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En nuestras experiencias acerca del efecto terapéutico de la
inyección intracisternal de fosfato potásico, siguiendo la técni­
ca de Stern en el shock ádrenalínico J. Jiménez Vargas y
J. Monche Escubós (7) llegamos a la conclusión de que en la
patogenia de este tipo de shock debía existir un predominio
de factores periféricos difícil de dominar actuando sólo sobre
'el centro vasomotor. Recientemente Massons y Valdeca*
sas (10) explican el mecanismo íntimo del shock adrenalínico,
deduciendo consecuencias de los estudios de Rein acerca de
los fenómenos metabólicos consecutivos a la isquemia del si­
guiente modo : La vasocontricción sostenida con dosis no fisio­
lógicas de adrenalina, que a la vez que isquemiantes son acele­
radoras del metabolismo tisú lar, es causa de un acumulo pro­
gresivo de metabolitos ácidos, los cuales deben ocasionar una
dilatación capilar intensa que ya aparece durante la vasocons­
tricción adrenalínica. Esto tiende a disminuir el retorno veno­
so y se cierra así el círculo vicioso, porque los reflejos presores
acentúan la vasoconstricción y la isquemia del tejido. Como
creemos muy probable esta interpretación hemos tratado de
aplicarla al shock experimental, provocado también por acción
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isquemiante prolongada, pero de origen central, consecuencia
de la excitación del centro vasoconstrictor por el catión potasio.

Parte experimental

Efectuamos las experiencias en perros anestesiados con
Dial, obteniendo registro gráfico simultáneo de presión arte­
rial en la femoral, y de la respiración.

Para lograr la vasoconstricción generalizada inyectamos
por vía cisternal una disolución amortiguadora de fosfatos po­
tásicos de pH 7,6. Como el objeto era producir una vasocons­
tricción de origen central, más que intensa prolongada, en las
primeras experiencias inyectábamos 0,2 c. c. repetidas Aceces,
pero de este modo se multiplicaban los riesgos de la punción
sin ventajas apreciables sobre la técnica que hemos seguido
después, inyectando muy lentamente una sola vez 0,5 a 0,75
centímetros cúbicos. Hemos preferido «este último procedi­
miento, puesto que nos ha bastado con una inyección (fig. 1)
y cuando más dos, para obtener una elevación de presión que
durase de veinte a cuarenta minutos. Esta elevación inicial va
seguida de un descenso progresÍAro e irreversible, durante un
tiempo muy variable.

Durante las distintas fases de la experiencia hemos deter­
minado reserva alcalina, y lactacidemia, como, datos que deben
reflejar el estado metabólico de los tejidos isquémicos y que nos
permiten deducir en el momento en que se ha ocasionado el
trastorno periférico fundamentalmente determinante de la irre-
A-ersibilidad del proceso. Efectuamos también a lo largo de la
experiencia, recuentos de hematíes para obtener una curva de
la posible hemoconcentración.

En algunos casos, el animal muere muy rápidamente en
una hipotensión aguda, consecutiva a una fase corta de hiper­
tensión intensa, obteniendo- entonces gráficas enteramente aná­
logas a las que comunicábamos en nuestro primer trabajo (7)
y que, naturalmente, no podemos considerar como shock se­
cundario genuino sino más bien como shock primario o sim­
plemente paralización tóxica aguda, de los centros bulbares,
por el potasio y que no parece consecuencia de un fallo inicial
del corazón. Como creemos que estos casos no dejan de tener
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algún interés para valorar la influencia de los factores nervio­
sos en la patogenia del shock, trataremos de interpretarlos en
comunicaciones posteriores de nuestras experiencias.

En los casos en que se consigue provocar un verdadero cua­
dro de colapso se obtienen gráficas del tipo de las que resumi­
mos en las figuras siguientes:



ESTUDIO EXPERIMENTAL DEL SIIOCIL TRAUMÁTICO 4l9



42o j. Jiménez Vargas y j. migcel gomara

Discusión

Creemos que el crecido número de experiencias que hemos
realizado, con los resultados que acabamos de exponer es lo-
suficiente demostrativo, para que podamos admitir con toda pro­
babilidad. las conclusiones a que llegamos en esta nota y qite-
son punto de partida de una serie de investigaciones que tene­
mos en marcha. Para explicarnos el mecanismo patogénico del
tipo de. colapso que hemos conseguido obtener podemos apli­
car en lo fundamental la interpretación que dan Massons v
Valdecasas al colapso adrenalínico, en el sentido de reconocer
toda su importancia al factor, periférico, dependiente del trans­
torno del metabolismo tisular consecuencia de la isquémica
prolongada.

