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En el tratamiento del shock, el viejo
concepto de mantener la presion arte-
rial a cualquier costo va perdiendo te-
rreno gracias al mejor conocimiento
fisiopatologico obtenido experimental-
mente en animales y a los resultados
observados en clinica. En los ultimos
afios en vez de presiones, se ha dado
mayor atencion a las ‘“‘resistencias re-
gionales” y a los “flujos sanguineos’.

Esta comprobada tanto clinica comeo
experimentalmente, que la hemorragia
que conduce al estado de shock y que
por si sola es capaz de terminar con la
vida del individuo en pocas horas .o
dias, cursa en dos etapas: compensato-
ria y descompensatoria. Durante el pe-
riodo compensatorio el organismo. es
capaz de: a) movilizar las reservas de
sangre; b) redistribuir la sangre cir-
culante favoreciendo a Organos come
el corazon y cerebro a costa de redu-
cirla a 6rganos abdominales, pulmén,
musculo esquelético, ete.; ¢) estimular
el paso de fluido extravascular al vas-
cular con intencién de disminuir las

perdidas producidas por la hemorra-
gia. Este ulimo mecanismo ocasiona
la hemodllumén de la sangre.

El presente: traba]o tiene por objeto
describir los i'émﬂtados obtenidos con
método expepmental para producir
shock hemocrra@ﬁor irreversible. Segin
esta técnica sm;gmpre“ se Ilego al periodo

‘descompenm{bno como consecuencia

del continuo stress que obligd a man-
tener la misma presién arterial media
de 60 mm Hg. durante 270 minutos..

-MATERIALES Y METODOS:

~ Se utilizaron 40 perros que en su ma-
yoria pesaron de 12 a 16 kg. El pro-
cedimiento fue el siguiente: se les
anestesié con tiopental sodico, con una
dosis inicial de 15 mg/kg de peso, Se-
guida de wuna dosis de 1 mg/minuto
durante una hora. Inmediatamente de
haber recibido la dosis inicial (15

(*) Trabajo de ingreso a la Academia Ecua-

toriana de Medicina.
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mg/kg de peso), el animal fue intu-
bado, dejandolo respirar espontanea-
mente.

Dentro de condiciones estériles, se
practicaron incisiones bilaterales sobre
los femorales. En un lado se introdu-
jeron cateteres numero: PT 54 A, para
medir la presion arterial (aortica) y la
presion venosa central (vena cava in-
ferior), y en el otro lado se introdu-
jeron catéteres de mayor calibre (PT
54 C) para producir hemorragia (ar-
teria iliaca) y transfundir por via ve-
nosa (vena iliaca externa). Fig. 1.
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Fig. 1.— ILUSTRACION DEL ANIMAL EX-
PERIMENTADO.— El perro anestesiado fue
intubado. Por los cuatro vasos femorales se
introdujeron cdnulas para producir hemorra-
gia, medir las presiones arteriales y Venosas
y transfundir sangre al animal. Los radioisé-
topos fueron administrados por el shunt A-V.
Lo presién arterial media de 60 mmHg jfue
mantenida por la altura del nivel del reser-
vorio (81,5 ¢m. de agua). La fenoxibenza-
mina fue administrada a través de una jerin-
guilla eutomdtica.

Entre los catéteres para medir las
presiones, se instalé un shunt arterio-
Venoso, que nos sirvié6 para adminis-
trar el radio-isétopo I,25. Este shunt

se lo mantuvo normalmente ocluido.

Se administné heparina en la dosis
de 2 mg/ kg de peso como dosis ini-
cial, seguida de una dosis de 1 mg,/kg
de peso/hora durante las 4,5 horas de
hipotensién. Robb (1963) y otros han
demostrado un estado de hipercoagu-
labilidad durante los primeros estadios
del shock.

Con el “mingograph 81” de Elem:-
Schonander y el “sensor EMT 39”7, se
amplificaron en una pantalla las pre-
siones arteriales, venocsas y el ECG:
luego se las registré6 en papel mili-
metrado.

