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REGULACION DE LA RESPIRACION 
CENTRO RESPIRATORIO

	GRUPO
	LOCALIZACION
	FUNCION

	Dorsal
	Porción dorsal del bulbo, dentro del núcleo del fascículo solitario (terminación sensitiva del vago y glosofaríngeo, que transmiten al centro respiratorio señales de quimiorreceptores periféricos, barorreceptores y varios tipos de receptores de pulmón), y algunas de la sustancia reticular contigua.
	Control de inspiración y ritmo inspiratorio.

Descargas Rítmicas

El ritmo básico de la respiración por descargas repetitivas de potenciales de acción inspiratorios.

Señal de Rampa Inspiratoria

La inspiración comienza débilmente y crece en forma de “rampa” por 2 segundos. Cesa de forma repentina durante los 3 segundos siguientes, lo que interrumpe la estimulación del diafragma y permite la retracción elástica de la pared torácica y los pulmones originen la espiración. 

Control de la rampa:

1) Control del ritmo de incremento de la señal de rampa, de forma que durante la respiración activa la rampa desciende rápidamente y se llenan los pulmones con rapidez.

2) Control del punto límite, en el cual la rampa cesa repentinamente. Forma habitual de controlar la frecuencia respiratoria. Si se acorta la rampa:↓Inspiración↓Espiración

	Neumotáxico
	Dorsalmente en la parte superior de la protuberancia,  en el núcleo parabraquial, transmite señales al área inspiratoria.
	Limita la duración de la inspiración y aumenta la frecuencia respiratoria.

Su efecto principal es controlar el punto de inactivación de la rampa inspiratoria, por tanto, la duración de la fase de llenado del ciclo pulmonar.

La función fundamental es limitar la inspiración, y tiene como efecto secundario, aumentar la frecuencia respiratoria, debido a que limita la inspiración también acorta la espiración, y todo el periodo respiratorio.

	VENTRAL
	Parte ventrolateral del bulbo, unos 5mm por delante y por fuera del centro respiratorio dorsal, se encuentra en el núcleo ambiguo rostralmente y en el retroambiguo caudalmente.
	Funcionan tanto en inspiración como en espiración, mecanismo de hiperestimulación

1) Neuronas permanecen inactivas durante la respiración normal.

2) No participan en la oscilación básica que controla la respiración.

3) Cuando el impulso respiratorio incrementa la ventilación pulmonar, se propagan señales respiratorias a neuronas respiratorias ventrales desde el mecanismo oscilante básico del área dorsal. Es entonces que el área respiratoria ventral aporta su contribución al impulso respiratorio.

4) La estimulación de algunas produce inspiración y la de otras, espiración.
Son especialmente importantes para enviar señales espiratorias poderosas a músculos abdominales, durante espiración forzada.

Tiene un mecanismo de hiperestimulación, cuando se requieren niveles elevados de ventilación pulmonar como en el ejercicio.

	APNEUSTICO
	Parte inferior de la protuberancia.
	Este centro envía señales al grupo dorsal para impedir o retrasar la inactivación de la rampa inspiratoria. Probablemente asociado al centro neumotáxico.


REFLEJO DE INSUFLACION (DE HERING-BREUER)
Además de los mecanismos nerviosos de control, las señales nerviosas sensitivas procedentes de los pulmones ayudan a controlar la respiración. Los receptores de distensión localizados en las porciones musculares de las paredes de bronquios y bronquiolos en ambos pulmones, transmiten señales a través de los vagos a las neuronas del grupo dorsal cuando los pulmones se distienden en exceso, activando una respuesta adecuada de retroacción que inactiva la rampa inspiratoria o interrumpe la inspiración. Este reflejo puede aumentar también la frecuencia respiratoria. Puede ser que solo se active cuando el volumen de corriente supere los 1.5L, por lo tanto es un mecanismo de protección para evitar la insuflación excesiva de pulmones.

