capacidad del encéfalo.de

desplazar la curva de respuesta

ventilatoria durante el ejercicio, que se muestra en la figura 42-11,

es al menos parcialmente una

respuesta aprendida: Es decir, con periodos repetidos de ejercicio el

encéfalo adquiere

progresivamente la capacidad de proporcionar las sefiales
adecuadas necesarias para mantener.la Pco2

sanguinea en su nivel normal. También hay motivos para pensar

gue incluso la corteza cerebral

participa en este aprendizaje, porque experimentos que bloquean 40 50 60

solo la corteza también bloquean la PCO, arterial (mmHg)

respuesta aprendida. :

o
o

Ventilacién alveolar (I/min)

Normal




