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En un trabajo anterior (13), estudiando los efectos de sus­
tancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras sobre la circulación
pulmonar, llegábamos a la conclusión de que la acción vaso­
constrictora de la adrenalina es poco intensa en la circulación
menor, y sus efectos depresores y presores, obedecen princi­
palmente a variaciones de la actividad cardiaca que modifican
el volumen minuto. Comprobábamos también la acción prese­
ra de la acetilcolina. Con el objeto de completar nuestras in­
vestigaciones hemos continuado el estudio de la acción de di­
chas sustancias suprimiendo los efectos reflejos de los cam­
bios de presión en la circulación mayor por medio de inyeccio­
nes endovenosas de cloruro de tetraetilamonio (TEA). En
nuestras anteriores investigaciones trabajábamos con respira­
ción artificial; en las experiencias que comunicamos en este
trabajo, hemos utilizado siempre animales en respiración es­
pontánea, teniendo en cuenta que los efectos extravasculares
sobre la resistencia periférica en la circulación pulmonar pue­
den ser diferentes en uno y otro caso.

Métodos

Realizamos todas las experiencias en perros, anestesiados
unos con Dial-morfina y empleando solamente anestesia con
barbitúricos en otros casos. Este modo de proceder tiene por
objeto disponer de animales en distintas condiciones de tono
vagal.

Registramos la presión arterial en la femoral con manóme-
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tro de mercurio. Las presiones en la arteria pulmonar y en las
dos aurículas con manómetro de agua.

Registramos los movimientos respiratorios con el neumó-
grafo, obteniendo al mismo tiempo la curva de presión pleu­
ral, por medio de una cánula especial, colocada en uno de los
espacios intercostales y en conexión con una cápsula de Marey.

Inyectamos el cloruro de tetraetilamonio a dosis de 5 nigrs.
por kilo de peso, que son suficientes para suprimir casi por
completo las respuestas reflejas (Page (17).

Resaltados

En todas las gráficas el tiempo viene marcado en 2.15 se­
gundos.

Gráficas 1, 2 y 5. De arriba abajo: registro del neumó-
grafo,. presión pleural, presión femoral, presión pulmonar, pre­
sión en la aurícula izquierda y presión en la aurícula derecha.

Gráfica 3. De arriba abajo: presión pleural, presión femo­
ral, presión en la aurícula derecha, presión en la aurícula iz­
quierda y presión pulmonar.

Gráfica 4, de arriba abajo: presión femoral, presión pul­
monar, presión en la aurícula izquierda y presión en la aurícu­
la derecha.

Efectos de la adrenalina. — Los efectos observados con
inyecciones de 20 y 30 gammas en perros de 10 a 15 kilos de
peso, confirman nuestros resultados anteriores en lo que se
refiere a la aparición de una fase de hipotensión inicial coinci­
dente con el máximo de bradicardia refleja. La bradicardia
que aparece en respuesta a la hipertensión adrenalínica en la
circulación mayor, es constante en los animales bajo los efec­
tos de la morfina — gráficas 1 y 2 —. Pero se observa tam­
bién, aunque con poca frecuencia empleando las dosis mínimas
de barbitúricos necesarias para la narcosis, y aun en animales
prácticamente recuperados de la anestesia (gráfica 3). El tono
vagal del animal se puede valorar fácilmente, según Moe y
colaboradores (16), por los efectos del TEA sobre la frecuen­
cia cardíaca. Cuando el tono vagal es alto, como ocurre con
la anestesia Dial-morfina, la frecuencia cardíaca es relativa­
mente baja y se acelera con la inyección de TEA; cuando el
tono vagal es normal — como es el caso de la gráfica 3 —, se
observa siempre retardo de frecuencia cardíaca. En esta ex­
periencia la frecuencia pasa de 140 a 120 en los primeros mo­
mentos de la inyección.