El estímulo intenso del cejitro vasoconstrictor, por el exce­
so de potasio, ocasiona una vasoconstricción generalizada, que
deja los tejidos en situación de isquemia, con el consiguiente
déficit de aporte de oxígeno y acúmulo de metabolitos ácidos v
lógicamente también, como se deduce de los trabajos de Anrei*
y colaboradores (2), hiperproducción de histamina. Todo esto
determina una vasodilalación capilar que posiblemente se esta­
blece ya durante la fase de constricción arteriolar, por el estí­
mulo del centro. El estancamiento de la sangre en el área capi­
lar, así ensanchada, tiende a disminuir el retorno venoso lo­
que cierra el círculo vicioso al mantener, por los reflejos preso­
res, la vasoconstricción que acentúa las consecuencias de la si­
tuación isquémica del tejido. Pero en el shock provocado con
nuestra técnica, hay que conceder una mayor importancia que
en el adrenalínico a algunos aspectos de la ¡influencia de fac­
tores nerviosos. El centro vasomotor bajo el efecto estimulante
del catión potasio, se encuentra en un estado de hiperexcilabi­
lidad que, además de hacerle más sensible el efecto de los estí­
mulos presores y a la acción excitante del aumento en la tensión
de COtí y concentración de hidrogeniones, disminuye a la vez
la acción depresora de los aferentes aórtico y carotideos. Los.
estímulos vasoconstrictores deben influir sobre las arteriolas-
mientras que los vasodilatadores químicos deben actuar sobre­
todo en capilares y vénulas y por eso es posible que ya duran­
te la fase de hipertensión se inicie la dilatación capilar meta-
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bélica coexistiendo con la constricción nerviosa de las arterio-
1as. Creemos esto muy probable, puesto que ya encontramos
notable descenso do la reserva alcalina y elevación de la lacta-
■cidemia, antes de que aparezca el cuadro de colapso e incluso
como puede verse en la figura 2 con presión arterial todavía
elevada. Y por eso cuando disminuye la intensidad de estímu­
los nerviosos constrictores puede llegar un momento en que
la vasodilatación química domine el tono constrictor disminui­
do de las arteriolas y tal dilatación, que ya no llega a tiempo
de corregir el efecto de la isquemia, sólo sirve para acentuar
bruscamente el cuadro de colapso. Pero esta caída del tono
constrictor, no podemos en rigor interpretarla como agota­
miento del centró vasomotor, puesto que si entonces se practica
otra inyección cisterna! determina una segunda respuesta hi­
pen ensiva, proporcionalmente tan enérgica como la primera
(figura 3). Que los centros bu Iba res no se encuentran en estado
de agotamiento creemos poder deducirlo también de la enérgi­
ca hiperventilación con que responde el centro respiratorio a la
segunda inyección y además, que la respiración antes del se­
gundo estímulo no era menos intensa que al comienzo. Y sólo
en una fase más tardía, cuando la hipotensión es muy marca­
da, podemos hablar del déficit funcional del centro vasomotor,
secundario al fracaso.de la circulación periférica, que se refleja
en las ondas de Hering Traube que aparecen casi siempre al
final de las gráficas.

En el mecanismo de la vasoconstricción refleja que cierra
el círculo vicioso hemos de tener en cuenta no sólo los reflejos
presores de los aferentes auriculares y de las grandes venas,
que actuando sobre un centro vasomotor hiperexcitable domi­
nan la capacidad amortiguadora del aórtico y seno carotídeo,
sino también y, quizás sean cuantitativamente más importan­
tes los aferentes t¡sillares y, sobre todo los del músculo, muy
sensibles, según Alan y Smirk (i) al acumulo de metabolitos y
para que Assmvsen y Nielsen (3) son los factores más impor­
tantes que, en condiciones normales regulan la' adaptación del
volumen minuto y presión arterial a la intensidad del trabajo
muscular.

Al considerar, pues, el factor periférico como fundamental
en la patogenia del tipo de Shock obtenido por nosotros, efecto 
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secundario a una hiperactividad del simpático, aun reconocien­
do la importancia decisiva del transtorno metabólico tisulaf,
consecuencia de la isquemia, hemos de admitir, sin embargo.
que la alteración metabólica debe influir en parte por vía refleja.

