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Función reguladora del arco reflejo presorreceptor
sobre la vía simpática descendente

Hernando Rafael*

INTRODUCCIÓN

En 1933, Weiss y Baker1 presentaron por primera
vez, en humanos, evidencias de que la presión so-
bre el seno carotídeo puede producir mareos, sín-
cope y convulsiones. Desde entonces, reportes cre-
cientes por numerosos investigadores2-6 señalan
que bradicardia, hipotensión arterial, arritmias
cardiacas, síncope y convulsiones pueden ser evo-
cados por hiperactividad del seno carotídeo, así
como por irritación del arco reflejo presorreceptor
(ARP). Por esta razón, el propósito de este artícu-
lo es analizar los hallazgos anatómicos y fisiopato-
lógicos ocurridos en los presorreceptores, el siste-
ma nervioso central y su relación con el sistema
cardiovascular.

* Neurocirujano, Universidad Nacional Autónoma de México.
México, D.F. México.

RESUMEN

El arco reflejo presorreceptor (ARP) está integrado por fibras
aferentes (presorreceptores, nervios glosofaríngeo y vago, y el
centro reflejo cardiovascular, CRC) y eferentes (fibras parasim-
páticas vagales y GABAérgicas). La excitación de este ARP pro-
duce bradicardia, hipotensión arterial y arritmias cardíacas, y
por contraste, su destrucción evoca taquicardia e hipertensión
arterial. Por consiguiente, el ARP tiene una función reguladora
de la vía simpática eferente (descendente) originado en los nú-
cleos hipotalámicos posteriores. Además, la hiperactividad del
ARP, en especial de los presorreceptores o del CRC, pueden ser
causa de hipotensión ortostática asociada con déficit neurológico.

Palabras clave: Arco aórtico, hipotensión ortostática, seno ca-
rotídeo.

ABSTRACT

The presoreceptor reflex arc (PRA) is integrated by afferent
(presoreceptors, glossopharyngeal and vagus nerves and the
cardiovascular reflex center, CRC) and efferent (vagal
parasympathetic and GABAergic fibers) fibers. The excitation of
this PRA produces bradycardia, arterial hypotension and cardiac
arrhythmias, and by contrast, its destruction evokes tachycardia
and arterial hypertension. Therefore, PRA has a function
regulating of the sympathetic efferent (descending) pathway
originated in the posterior hypothalamic nuclei. Moreover,
hyperactivity of the PRA, especially of the presoreceptors or of
CRC, it may be cause of orthostatic hypotension associated with
neurological deficit.

Key words: Aortic arc, carotid sinus, orthostatic hypotension.

PRESORRECEPTORES O
BARORRECEPTORES

Seno carotídeo. Es una pequeña dilatación en una
de las arterias carotídeas cercana a la bifurcación de
la arteria carótida común. Generalmente, el sitio de
dilatación está localizado en la arteria carótida inter-
na, inmediatamente por arriba del punto de su ori-
gen. De las tres capas de la pared arterial (íntima,
media y adventicia),1 en la parte dilatada, la capa
media es delgada y por el contrario, la adventicia es
relativamente gruesa.

Los receptores de estiramiento o distorsión, están dis-
tribuidos en la adventicia y dentro del tejido conectivo de
la capa media.2 Estos receptores tienen semejanza con
los corpúsculos de Paccini y su función es la de transmi-
tir la información de estiramiento de la pared arterial,
así como de los cambios ocurridos dentro del receptor9-11

tales como los estímulos eléctricos, químicos o isquémi-
cos. Los cambios mecánicos ocurridos en este seno, son
conducidos por aferencias del nervio de Hering y gloso-
faríngeo, en dirección a la médula oblongada.8
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Cayado aórtico. La distribución de los presorre-
ceptores en el cayado de la aorta, es análoga al del
seno carotídeo; es decir, estos receptores están dis-
tribuidos en la capa media y adventicia de la aorta.
Los barorreceptores localizados en el endocardio del
ventrículo izquierdo y en mayor cuantía en la aorta
ascendente, son reunidos y forman parte de los ner-
vios aferentes del nervio cardioaórtico De Cyon dere-
cho; mientras que los originados en el resto del arco
aórtico y origen de sus principales ramos, forman
parte del nervio cardioaórtico De Cyon izquier-
do.8,12,13 Estos presorreceptores pueden dejar de
transmitir información desde la niñez,7,14 debido a la
formación de placas ateromatosas iniciado en el arco
aórtico y de progresión centrífuga;11,14,15 en otras
palabras, a un proceso de denervación temprana y
progresiva. De esta manera, aunque la superficie
ocupada por los receptores en el área cardioaórtica es
mucho mayor que la del seno carotídeo los recepto-
res en las carótidas son menos afectadas (ateromato-
sas ) y por consiguiente, más sensibles a los cambios
de presión arterial.10,11,16

