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RESUMEN

Reciertes publicaciones describen la ubicacién de un gran nimero de centros y vias —algunos va aclarados v otros
ain en estudio— capaces de modificar la presion arterial. Practicamente no existe drea del Sistema Nervioso Central gue no
esté, de alguna manera, involucrada en el control neurofisiolggico de la misma.

Bl clisico concepte de un centro vasomotor bulbar dnico ha sido modificado. Hoy se considera compuesto por el
ndcleo del tracto solitario, el drea postrema, el micleo motor dorsal del vago, & nicleo ambiguo y la formacion reticular
bulbar. tstos pdcleos, por medio de conexiones reciprocas con centros superiores como el hipotégl:amo, el sisterna limbico y la
corteza cerebral, participan de las modificaciones provocadas por las emaciores y las hormonas en las funciones circulatorias.
Por ofro lado, la formacién reticular bulbar se encuentra refacionada con el aparato vestibular a ravés del nicleo fastigial del
cerebelo, e interviere en la regulacion ortostdtica de la presién arterial.

En este trabajo tratamos de presentar una revision de o que actualmente < sabe acerca de este complejo
tema.

Palabras claves: Presion arterial. Sistema Nervipso Central.

SUMMARY
Lately several publications have appeared describing the localization of nuclei and pathways capable of modifying
arterial pressure. Practically, all areas of the Central Nervous System are involved in i neurophysiologic control.

The classical concept about the existence of a unique vasomotor center in the medulla oblongata, has been changed.
Nowadays it is thought that it consists of: the nucleus of the solitary tract, area postrema, dorsal motor nucleus of the vagus,
ambiguus nucleus, and the medullary reticular formation, with its multiple connections. They are connected by reciprocal
pathways superior centers like the hypothalamus, limbic system, cerebral cortex and take part in the cardiovascular changes
produced by emotions and the endocrine system. The medullary reticular formation is related to the vestibular system by
means of the cerebellar fastigial nucleus and participates in the orthostatic regulation of arterial pressure.

In this work we try to briefly review the structures already known about this complex subject.

Key words: Arterial pressure control. Central Nervous Systern.
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En la altima década se han publicado numerosos
trabajos que caracterizan a los transmisores guirmicos,
y describen la ubicacién neuroanatomica de nuicleos y
vias capaces de madificar la presion arterial (PA). So-
bre este ditimo aspecto trataremos de presentar una
breve revision.

En la actualidad, se considera que la regulacion de
fla PA & un fenémeno complejo, donde los factores
neurolégico, endocrino, ambiental y genético juegan
papeles independientes y complementarios. Pero, sin
duda, es a nivel del Sistema Nerviose Central (SNC)
donde el control neurofisiologico se presenta con una
extensién Y trascendencia inimaginables. Practicamen-
te, como puede verse en los esquemas de las figuras
que s presentan, especialmente en la figura 1, no
existe area del SNC que no esté, de alguna manera,
relacionada con cambios en las funciones del aparato
cardiovascular.
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Figura 1. Esquema simplificado que muestra las principales
estructuras del SNC, estrechamente refacionadas con @ con-
trol de la presicn arterial.

Péndulos cerebrales: AGPA=Area gris periacueductal;
NTD = Nucleo tegmental dorsal; NTV =Nucleo tegmental
ventral. Protuberancia: NCS= Nicleo central superior. Cere-
belo: NF=Nicleo fastigial. Bulbo: AV= Aparato vestibular;
AP=Area postrema; NTS= Nucleo del tracto solitario;
NV = Nicleos vagales; FRB =Formacién reticular bulbar. Mé-
dula espinal: ClL=Columna intermedio lateral. +: Conexio-
nes activadoras; —: Conexiones inhibidoras.

Por otro lado, hoy sabemos que la idea de un
Centro Vasomotor Gnico v de una Gnica via bulbo-
espinal simpatica preganglionar, debe ser reemplaza-
da por el concepto, mds moderno, de un conjunto de
multiples estructuras del SNC interconectadas, a su
vez, por numerosas vias y proyecciones hacia la co-
lumna intermedio lateral (CIL) de la médula. El bulbo,
por lo tanto, debe considerarse como el eslabon mas
caudal, de una cadena longitudinal que se extiende
desde la corteza, a lo largo del tallo cerebral, y cuya
actividad es capaz de modificar las funciones cir-
culatorias.”™

EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO:
SU PARTICIPACION EN LA REGULACION DE LA
PRESION ARTERIAL

El Sistema Nervioso Autdnomo (SNA) influencia la
PA a través de la regulacién de la descarga de neuro-
nas simpdticas y parasimpaticas, cuyas fibras posgan-
glionares llegan al corazdn y a los vasos sanguineos.
En este proceso de regulacion nerviosa de la PA es
fundamental destacar la existencia de ciertos nicleos
bulbares, antes genéricamente denominados Centro
Vasomotor. Como puede verse en la figura 2, nivel
bulbo, ellos son: € niclec del tracto solitario (NTS), el
niclea motor dorsal del vago (NMDV), el nicleo am-
biguo (NA) y los nacleos de la formacion reticular
bulbar (FRB}.
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Figura 2. Arco refigjo bulbar para la regulacién circulatoria y
sus interconexiones reciprocas con & sistema {imbico.
NCA =Nicleo central amigdalino; NMDV= Nucleo motor
dorsal del vago; NA= Nicleo ambiguo; NRPM= Nicleo reti-
cular paramediane; NRL =Nacleo reticular lateral;
NRVS= Niicleo reticular ventrolateral; NR = Nucleo reticular.
Las otras siglas, como en la figura 1.
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El NTS es una coleccién de neuronas situadas dor-
somedialmente en el bulbo, que recbe informacién
excitatoria de los barorreceptores periféricos.- 7' El es-
quema de la figura 2 muestra que el NTS se conecta
con los nacleos de la FRB, donde se origina la via
simpdtica, especialmente, con el nacleo reticular pa-
ramediano (NRPM), v también con el nicleo reticular
lateral (NRL), el nicleo reticular ventrofateral (NRVL),
y e nacleo reticular (NR). Las fibras eferentes (largas)
de estos nacleos forman la via reticuloespinal y se
conectan con el asta intermediolateral (CIL) de la
méduta." ® El NTS también tiene conexiones locales
cortas, bulbares, con el nicleo motor dorsal del vago
{NMDV} y con el nacleo ambiguo (NA), de los cuales
nacen las fibras parasimpaticas que van a inervar el
corazén y controla, a través de una via descendente
directa, las neuronas preganglionares de la columna
intermediolateral de la médula (CIL)."

Por lo tanto, el NTS, a través de las conexiones
con los nicleos mencionados regula la descarga sim-
pética {efecto inhibidor} y parasimpatica (efecto excita-
dor) frente a variaciones de la PA;" ' de esta manera
se integra el arco reflejo bulbar de regulacidn cardio-
vascular.

CENTROS ENCEFALICOS RELACIONADOS CON
LOS NUCLEOS BULBARES QUE CONTROLAN EL
SISTEMA CARDIOVASCULAR

Los nucleos bulbares antes mencionados tienen co-
nexiones con centros encefdlicos superiores, con nu-
cleos del tronco cerebral y con el cerebelo, los que
participan en €l control neurolégico de la presidn
arterial =¥

Estas conexiones, ilustradas en los esquemas de
este trabajo son:

I. Con €l eje corteza cerebral - Sistema limbico.

II. Con el hipotilamo.

lll. Con el nicleo fastigial del cerebelo.

V. Con nicleos del tronco cerebral: 1) en el bul-
bo: drea postrema (AP); 2) en la protuberancia:
nucleo central superior (NCS); 3) en los pe-
dinculos cerebrales: a) el drea gris periacue-
ductal (AGPA), b} el nacleo tegmental dorsal
{(NTD), ¢} el nucleo tegmental ventral (NTV) y
d) el locus coeruleus (LC).

V. Con los nicleos encefélicos.

I. Conexiones con el eje corteza
cerebral - Sistema limbico

La corteza cerebral controla las respuestas cardio-
vasculares condicionadas y aprendidas. Regula el tono
vasomotor en estados de desafio como, por ejemplo,
la vasodilatacion del muasculo esquelético en situacio-
nes de estrés. El drea orbitofrontal posee conexiones
reciprocas, multiples, con el hipotdlamo y el sistema
limbico vy, funcionalmente, puede ser un eslabon im-
portante entre este Gltimo y otras regiones corticales.
Se cree que este encadenamiente actia como un ca-
nal a través del cual la corteza prefrontal registra y
modula mecanismos limbicos. y por lo tanto ejerce
influencia sobre los estados afectivos y emocionales
del individuo.® ™

El sistema limbico controla las modificaciones cir-
culatorias presentes en los estados emocionales, de
estrés, de temor y de ra. Dentro de este sistema es
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necesario destacar la presencia del nicleo central de
la amigdala (NCA). Como puede apreciarse en la parte
superior de la figura 2, este nacleo tiene conexiones
reciprocas, ascendentes y descendentes, con el hipo-
tdlamo. Recibe aferencias directas del NTS y de los
barorreceptores periféricos, a través de este ultimo.
Sus proyecciones descendentes hacia el NTS y el ni-
cleo motor dorsal del vago (NMDV) le permiten for-
mar parte del arco reflejo de regulacidon car-
diovascular.? 12

I. Conexiones con € hipotdlamo

En numerosas respuestas cardiovasculares com-
plejas, el hipotilamo participa como un verdadere cen-
tro integrador (ver figura 3). Recibe diferentes tipos de
estimulos como, por ejemplo: a) estados emocionales y
de estrs,"* " por las conexiones descendentes que le
llegan desde la corteza cerebral y el sistema limbico;
b) variaciones de la PA, por la informacion proveniente
de los barorreceptores periféricos a través del NTS"
y ¢ modificaciones de la presion osmética del medio
interno, por la estimulacién de sus osmorreceptores.