Los volimenes de sangre y plasma

circulante se los midié con un “compu-
tador semi-automético” (Pitman), cin-
co minutos después de hzber sido ad-
ministrado el 1,55 por el shunt arterio
venoso. Estos resultados fueron repro-
ducidos dentro de un margen de error
de =2%. Se determinaron los voli-
menes sanguineos en los siguientes
periodos:
1) Diez minutos antss de comenzar
la hemorragia, 2) Diez minutos antes
de comenzar la transfusion; 3) Quince
minutos después de terminarse la
transfusion y, 4) Después de otros
quince minutos. |

El valor hematocritico de la sangre
circulante se lo realizé: diez minutos
antes de comenzar la hemorragia, cada
treinta minutos durante el periodo de
hipotensién y por tultimo a los quince
y treinta minutos de terminada 1la
transfusion.

Los gases de la sangre fueron ana-
lizados en los siguientes tiempos: (mé-
todo de Astrup) a) Al comenzar el
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fracaso circulatorio; b) inmediatamen-
te antes de la transfusiéon y c¢) inme-
diatamente después de terminada la
transfusion.

La determinacién de las cwtecola—
minas en plasma” (método de Anton y
Sayre) se efectué en todos los anima-
les y se obtuvo la correspondiente cur-
va bésica con los valores obtenidos en
todas las determmamones.

7‘1::

HEMORRAGIA.— Desde la arteria
iliaca hacia el recipiente, el amimal
sangré durante 60 minutos a la veloei-

llegd al 60% del volumen circulante
sino a un 56% (=% 4%). Durante el
periodo compensatorio todos los ami-
males perdieron aun mas sangre, lle- =
gindose a la cifra mixima de 65% €

(= 5%). Figura 2.

Gracias a un dispositivo electrénico,
disefiado para este experimento, el ani-
mal perdié o recibié automaticamente
el liquido necesario obligdndolo de es-
ta manera a mantener la presion arte-
rial media en 60 mm Hg, durante 270
minutos.

En el momento en que el fracaso cir-
culatorio se hizo evidente, o sea en el
momento que el animal recibié auto-
maticamente fluido desde el reservorio
(gracias al cual pudo continuar man-
teniendo la presion media de 60 mm
Hg). Se administré fenoxibenzamina
al 509% de los animales a través de una
jeringuilla eléctricamente accionada y
en la dosis de 1 mg/kg de peso/hora.
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Fig. 2— CURSO DEL PROCEDIMIENTO —

< La hemorragia se la realizé durante 60 minu-

tos, al igual que la tmnsfuszon Durante el
o compensatorio mds sangre pasé al
reservorio, mientras que durante el periodo
descompensatorw sangre, u otros de los tres

 fluidos pasé del reservorio al animal. Desde

- el comienzo del fracaso circulatorio se admi-
. nistré fenoxibenzamina a la mitad de los
dad del 1% por mmuto sin émbango las';: gy

cifras demuestran que nc s.l.empre se.

animales.
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GRUPOS ‘Cuatro grupos fueron

creados de acuerdo al fluido que reci-
.\fbleron los animales durante el periodo
‘de fracaso circulatorio. Estos grupos
“fueron el de sangre, el de rheomacro-

dex, el de haemaccel y el de solucién

de Ringer. A su vez, cada uno de estos
‘grupos fue subdividido entre los que

recibieron el bloqueador , : fenoxi-
benzamina y los que no recibieron esta
droga. i ,

Tanto &l rheomacrodex ¢omo eI hae-
maccel fueron seleccionados por ser
czpaces de expandir el volumen plas-
matico y por haberse demostrado que
el rheomacrodex (GELIN, y col. 1961)
puede reducir el apelotonamiento ce-
lular. La solucién de Ringer se la se-
leccioné para el cuarto grupo, porque
varios investigadores (SHIRES y col.
1964 y col. 1966; BAUE y col. 1967)
han demostrado su eficacia al substi-
tuir el volumen hidrico intersticial.
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RESULTADOS.— En la tabla I, A el post-transfusiéon, seguida de la di-

y B, se pueden apreciar dos volume- ferencia porcentual de estos dos valo-
- Wit .’ J
nes sanguineos: el pre-hemorragico y res y de la suerte que corrié el animal
TABLA I A