FIBRAS AFERENTES PRESORRECEPTORAS

Los procesos periféricos del ganglio petroso o de
Andersch, terminan en ramificaciones dentro de la
pared del seno carotídeo. Estas fibras forman parte
de las fibras aferentes y eferentes del nervio glosofa-
ríngeo.8 Las dendritas (procesos periféricos) viajan
por el nervio de Hering,13 acompañados de: 1) Fibras
aferentes provenientes del cuerpo carotídeo, 2) fi-
bras preganglionares parasimpáticas provenientes
del nervio vago y 3) fibras pre y posganglionares sim-
páticas originadas en el ganglio cervical superior.
Centrípetamente, el nervio de Hering se une al tron-
co del glosofaríngeo (80% de casos), a los ramos fa-
ríngeos (19% de casos) y en casos raros, al nervio es-
tilofaríngeo.17 Los procesos centrales (axones) termi-
nan en la médula oblongada.

Los procesos periféricos del ganglio plexiforme
o ganglio nodoso finalizan a través del nervio De
Cyon derecho, en las paredes del ventrículo izquier-
do y aorta ascendente; mientras que a través del ner-
vio De Cyon izquierdo, se distribuyen en el arco aór-
tico y origen de sus principales ramos (tronco
braquiocefálico, carótida primitiva izquierda y arte-
ria subclavia izquierda.13 Al nervio De Cyon se le co-
noce también como nervio depresor o cardioaórtico;
el cual, desde su origen se une generalmente al ner-
vio laríngeo superior, con ciertas variaciones de ta-
maño y relaciones.8,17 Dentro del neumogástrico, los

axones finalizan en la médula oblongada, en la mis-
ma zona intraparenquimal que los axones aferentes
del glosofaríngeo.

CENTRO REFLEJO CARDIOVASCULAR

Las aferencias primarias (axones) de los presorrecep-
tores terminan en el centro bulbar primario para
el arco reflejo cardiovascular (CRC ),8,18 consti-
tuido por el subnúcleo comisural y la parte caudome-
dial del núcleo solitario. Las terminaciones axónicas
en este centro, lo hacen a través de sinapsis axo-den-
dríticas y tienen a la sustancia P como mediador quí-
mico.8,19 En este CRC, las aferencias presorrecepto-
ras finalizan directamente sobre dendritas de las
neuronas (porción intermedia) del núcleo motor dor-
sal del vago y sobre interneuronas GABAérgicas, no-
radrenérgicas y encefalinérgicas, cuyos efectos son
inhibitorios.19-21 De este modo, a través de las prime-
ras, se regula la frecuencia cardiaca y mediante las
segundas, la presión arterial. Es decir, a través del
efecto inhibitorio tónico de las interneuronas del
CRC, se “cierra la compuerta” a los impulsos simpá-
ticos descendentes, que actúan sobre la columna in-
termediolateral de la médula espinal. Topográfica-
mente, este CRC está localizado en el tegmento bul-
bar, abarcando una altura de 5 mm comprendido
entre el óbex por arriba y la decusación de las pirá-
mides. Al mismo nivel, pero en áreas diferentes, se
encuentran la columna celular A1 y A2, y la parte
caudal del núcleo motor dorsal del vago.

Por tanto, el CRC per se, tiene un potente efecto
inhibitorio sobre la frecuencia cardiaca y a través de
las interneuronas GABAérgicas (que actúan sobre
las columnas celulares A1/C1 y en menor grado, so-
bre A2/C2 ), un efecto hipotensor. Este centro está
vascularizado, normalmente, por el grupo posterior
(arterias penetrantes) de las arterias espinales pos-
teriores.22

DISFUNCIÓN DE LAS AFERENCIAS
PRESORRECEPTORAS

Estimulación. En general, los barorreceptores del
seno carotídeo son más sensibles que los receptores
del arco aórtico y en especial, las aferencias del gloso-
faríngeo y neumogástrico derecho, tienen mayor efec-
to que las aferencias izquierdas sobre la regulación
cardiovascular. La estimulación de los 1) barorrecep-
tores, 2) de los segmentos distal o proximal de los ner-
vios glosofaríngeo y neumogástrico, y 3) del CRC; van
seguidas de bradicardia, hipotensión arterial, arrit-
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mias cardiacas, asistolia, síncope y convulsiones, en-
tre otras manifestaciones.2-6 Porque el aumento de im-
pulsos aferentes estimulan directamente a dendritas
de neuronas de los núcleos motores dorsales del vago
y a neuronas GABAérgicas (Figura 1). El mismo efec-
to ocurre cuando se estimula eléctricamente al CRC,
se infiltra sustancia P, noradrenalina, glicina o perio-
dos agudos de isquemia. De este modo, a través de las
fibras preganglionares parasimpáticas se evocan di-
versos grados de bradicardia, y mediante las neuronas
GABAérgicas, hipotensión arterial. La hipersensibi-
lidad de este reflejo, es más frecuente en personas de
edad avanzada (50 a 70 años) y en especial, en hom-
bres (85% de casos);3,23 debido probablemente, a cam-
bios isquémicos y ateromatosos en los barorrecepto-
res o a isquemia en el CRC causados por aterosclero-
sis de las arterias vertebrales y/o de las arterias
espinales posteriores.