Estos estimulos provocan efectos a nivel endocrino
y/0 neurovegetativo. En el primer nivel, las vias hipota-
limico-hipofisarias regulan la secrecion de hormona an-
tidiurética (ADH) (ver figura 3, rombos). A nivel autoni-
mico s ha demostrado que, en general, su porcién
anterior tiene una accién estimuladora parasimpdtica e
inhibidora simpatica, v la regién posterior un efecio
excitador simpdtico.' Esto se explica por sus conexiones
descendentes (ver figura 3, dvalos), con los nacleos de
la FRB, con el nicleo motor dorsal del vago (NMDV) y
con el nacleo ambiguo (NA). También el hipotdlamo
tiene una via descendente drecta sobre el NTS.
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Figura 3. Vias hipotalimicas que imervienen en el convrol de
la presion arterial.

ADH =Hormona antidiurética.

Las demas abreviaturas, como en las figuras 1 y 2.



De lo anteriormente expuestc se desprende que el
hipotdlamo funcionarfa como el principal integrador
central del SNA. ' % Por otro lado, se ha compro-
bade que una lesion en el hipotdlamo anterolateral
produce Una reaccion hipertensiva aguda mediada pri-
mariamente por liberacién excesiva de catecolaminas
suprarrenales, por lo que esta regién podria actuar
como inhibidora de la funcién medular adrenal.® En
1980, Brody y col'® establecieron que ef rea antero-
ventral del tercer ventriculo {AV3V) es una zona de
alta integracion de la funcidn cardiovascular, cuya
estimulacion puede producir un incremento de la pre-
sin arterial y su destruccion previene el desarrollo de
hipertensidn por clampeo de la arteria renal" &%

INl. Conexion con el nicleo fastigial
del cerebelo

Se ha demostrado que existen conexicnes entre el
nticleo fastigial y la FRB (especiamente con el NRPM)
(ver figura 1, circulos). Esto explica que la estimula-
cion eléctrica del nicleo fastigial provogue una pode-
rosa respuesta presora, Por otra parte, estos nicleos
son responsables del aumento del flujo simpdtico, que
mantiene la presidn arterial y aumenta la frecuencia
cardiaca, cuando el individuo pasa de la posicién de
acostado a la de pie, porque los impuisos del reflejo
ortostdtico son conducidos desde el aparato vestibular
(AV) hasta el nlcleo fastigial (NF).'"

V. Conexiones con niicleos del tronco cerebral

1. Conexion con el drea postrema {AP) (ver figura
1, rombo en BULBO): Esta drea estd ubicada en la
vecindad del NTS y de los nlcleos de origen del vago
(NV). Modernamente se considera que los ndcleos
bulbares cardiovasculares pueden estar bajo la in-
flrencia de la actividad reciproca de un drea facilita-
dora |AP (4] v de un drea inhibidora INT5 (-1, las
que regulan la descarga simpdtica y parasimpdtica a
través de sus conexiones con los mismos.™ Asimismao,
por la rica vascularizacidn que posee, es posible que
el drea postrema capte ciertos cambios en la composi-
cion de la sangre, y libere sustancias neurosecretadas
a fa circulacion sistémica. Esto explicaria los hallazgos
experimentales en los que se demuestra que esta drea
se comporta como facilitadora de fa actividad eferente
simpaética, de origen central, sin accidn a nivel cardia-
co. la angiotensina Il actuando sobre el drea postrema
(AP) producirfa un aumento de la actividad vasomoto-
ra por €l mismoe mecanisme.

2. Conexiones con ef nicleo central superior (NCS)
en fa protuberancia y con los nicleos de los pedincu-
los cerebrales: Area gris periacueductal {ACPA), nu-
cleo tegmental dorsal (NTD) y nidcleo tegmental ven-
tral (NTV) (ver figura 1, rombos).

Estos nicleos sirven de relevo a las fibras descen-
dentes del hipotalamo hacia los nicleos vagales (NV)
y de la FRB, participando de esta manera, en la regula-
cion de la descarga simpatica y parasimpética sobre el
aparato cardiovascular.

Bl Locus coeruleus (LC), también localizado en los
pedinculos cerebrales, como se ilustra en la figura 4,
proyecta sus fibras eferentes noradrenérgicas hacia el
nicleo reticular lateral (simpético, e nidclec motor
dorsal del vago (parasimpatico), y el NTS, en el bulbo.