CONTROL QUIMICO 
EL fin de la respiración es mantener las concentraciones adecuadas de oxigeno y dióxido de carbono e hidrogeniones en los tejidos. El exceso de dióxido de carbono e hidrogeniones estimula al propio centro respiratorio y aumenta la fuerza de señales inspiratorias y espiratorias, aumentando la respiración. El oxígeno, no ejerce un efecto directo sobre el centro respiratorio, al contrario actúa casi exclusivamente sobre quimiorreceptores periféricos situados en los cuerpos carotídeos y aórticos y estos, a su vez, transmiten señales al centro respiratorio.

CONTROL QUIMICO DIRECTO → CO2 Y H+

Área Quimiosensible del Centro Respiratorio

Zona quimiosensible situada a solo un quinto de milímetro por debajo de la superficie ventral del bulbo, ninguna otra área es quimiosensible del centro respiratorio. Esta zona es extremamente sensible a las variaciones de la Pco2, o de los hidrogeniones sanguíneos y estimula las demás porciones del centro respiratorio.
Estímulo Primario: Respuesta de Neuronas Quimiosensibles a Hidrogeniones

Las neuronas de la zona quimiosensible responden sobre todo a concentraciones de iones hidrógeno, se cree que incluso estos pueden ser el único estímulo directo importante. Pero los hidrogeniones no atraviesan con facilidad la barrera hematoencefálica, por esta razón las variaciones de concentración de hidrogeniones sobre neuronas quimiosensibles es menor que el ejercido por variaciones de dióxido de carbono. 
Efecto del Dióxido de Carbono en el Centro Respiratorio

El dióxido de carbono tiene pocos efectos de estimulación directa sobre neuronas quimiosensibles, pero tiene un potente efecto indirecto. La barrera hematoencefálica es casi completamente impermeable a iones hidrogeniones, mientras que el dióxido de carbono la atraviesa fácilmente, luego reacciona con el agua para formar ácido carbónico que a su vez se disocia en ión bicarbonato e hidrogeniones, es entonces cuando éstos últimos ejercen su poderos estímulo directo. 
Control agudo del Dióxido de Carbono.
La excitación por medio del dióxido decarbono declina en los primeros dos días, como consecuencia del reajuste renal de la concentración de hidrogeniones hacia la normalidad, después de que el aumento de moléculas hediondo de carbono haya incrementado el número de hidrogeniones. Los riñones actúan aumentando las concentraciones de ión bicarbonato sanguíneo, que capta hidrogeniones en la sangre y LCR, disminuyendo su concentración. Los iones bicarbonato también difunden poco a poco a través de barrera hematoencefálica y hematocefalorraquidea y se combinan directamente con los hidrogeniones que rodean las neuronas respiratorias, reduciendo así los hidrogeniones hasta cerca de lo normal. Es por esto que el dióxido de carbono tiene un potente efecto agudo, pero solo un débil efecto crónico después de unos días de adaptación.
CONTROL QUIMICO INDIRECTO → OXIGENO Y QUIMIORRECEPTORES

Escasa Importancia de Oxígeno en Control Directo
Las variaciones de oxígeno casi no tienen efecto directo alguno sobre el propio centro respiratorio. Además el sistema amortiguador Hb-O suministra cantidades de oxígeno casi exactamente normales a los tejidos aun cuando la presión de oxígeno varíe  ampliamente. Sin embargo, en aquellas situaciones en que los tejidos sufren a causa de la falta de oxígeno, el organismo actúa por un mecanismo especial de control respiratorio localizado en los quimiorreceptores periféricos, fuera del centro de respiratorio, que responde cuando la presión de oxigeno baja a 60 a 70mmHg.
SISTEMA QUIMIORRECEPTOR PERIFERICO
Los quimiorreceptores son particularmente importantes para determinar las variaciones de oxígeno, aunque también responden, en menor medida, a variaciones de las concentraciones de dióxido de carbono e hidrogeniones. Los quimiorreceptores a su vez transmiten señales nerviosas al centro respiratorio del cerebro para ayudar a regular la actividad respiratoria.
Los quimiorreceptores, se encuentran mayormente en los cuerpos carotídeos, localizados en ambas bifurcaciones de las arterias carótidas primitivas, sus fibras nerviosas aferentes pasan a través del nervio de Hering, a los glosofaríngeos y de estos a la zona respiratoria dorsal del bulbo. Aunque también hay un número importante en los cuerpos aórticos, que envían sus señales a través de los nervios vagos a la zona respiratoria dorsal. Los quimiorreceptores están expuestos en todo momento a sangre arterial, y no a sangre venosa, pues el porcentaje de eliminación de oxígeno de la sangre que pasa a su a través es casi igual a cero. 
Estimulación de los Quimiorreceptores por el Descenso de Oxígeno