VOLUMEN SANGUINEO PREHEMORRAGICO Y POST-TRANSFUSIONAL

EN ANIMALES NO TRATADOS CON FENOXIBENZAMINA

Vol. sanguineo pre- Volumen Diferencia en 9
hemorrdgico en ml sanguineo del volumen san-
Animal y el equivalente  post-trans- guineo Yy super-
Tretamiento N° = por Kg. de peso fusién vivencia.
PERROS QUE 1 1350 (84.4) 1100 —185 (murid)
RECIBIERON 2 1450 (111.5) 1150 ~20.7
SU PROPIA ' 1350 (80.0) 1260 6.7  (sobrevivid)
SANGRE R 1210 (96.8) 1100 ' £ 2
5 650 (76.5) 500 231 (murio)
PERROS QUE {5 ¢ | 1500 (78.9) 1125 —235.0 (murid)
RECIBIERON = 12 70 1950 (886) 1350 —30.8 b o
RHEOMACRODEX - - 13 - 1350 (675) s e B gy
(pH 4.5)* e 820 (920) 0 720 dgmp o Oisg
15 . 1650 (943) . 1500 @ | — 91 (sobrevivid)
PERROS QUE 21 1350 (96.4) 1100 = —185 (murid)
RECIBIERON oy 23 1530 (105.5) 1170 MBS RArREias
HAEMACCEL 23 1080 (83.1) 880 —185 &0
(pH 72)** 24 1250 (83.3) 1110 —11.2 (sobrevivid)
25 1300 (86.7) 960 —261 (murid)
PERROS QUE 31 1200 (85.7) 900 —25.0 ’
RECIBIERON 32 1100 (81.5) 1000 — 91 (sobrevivi6)
SOLUCION DE 33 1240 (88.6) 860 —306 (murid)
RINGER (pH 7.8) 34 1240 (82.7) 940 —242 7
35 750 (75.0) 580 —22.7 i

( ¥) Rhecmacredex: Pharmacia
(**) Haemaccel: Hoechst
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TABLA I B

VOLUMEN SANGUINEO PREHEMORRAGICO Y POST-TRANSFUSIONAL

EN ANIMALES TRATADOS CON FENOXIBENZAMINA

Fatalht s
i - 1‘
)

- Vol. sanguineo pre- Volumen

Diferencia en 9 *

hemorrdgico en ml sanguineo del volumen san-
| '_A;nimal '_y el'equivalente post-trans- guineo vy super-
Tratamiento oy IR por Kg. de peso fusion vivencia.
PERROS QUE 6 1290 (86.0) 1015 —213  (murié)
RECIBIERON 7 ‘540 (67.5) 600 +11.1 (sobrevivié)
SU PROPIA 8 1300 (89.6) 1240 1 48 -
SANGRE 9 1260 (90.0) 1200 i 48 7
10 1900 (100.0) 1820 — 42 3
PERROS QUE 16 1750 (921).,.. . . 1800 428, <55
RECIBIERON in 9190AI50 (T9.5)mss = e 24EOwIT 1 40.0 #
RHEOMAICRODEX 18 1300 (81.2) 1350 338 ?
(pH 45) * 19 560 (70.0) 620 +10.7 ”
20 1080  (90.0) 1080 " Ui 5
PERROS QUE 26 900 (66.7) 2 0 Bl S By soled A
RECIBIERON 27 1010 (80.8) .  .1010. 4+ 0.0 (murid)
HAEMACCEL 28 960 (96.0) 920 — 4.2 (sobrevivi)
(pE " 7,2) ** 29 620 (65.3)" 610 =15 -
30 1330 (95.0) 1200 — 98 (murid)
PERROS QUE 36 1310 (100.8) 1290 — 15 (sobrevivid)
RECIEIERON 37 940 (78.3) 910 T -
SOLUCION DE 38 1090 (90.8) 1000 e G F
RINGER (pH 7.8) 39 1320 (85.2) 1330 4 0.7 ”
40 1350 (90.0) 1250 Lt 4