Asimismo, en el Locus coeruleus se origina un sistema
ascendente que inerva el neocdrtex, el sistema limbico
{(formacién del hipocampo) y e hipotdlamo. Por dlti-
mo, a través de fibras descendentes directas y hacia
los nicleos bulbares simpdticos, controla a la columna
de la médula espinal (CIL).
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Figura 4. Participacion del locus coeruleus en el control
neuroldgico del aparato circulatorio.
Siglas como en la figura 2.

V. Conexiones con ofros nucleos encefilicos

Existen otros nicleos del SNC en los que se ha
podido demostrar, experimentaimente, una funcion
relacionada con los cambios de la presion arterial,
pero ellos no pueden ser integrados en el eje hipotéla-
mo-NTS gue hemos estado analizando en el ser huma-
no. En esta situacidn se encuentran estructuras como
el nicleo parvocelular, el nicleo intersticial, el nicleo
comisural, el niclec medial, el niclec cuneatc exter-
no, el grupo celular A5, el nicleo de Kolliker, el
nicleo del lecho de la Stria terminalis, el nicleo para-
braquial (NPB), los nicleos del rafe (NRa) y otros. Sélo
haremos breve referencia a los dos dltimos,

El ndcleo parabraguial tiene conexiones reciprocas
con el hipotalamo, con la FRB y con el NT5 las que
con sus proyecciones descendentes hacia el nicleo
ambiguo vy la CIL de la médula espinal, le permitirian
participar en el arco reflejo bulbar de regulacidn
cardiovascular.t™

La mayor parte de ia inervacion serotoninérgica de
la médula deriva de los niclecs def rafe bulbares:
Bl-rafe pdlido, B2-rafe oscuro, B3-rafe magno. Su ubi-
cacion coincide con la distribucion de regicnes vincu-
ladas a la regulacion de la actividad simpdtica y en-
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vian proyecciones al nicleo motor dorsal del vago, al
NT5, y reciben, a su vez, aferencias de este dltimo y
de otras regiones, interviniendo asi en el control de la
presién artefial.®

PROYECCIONES CLINICAS

Es evidente que, para comprender mejor ciertas
patologfas, como la hipertensién arterial, la respuesta
de Cushing y el paro cardiaco por hipertension en-
docraneana, lo mismo que terapéuticas como el ma-
saje del senc carotideo, o & mecanismo de accién
de los fdrmacos hipatensores, es preciso conocer la
participacién del SNC sobre el control de la presién
arterial."®

La causa de la hipertensién esencial es desconoci-
da, pero se considera que k hipefactividad de los
centros nerviosos simpdticos puede tener un rol impor-
tante en su patogenia, Esta hiperactividad, de origen
periférico y/o central, podria resultar de varias causas:
a) una disminucién de los mecanisnios inhibidores o
un aumento de los facilitadores sobre la descarga sim-
patica, y b) una alteracion de la excitabilidad de las
neurcnas que intervienen en ellos. La desaferentacién
selectiva de los barorreceptores adrticos disminuye el
habitual efecto inhibidor del NTS, lo que incrementa
la actividad simpdtica y del sistema renina-an-
giotensina. E} aumento de la angiotensina II, activa al
organo subfornical y éste, probablemente, ejerce su
accion a través del nucleo hipotalamico paraventricu-
lar conectado a la FRB, lo que estimula considerable-
mente la actividad simpatica con hipertensién
artefial.®
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En la hipertensién endocraneana puede aparecer
la respuesta de Cushing que afecta los ndcleos bul-
bares del vago y la FRB, provocando bradicardia e
hipertension. También s puede producir enclava-
miento de |a amfgdala cerebelosa dentro del agujero
occipital, con el consiguiente paro cardiofrespiratorio
y la muerte.

B masaje del seno carotideo actda simitarmente a
la distension provocada por un aumento de [a presién
intraluminal, incrementando e ndmero de impulsos
nerviosos que desde los barorreceptores Hegan al NTS.
A su vez, éste estimula a los niicleos bulbares del vago
y provoca una mayor descarga parasimpatica sobre el
corazon, Ello explica la efectividad de este masaje
frenando las taquiarritmias supraventriculares.#2

Si recordamos la via eferente del reflejo circulato-
rio ortostético se comprende que, la disminucién de la
actividad simpdtica por simpaticectomia, pof farmacos
hipotensores o por lesién neurclogica de la via reticu-
loespinal, deprime la Via eferente de este arco reflejo y
genera hipotensién ortostitica."

5i bien esta exposicion ha sido incompleta, cree-
mos haber proporciohadoe datos coMo para avalar
nuestra idea original acerca de cuan complejo es este
tema, v la imperiosa necesidad de nuevos trabajos de
investigacion a nivel experimental y humano para es
clarecer, en detalle, los mecanismos que controfan la
presién arteriaj.
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