Denervación y destrucción. Desde 1923, sabe-
mos que la denervación de los presorreceptores del
seno carotídeo24-26 y del arco aórtico,27 o la sección
del glosofaríngeo28 y del neumogástrico29 van segui-
dos de aumento en la presión arterial y de taquicar-
dia. La denervación o sección unilateral de estos ner-
vios ocasiona hipertensión arterial temporal;
mientras que, cuando es bilateral, en la mayoría de
los casos es permanente y mortal.30,31

Estos resultados indican que la reducción o la au-
sencia de impulsos aferentes al CRC, es seguida por
leve o falta de acción de las fibras preganglionares pa-
rasimpáticas sobre el corazón y por el otro lado, a la
liberación del impulso simpático proveniente del hipo-
tálamo posterior y de la columna celular A1/C1 iz-
quierda,32,33 sobre la columna intermediolateral (T1-
L2) de la médula espinal.34 El mismo efecto puede ser
obtenido por isquemia crónica o por infarto localizado
en el CRC. Por consiguiente, la hipofunción o ausen-
cia de estímulos presorreceptores sobre el CRC, abren
la compuerta y la taquicardia e hipertensión arterial
es evocado; causado por un deterioro del ARP, inte-
grado por aferencias (áreas presorreceptoras, fibras
aferentes presorreceptoras del IX y X nervio, y del
CRC) y eferencias (hipofunción de las fibras parasim-
páticas vagales y de las fibras GABAérgicas). Provo-
cando de este modo, liberación o excitación de la
vía simpática descendente.21,33,34

DISFUNCIÓN DE ÁREAS ENCEFÁLICAS

Además de las columnas celulares A1/C1, el CRC y la
columna celular A2/C2, localizados en la médula
oblongada; a niveles más altos del encéfalo, la corte-

za prefrontal, el lóbulo temporal medial y el hipotá-
lamo, pueden provocar diversos grados de hiperten-
sión arterial, hipotensión arterial, bradicardia, ta-
quicardia, asistolia y arritmias cardiacas.35-37 Así, la
estimulación local de la columna celular A1/C1 iz-
quierdo y de ambos núcleos hipotalámicos posterio-
res (NHPs),32,35,38,39 provocan hipertensión arterial;
en tanto que su destrucción, causa hipotensión o
normalización de la presión arterial alta.38,40-42

Por consiguiente, la isquemia local en los NHPs, es
la principal responsable de la hipertensión neurogénica
(principal representante de la hipertensión arterial
esencial)14,34 y en segundo término, puede ser causado
por isquemia en la columna celular A1/C1 izquier-

Figura 1. Importancia del centro reflejo cardiovascular (CRC) sobre
la presión arterial. Área límbica prefrontal (ALP), lóbulo temporal
medial (LTM), núcleo hipotalámico posterior (NHP), núcleo paraven-
tricular (NPV), vasopresina (V), núcleo motor dorsal del vago
(nMDV), fibras preganglionares parasimpáticos (FPP), fibras pre-
ganglionares simpáticas (FPS), columna celular intermediolateral
(IML) de la médula espinal. Neuronas excitatorias (+) y neuronas
inhibitorias (-). Reproducido de ref. 19 y 20.
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do,32,33 porque, en contraste a esto, la revasculariza-
ción de los NHPs por medio del tejido omental, en pa-
cientes con diagnóstico previo de hipertensión esencial,
la presión arterial llega a normalizarse y sin necesitar
tratamiento médico antihipertensivo adicional.39,43,44

CONCLUSIONES

En personas adultas, la sensibilidad de los barorrecep-
tores del seno carotídeo es mayor que la sensibilidad
originada en el arco aórtico, y la hiperactividad del
ARP puede causar bradicardia, hipotensión ortostáti-
ca, arritmias cardiacas y síndrome de Shy-Drager entre
otras complicaciones. Por el contrario, la hipoactividad
o ausencia de impulsos, es causa de taquicardia y de
hipertensión arterial. Por tanto, en este ARP hay 4
áreas (barorreceptores, CRC y grupos celulares A1/C1
y A2/C2) relacionados con los cambios de presión arte-
rial. Pero, a diferencia de la función del ARP, la esti-
mulación o isquemia del grupo celular A1/C1 izquier-
do, es causa de hipertensión neurogénica. Por tanto, el
ARP tiene solamente una función reguladora de la
actividad simpática descendente originada en los
NHPs y columna celular A1/C1 izquierda.
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