El efecto sobre los vasos pulmonares de la inyección intra­
venosa de adrenalina es de ordinario más acusado después de
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Gráfica 1
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Gráfica 3

Gráfica 4
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la inyección de TEA, comparativamente con los efectos produ­
cidos antes de inyectar la sustancia. La bradicarcia refleja, o
es muy poco marcada o no se observa, y desde luego no llega
nunca al limite capaz de disminuir el volumen minuto. Por
eso, en estas condiciones, no se observa la fase de hipotensión.
En el animal normal, la presión en la aurícula izquierda se
modifica poco, y de ordinario se observa un ligero descenso
inicial aunque pasada la primera fase tiende a elevarse. Cuan­
do los cambios de frecuencia son muy Utreros, como vemos en
la gráfica 1. después de la inyección de TEA, puede observar­
se un descenso que interpretamos como vasoconstricción. Este
mismo tipo de gráfica es el que suele obtenerse siempre con la
invección de simpatol después del TEA.

La inyección de adrenalina en la arteria pulmonar hemos
podido observar (pie produce elevación de presión en la pul­
monar con retraso a la hipertensión en la femoral.

El efecto presor de la adrenalina en la arteria pulmonar es
más duradero que en la femoral. Pasada la hipertensión y la
bradicardia refleja, persiste acelerada la frecuencia durante
unos momentos, y mientras dura la aceleración dura el efecto
presor.

La presión pleural siempre se modifica algo bajo los efec­
tos de la adrenalina y, en general, en e! sentido de hacerse más
negativa coincidiendo con el máximo de presión pulmonar.

Ejcctos de la acetilcolina. — Hemos observado en todas
nuestras experiencias que la inyección intravenosa a dosis tan
ligeras (pie no modifican apenas la presión en la femoral, no
produce ningún efecto sobre la presión pulmonar. Sólo excen-
cionalmente hay un ligero efecto depresor, y en general cuando
la dosis es suficiente para producir efecto — de 15 a 20 gam­
mas — determina elevación de presión en la pulmonar, cuya
intensidad apenas se influye bajo los efectos del TEA.

Discusión

La mayoría de los autores (pie han investigado los efectos
de la adrenalina sobre la circulación pulmonar coinciden en
afirmar su acción vasoconstrictora, según puede verse en la
completa sistematización de la bibliografía publicada por Daly
(3).  En investigaciones más modernas en animales normales
se confirma el efecto presor (Euler (8) y Logaras (15)]. A
resultados análogos conducen las investigaciones recientes en
pulmón aislado (Daly y colab. (4) (5) (6)]. De los trabajos
de otros autores, por el contrario, se llega a la conclusión de
que el efecto presor no se puede atribuir a la vasoconstricción