Los resultados demuestran que los
animales con pérdidas mayores del
11.2 == del volumen circulante, murie-
ron dentro de las primeras doce horas
siguientes al experimento. Todas estas
pérdidas de volumen circulante se su-
cedieron en los casos no tratados, ex-
ceptuando los animales N? 3, 4, 15, 24

y 32. Emtre les animales tratades con
fenoxibenzamina casi todos sobrevi-
vieron, excepto los perros N? 6, 27 y 30.

El analisis estadistico de estos resul-
tados (test de Wilcoxon) justifica la
conclusiéon, de que la diferencia en
porcentaje del volumen sanguineo fue
sistematicamente mas baja en los pe-
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rros no tratados. La figura tres de-
muestra en forma objetiva la diferen-
cia de estos resultados.
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Fig. 3.— Distribucion en frecuencias de los

perros que murieron y sobrevivieron (orde-

nada), en relacién a las diferencias porcen-

tuales del volumen sanguineo, entre los va-

lores pre-hemorrdgicos Yy post-transfusion.
: (abeisa).

En el cuadro II hemos recogido los

siguientes datos: a) extensién del pe- |

riodo de fracaso circulatorio; b) vo-

lumen total del fluido tomado espon-

téneamente; ¢) el fluido recibido, re-
lacionado al peso del animal y d) el
fluido con relacién al peso y al tiempo
en fracaso circulatorio.

Como la tabla lo demuestra el pe-
riodo de fracaso circulatorio, varié en-
tre 1 hora y 45 minutos (el m4s corto)
a 4 horas y 10 minutos (el més largo),
sin embargo en la mayoria de los casos
del periodo de fracaso circulatorio se
inicié después de 1 hora y 15 minutos.

La cantidad que cada animal necesi-

t6 para mantener la presién arterial en
60 mm Hg fluctué entre 34 ml/kg/h
(perro N° 3) a3 31.1 ml/kg/h (perro
N¢ 40). El analisis estadistico de Ias
diferencias existentes entre los volg-
menes tomados espontineamente por
los animales tratados y no tratados, de-
muestra lo siguiente: a3) existis una
significativa diferencia en e] primer
grupo (P=0.008); b) la diferencia no
fue significativa en el grupo del rheo-
macrodex (P=0.31); c) tampoco exis-
ti6 diferencia significativa en el grupo
del haemaccel (P=0.10) y d) 1a dife-
rencia si fue significativa en e] grupo
de la solucién de Ringer (P=0.02).
La proporcién células/plasma de la
sangre circulante se desvié a la hemo-
diluciéon durante el periodo compensa-
torio, tanto en los animales que re-
cibieron la droga: fenoxibenzamina,
como en los que no recibieron esta
droga. Sin embargo durante el periodo

~ descompensatorio se pudo apreciar una

hemoconcentracién progresiva en los
animales no tratados y que recibieron

| séngre. En los otros gru:pos por el he-

cho de recibir rh-eomaqradég, ‘haemac-
cel y solucién de Ringer (Fig. 4) el
hematocrito descendié, sin embargo no
en la misma proporcién que en los zni-
males tratados. La diferencia fue més
evidente a continuacién de la transfu-
sién de sangre. Como se puede apre-
ciar hemoconcentraron los animales no
tratados (lineas entrecortadas), y man-
tuvieron la hemodilucién los que re-
cibieron la fenoxibenzamina (lineas
continuas). EIl anéilisis estadistico de
estos resultados demostraron que las
desviaciones del hematocrito entre los
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TABLA II A