Cuando desciende la concentración de oxígeno, los quimiorreceptores se estimulan enérgicamente, especialmente a variaciones en la Po2 arterial entre 60 y 30mmHg, el intervalo en que disminuye con rapidez la saturación de oxígeno en la hemoglobina arterial. Los cuerpos carotídeos y aórticos tienen células glómicas, análogas a las glandulares, que establecen sinapsis directas o indirectas con las terminaciones nerviosas, estas células podrían actuar como quimiorreceptores y a su vez estimular terminaciones nerviosas. La Po2 arterial baja  tiene un efecto estimulador de la ventilación alveolar de la cuando las concentraciones de dióxido de carbono y de hidrogeniones permanecen normales.

Efecto de Concentraciones de Dióxido de Carbono Sobre Quimiorreceptores

El ascenso de la concentración de dióxido de carbono o de hidrogeniones también estimula a los quimiorreceptores, y de esta forma aumenta indirectamente la actividad respiratoria. El efecto directo de estas sustancias es más poderoso que el efecto a través de los quimiorreceptores. La diferencia entre la estimulación periférica y la directa, es que la mayor rapidez de respuesta de los quimiorreceptores, que podría intervenir en el incremento de la velocidad de respuesta al dióxido de carbono al iniciar el ejercicio.
Fenómeno de la Aclimatación

La respiración crónica de una baja concentración de oxigeno, como en escaladores, estimula incluso más la respiración. La razon es que el tronco encefálico pierde mucha de su sensibilidad a las variaciones de la presión de Pco2 de los hidrogeniones arteriales. Se deja de producir la eliminación  excesiva de dióxido de carbono, que normalmente inhibiría a la respiración, y ahora la baja concentración de oxígeno puede actuar sobre el sistema respiratorio para obtener un nivel de ventilación alveolar muy superior al que obtendría en condiciones agudas de baja concentración de oxígeno. El ascenso se debe hacer en etapas lentas para permitir una aclimatación completa del impulso respiratorio a la Po2 baja.

REGULACION DE RESPIRACION EN EJERCICIO

En el ejercicio vigoroso, aumenta el consumo de oxígeno y la formación de dióxido de carbono, sin embargo en un deportista sano, la ventilación alveolar aumenta en la misma secuencia que el incremento de metabolismo, manteniendo la Po2, Pco2 y pH casi exactamente normales.
Mecanismo de Intensa Ventilación Durante el Ejercicio

1. Impulsos estimulantes de los centros superiores del encéfalo hacia los centros respiratorios.

Estimulación simultánea de músculos que se contraen y excitación del centro respiratorio, que produce aumento de presión arterial y de ventilación. 

2. Reflejos estimulantes propioceptivos

Durante el ejercicio, los movimientos del cuerpo, especialmente brazos y piernas, aumentan la ventilación pulmonar excitando los propioceptores de las articulaciones y músculos, que después transmiten los impulsos excitadores al centro respiratorio. 

Es posible que existan algunos otros factores, se cree que la hipoxia en los músculos durante el ejercicio desencadena señales nerviosas aferentes al centro respiratorio para estimular respiración. También debido a que el músculo consume grandes cantidades de oxígeno y forma grandes cantidades de dióxido de carbono, pero estos efectos se dan luego de haberse alterado las sustancias químicas, al contrario de los primeros dos mecanismos descritos.