30 J. JIMÉNEZ-VAHGAS Y S. V1DAL-S1 VILLA

que es poco importante, sino a estasis venoso (Johnson, IIa-
milton, Katz y Weinstein (14) y Hamilton, Woodbury
Vogt (11)]. Este efecto es-aceptable dentro de ciertos limites
como normal, puesto que no aparece necesariamente relaciona­
do con insuficiencia del ventrículo izquierdo según se deduce
de las investigaciones de Haddy y colab. (10). Hamilton (12)
considera poco concluyentes la mayoría de las investigaciones
experimentales que tienden a considerar la vasoconstricción
como lo más decisivo y explica los efectos por cambios de re-
plección del sistema vascular del pulmón. Uno de sus argumen­
tos es el hecho de que actuando la sustancia en primer término
sobre los vasos pulmonares, los efectos aparecen primero en la
circulación mayor. Nosotros hemos podido comprobar este he­
cho con toda evidencia inyectando en la propia arteria pulmonar,
mediante una cánula adecuada puesta en la pared del vaso, in­
mediata a la cánula de registro, pero creemos que no es suficien­
te para negar la acción vasoconstrictora, aunque demuestra que
su intensidad es relativamente secundaria si se compara con la
acción que ejerce en la circulación mayor. En este sentido he­
mos de tener en cuenta que las variaciones de presión en la
aurícula izquierda no son fáciles de relacionar con la vasocons­
tricción pulmonar, porque parece haber una relación estrecha de
la presión en la aurícula izquierda con el volumen minuto del
ventrículo. En la gráfica 1 vemos un descenso de presión en la
aurícula izquierda, durante el efecto presor de la adrenalina.
después de la inyección de TEA. No hay en este caso efecto
refleio de brcdicardia. e incluso la frecuencia se acelera aunque
tan ligeramente, eme no debe ser de importancia apreciable en
sus efectos. El descenso de presión en la aurícula derecha que
se observa en esta gráfica puede representar una disminución del
retorno venoso consecutiva a la vasoconstricción en la circula­
ción mayor; podemos suponer en este caso, vasoconstricción en
el territorio pulmonar. En la misma gráfica vemos antes de la
inyección de TEA una marcada subida en la aurícula derecha.
que se presenta* una vez pasado el efecto presor en la femoral.
y qué coincide con una normalización de la frecuencia. Por eso.
cabe suponer aquí, que el efecto presor corresponde a la eleva­
ción del volumen minuto en el ventrículo derecho. Como la pre­
sión en la aurícula derecha prácticamente no se modifica, a pe­
sar de este aumento de volumen minuto, resulta probable una
vasoconstricción pulmonar simultánea. La gráfica 2 registra
cambios de presión en la aurícula derecha enteramente compa­
rares. pero la presión en la izquierda se va elevando paralela-
ríiente a la bradicardia refleia. En este caso, el estasis venoso
pulmonar seguramente eleva la resistencia periférica y crea una 
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sobrecarga del ventrículo derecho que se manifiesta en el au­
mento de presión en la aurícula derecha que coincide con el
descenso en la gráfica pulmonar.

En la gráfica 5, la inyección de adrenalina después del TEA
produce una momentánea aceleración inicial muy marcada — la
frecuencia pasa de 136 a 150 — que, coincide con una brusca
elevación en la femoral y elevación simultánea en la pulmonar
y aurícula izquierda. Al mismo tiempo, se inicia el descenso
en la aurícula derecha que puede ser simultáneo a la disminu­
ción del retorno venoso y aceleración de frecuencia. Después
del descenso en la aurícula izquierda que puede estar influido
por la vasoconstricción pulmonar, bruscamente se eleva la pre­
sión en esta aurícula al presentarse la bradicardia refleja, cuyo
máximo coincide con el máximo de elevación pulmonar.

Estos resultados sugieren que evidentemente la adrenalina
produce vasoconstricción, pero tan poco acusada, que el efecto
en la gráfica se enmascara considerablemente por la influencia
de las variaciones del volumen minuto, de carácter reflejo o se­
cundarias a la acción cardíaca de la adrenalina. En el animal
normal que conserva sus reflejos, en lo esencial no hay dife­
rencia entre la acción de la adrenalina y de otras sustancias
como el simpatol, que podemos considerar de acción exclusiva­
mente vasoconstrictora. Cuando se logra bloquear el sistema
vegetativo, las respuestas a este tino de sustancias corresponden
a efectos enteramente análogos a los que vemos en la gráfica 1,
después de la inyección de TEA. El hecho de que la acción pre-
sora se prolongue en algunas gráficas más tiempo en la pulmo­
nar que en la femoral, se puede relacionar también con los efec­
tos sobre el volumen minuto.

En cuanto al efecto de éstasis venoso pulmonar sobre la
presión en la arteria pulmonar, creemos que aun cuando no se
puede negar su influencia en muchos casos, cuando constituye
el factor dominante pocas veces se podrá considerar como nor­
mal y habrá que interpretarlo más bien como insuficiencia rela­
tiva del ventrículo iznuierdo. Así vemos en la gráfica 4 un efec­
to presor inicial de la adrenalina en la circulación mayor. La
bradicardia refleja es relativamente poco marcada, y a pesar de
eso encontramos un inmediato descenso de presión femoral si­
multáneo a una subida fuerte en la aurícula izquierda que pre­
cede a la elevación pulmonar.