Creemos interesante el hecho de que en algunos casos he­
mos podido observar una manifiesta hemoconcentración, que
no se observa al parecer en las experiencias de Massons v
Valdecasas. En las nuestras cuando aparece, podríamos in­
terpretarla como dependiente de un aumento de la permea­
bilidad capilar producido por la intensa excitación simpática.

En este aspecto hemos de continuar nuestras observacio­
nes con la técnica de Engel y I'orrai (4), puesto que no pode­
mos actualmente llegar a conclusiones ciertas sobre este punto.
pero en todo caso la pérdida de líquidos por sí sola no lo ex­
plica todo, puesto que no es constante, mientras que no falla
nunca la tendencia a la acidosis de aparición precoz con rela­
ción a las manifestaciones circulatorias del colapso. Reciente­
mente Hamilton y Haist (6) comunican resultados de shock
experimental, favorables también a este modo de interpretar
los hechos. Por aplicación del torniquete obtienen análoga­
mente una fase de 'hipertensión seguida de colapso ; observan
elevación de la lactacidemia y creen que la pérdida de líquidos
no es el factor decisivo. También hablan-en el mismo sentido
las observaciones de Levine y colaboradores (8) que dan un
tanto por ciento muy elevado de recuperación de shock hemo-
rrágico cuando a la transfusión añaderi bicarbonato sódico.

Por otra parte entre los efectos de la isquemia parece in­
dudable, según Anrep y colaboradores (2) que es necesario
tener muy en cuenta la hiperproducción de Histamina por los
tejidos y por lo tanto, su acción dilatadora de los capilares y su
influencia so'bre la permeabilidad del endotelio, y es este otro
de los aspectos de la patogenia que continuamos estudiando
experimentalmente.

En cuanto a la intervención de reflejos vasculares somáti­
cos en la patogenia tenemos el hecho de que el shock se puede
evitar, según Swingle (i i) en un cuatro por ciento de los ani­
males por anestesia de los ciáticos con percaína. Además, se­
gún nuestros conceptos actuales sobre las vías aferentes preso-
ras v depresoras de los nervios somáticos (Lf.wis y Pochin (9)»
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Zotterman (12) y Gordon (5)) se plantean problemas experi­
mentales que también continuamos estudiando porque creemos
que pueden relacionarse con la interpretación metabólica que
hemos admitido.

Conclusiones

Por excitación prolongada del centro vasomotor es posible
obtener un tipo de co.lapso experimental que aparece cuando
la isquemia generalizada de los tejidos se mantiene lo suficiente
para ocasionar una alteración profunda del metabolismo tisular.

Resumen

Se efectúa una serie de ensayos de shock experimental en
perros, que se provoca inyectando por vía cisternal una disolu­
ción amortiguadora de fosfato potásico. Después de una fase
inicial de hipertensión la presión arterial cae progresivamente
y se establece el cuadro típico de shock. Se acepta como meca­
nismo probable fundamental desencadenante de la irreversi­
bilidad del proceso el profundo transtorno metabólico de los
tejidos, consecuencia de la isquemia generalizada y duradera.

Summary

• We accomplish a series of tests of experimental shock in dogs,
provoked by means of a cisternal injection of a buffer solution of
potasium phosphates. After an initial phase of hipertensión, the ar­
terial presión falls progresively and the tipical scene of shock is
established. We accept as an explanation of the probable fundamen­
tal mechanism unchaining of the irreversibility of the process, the
profound metabolical disease of tissues, by the consequence of the
durable and generalizated isquemie.

Zusammenfassung

Es werden cine Reihe Prüfungen über experimentellen Schock
bei Hunden durchgeführt. Der Schock wird durch zysternale Ein-
fflhrung einer Puffer-Lósung von Kaliumphosfat provoziert. Nach
einer anfánglichen Blutdruckssteigerung', fñllt dieser allmahlich
und es stellt sich das typische Bild des Schoks ein. Ais wahrsehein-
licher Mcchanismus, der den unaufhaltsamen Verlauf des Werde-
gangs verursacht, wird cine tiefgreifende mctabolische Alteration 
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<ler Gewcbe angenomnien, wclchc Folgo ciner allgcmeincn uncí
andavernden Iskamie ist.
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