Interrelación entre Factores Químicos y Nerviosos en el Control de Respiración Durante el Ejercicio

Los factores nerviosos suelen estimular al centro respiratorio en la magnitud exacta requerida para cubrir las necesidades adicionales  de oxígeno y para eliminar el exceso de dióxido de carbono, pero a veces son señales muy enérgicas o muy débiles para estimular al centro respiratorio, además envía una señal anticipadora de la respiración al comienzo del ejercicio, originando una ventilación alveolar suplementaria antes de que sea necesaria, disminuyendo la Pco2. Entonces los factores químicos desempeñan un papel significativo en el ajuste final de la respiración necesario para mantener las concentraciones de dióxido de carbono y de hidrogeniones de los líquidos corporales lo más cerca posible de la normalidad.

Control Neurógeno Posiblemente Respuesta Aprendida
Es decir, que con el ejercicio repetido, el cerebro (corteza cerebral) se vuelve progresivamente más capaz de suministrar la cantidad adecuada de señales nerviosas para mantener los factores químicos en sus niveles normales.

OTROS FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPIRACION
CONTROL VOLUNTARIO

El control respiratorio de la respiración no esta mediado por el centro respiratorio del bulbo. En lugar de ello, la vía nerviosa del control voluntario desciende directamente desde la corteza y otros centros superiores, a través del haz corticoespinal, a las neuronas medulares que impulsan los músculos respiratorios.
RECEPTORES IRRITANTES

El epitelio de la tráquea, bronquios y bronquiolos están inervados por terminaciones nerviosas sensitivas denominadas receptores pulmonares de irritantes que se estimulan cuando irritantes penetran en las vías respiratorias, produciendo estornudos y tos, y posiblemente también causen broncoconstricción en enfermedades como el asma y enfisema.
RECEPTORES J DEL PULMON

En las paredes capilares de los capilares pulmonares, existen terminaciones nerviosas denominadas receptores J que se estimulan especialmente cuando los capilares pulmonares están ingurgitados de sangre o cuando se produce edema pulmonar. Su excitación quizá transmita a la persona sensación de disnea.
EDEMA CEREBRAL

La actividad del centro respiratorio puede deprimirse e incluso inactivarse por el edema cerebral agudo debido a una conmoción cerebral, pues se hinchan los tejidos que a su vez comprimen las arterias cerebrales bloqueando parcial o totalmente el riego sanguíneo cerebral. Puede aliviarse suministrado una solución intravenosa hipertónica, como el manitol, lo que reduce la presión intracraneal y restaura la respiración en pocos minutos. 
ANESTESIA

Una sobredosis de anestésicos o narcóticos pueden deprimir e incluso parar el centro respiratorio. Por esta razón, se considera que el pentobarbital sódico y morfina son malos anestésicos, pues deprimen el centro respiratorio, no así el halotano. 
RESPIRACION PERIODICA DE CHEYNE-STOKES
Respiración profunda durante un corto intervalo, seguida de una respiración superficial o apnea, y luego se repite el ciclo. Se caracteriza por respiraciones que aumentan y disminuyen lentamente cada 40 a 60 segundos.
Mecanismo de la Respiración Cheyne-Stokes

Cuando una persona se hiperventila, y expulsa demasiado dióxido de carbono en sangre pulmonar y aumenta también el oxígeno sanguíneo, pasan varios segundos antes de que la sangre pulmonar modificada pueda transportarse al cerebro e inhibir la ventilación excesiva. En este momento la persona, ya ha hiperventilado algunos segundos. Cuando el centro respiratorio responde, se deprime en exceso por la hiperventilación, iniciando el ciclo opuesto. Este mecanismo normalmente esta muy amortiguado, porque la sangre y líquidos de control del centro respiratorio tienen dióxido de carbono y oxígeno almacenado y ligado químicamente. Pero este mecanismo amortiguador puede ser superado cuando:

1) Cuando existe un retraso largo en transporte de sangre de pulmones al encéfalo, como en la insuficiencia cardiaca, las alteraciones en sangre se mantienen mucho más tiempo, que en condiciones normales. 

2) El aumento de la ganancia de la retroacción negativa en las zonas de control respiratorio, como en personas con daño cerebral que inactiva el impulso respiratorio durante algunos segundos. Esto significa que la variación del dióxido de carbono o del oxígeno produce cambios de la ventilación superiores a lo normal. 