Las variaciones de presión pleural que observamos siempre
bajo los efectos de la inyección de adrenalina, sugieren un cam­
bio de elasticidad pulmonar, puesto que tales variaciones no
siempre concuerdan con lo que pudiera depender del cambio en
ia posición del tórax al final de la espiración. Por otra parte

3 i
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resultados de otros autores [Bayliss yRobertson (1)]. sugie­
ren interpretaciones del mismo tipo, aun cuando tampoco per­
miten conclusiones muv probables. Pero creemos nosotros que
el cambio de elasticidad pudiera ser en buena Darte debido a las
variaciones del grado de replección pulmonar. La relación que
nos sugieren todas nuestras observaciones entre la replección
sanguínea del pulmón y la elasticidad resultan en parte contra­
dictorias con las ideas generalmente admitidas, por cuyo motivo
venimos dedicándonos sistemáticamente a su estudio registran­
do el tono 'de los músculos respiratorios en e! animal normal y
efectuando observaciones en el pulmón aislado.

El efecto presor de la acetilcolina es de interpretación más
discutible que la adrenalina, si bien de nuestros resultados de­
ducimos unas mavor variabilidad en los factores que influven.
Algunos autores han descrito un efecto vasodilatador con dosis
neaueñas v vasoconstrictor con dosis elevadas. En c! pulmón
aislado del coneio se ha observado vasoconstricción con dosis
débiles ÍEuler 67')]. El mismo autor encuentra un efecto de­
presor pulmonar en el rato con cantidades muv pequeñas de
acetilcolina. En el pulmón aislado del perro se observa hipo­
tensión con dosis pequeñas, pero con dosis más elevadas que
las nuestras el efecto corresponde a vasoconstricción CPerry v
D'ly (2). Foggte. (9). Petrovskaia (18P. En nuestros resul­
tados en perros sólo excencionalmente hemos observado un li­
bero efecto depresor con dosis débiles. Pero con dosis de 15 a
20 gammas observamos siempre elevación de presión en la ar­
teria pulmonar coincidiendo con la hipotensión en la femoral.
Este efecto apenas se modifica ñor la inyección de TEA. TTa-
blamos de efecto presor y no de vasoconstricción, porque cree­
mos que el aumento de resistencia periférica que parece claro
en estas gráficas puede corresponder principalmente a efectos
extravasculares, posiblemente relacionados con una situación
enfisematosa transitoria, puesto oue con estas mismas dosis
hemos observado siempre en nerros todos los efectos gráficos
míe corresponden a constricción bronquial (Vidal-Sivilla y
Jiménez Vargas (19).

Resumen y conclusiones

Se estudia la influencia de lá adrenalina y acetilcolina sobre
la circulación pulmonar, en animales normales con respiración es­
pontánea, comparativamente antes y después de inyectar tetraetila-
monio. De los resultados se deduce que en los efectos de la adrena­
lina sobre la circulación pulmonar, la acción vasoconstrictora juega 
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un papel secundario y que son predominantes las consecuencias de
las variaciones de actividad cardíaca que modifican el grado de
replección del sistema pulmonar. Se comprueba que la acetilcolina
ejerce un efecto presor en la arteria nulmonar y se deduce que este
efecto corresponde a una elevación de la resistencia periférica, pro­
bablemente de origen extravascular.

The influence of adrenaline and acetvlcholine on pulmonarv cir-
culation is being studied in normal animáis with spontaneous respi­
raron, comparativelv before and after injecting tetraetylamonium.
From the results it has been deducted that in the effects of adrena­
line on pulmonarv circulation the vasoconstrictor action plays a se-
condarv part and that there predomínate the consequences of the
variations of cardiac activitv which modifv the descree of repletion
of the pulmonarv system. It is shown that acetylcholine shows a pres-
sure effect in the pulmonarv arterv and the conclusión is come to.
that this effect corresponds to a raising of the Peripherie resistance.
probably of extravascular origin.
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