REPOSICION DEL VOLUMEN CIRCULATORIO CON VARIOS TIPOS DE
FLUIDOS EN EL SHOCK HEMORRAGICO EXPERIMENTAL

‘ Duracién del Canti- Cantidad  ml. recibidos
Animal fracaso cir- dad re- tomada kg/h del fraca-
Tratamiento N9 culatorio. cibida. por kg.  so circulatorio
SANGRE 1 215 min. 242 mil 151 ml 42 ml
PROPIA 2 185 is 190 :*® 146 7 " 1 N
(SIN FENOXI- 3 165 e R 140 7 BOIARER A D g4 »
BENZAMINA) " 200 o 160 ” 128 7 38 ”
5 175 » | 100 2 11.8 » 40 ”
SANGRE 6 170 = 400 M T
PROPIA (CON 7 170 5 200 ” 250 7 88 7
FENOXI- 8 180 " 308 * .t S 69 ”
BENZAMINA) 9 183 = 410 ” N3 7 96
10 205 X o -y 48 26
RHEOMACRODEX 11 225 % 290 7 1L Rl
(SIN FENOXI- 12 180 i 280 ” 1 A R
BENZAMINA) 13 110 - 180 ” 90 " 49 7
14 180 i 220 oror R e R
15 adomae 170 $ 450 7 L R 91
RHEOMACRODEX 16 165 4 a2 " 168 ” Gl 7
(CON FENO- 17 105 > 420 7 191 * 199 ”
XIBENZAMINA) 18 125 i b GRS, 8 1 7 6y
19 205 3 2 B2 " s ]
20 175 v 180 ” o -
HAEMACCEL 1 210 x B0 2y ® R
(SIN FENOXI- 22 175 v 190 ” E 1 X &K T
BENZAMINA) 23 210 . 170 7 1830 3y ”
24 203 @ 3 " 200,72 v A
25 220 = 250 " BFxL" A
HAEMACCEL 26 170 3 470 7 348 7 12.3 ::
(CON FENO- 27 230 4 55 280 7 7.3 x
XIBENZAMINA) 28 230 i 350 ” sal " 91 )
29 250 “ 150 ¢ 58 " 3.8
30 195 - 200 7 - el -
SOLUCION 31 185 > 7 418 "P 134 ::
DE RINGER 32 130 5 330 ” 244 7 113 S
(SIN FENOXI- 33 195 « 460 7 28 ¥ 10.1 :
BENZAMINA) 34 200 . 620 7 4137 124 3
35 sae 155 2 410 ” 410 ” 15.9
SOLUCION 36 190 e 1250 %61 ” 304 ::
DE RINGER 37 185 b 650 ” 54.2 ’: 17.6 E
(CON FENOXI- 38 180 Y 1100 ” 91.7 ¥ 30.6 2
BENZAMINA) 39 134 e 520 ” 33.5 15.0 g

40 170 ” 1338 ¥ 880 7 311
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no tratados fue

animales tratados ¥
aemaccel

significativa en el grupo del h
(P=0.02) y muy significativa en los
otros grupos (P=0.008).
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pasiva (LANDIS y col. 1963), mien-
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RINGER.— Los wvalores se calcularon tomando al walor inicial como 100.

El nimero detrds de la linea corresponde al mimero del animal.
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tras que la filtracién (paso de fluido a
espacio extra-vascular) lo determina
la presién hidrostitica y la absorcién
(paso de fluido a capilares), este fe-
némeno se halla influencicdo por la
presién ‘oncética. En 1954 FOLKOW
y colaboradores demostraron que man-
teniendo las resistencias post a pre-
capilares en relaciéon constante, la dila-
tacién precapilar por si sola ocasioneba
un aumento de la presidn hidrostatica
v por lo tanto de la cantidad de liquido
filtrado. Si, por el contrario, el seg-
mento precapilar se contraia, la pre-
sién hidrostética disminuia, permitien-
do que una mayor cantidad de liquido
extravascular pase a los capilares (ver
figura 3). ' ‘

—/—\_ 35' i

Fig. 5 La wvasodilatacion precapilar aumenta
la presién hidrostdtica y la.filtracion, mien-
tras que, la wvasoconstiriccion estimula
la absorcion.

Hasta el momento se han demostra-
do dos formas indirectas de control so-
bre los vasos nutritives. Este control
se ejerce en los segmentos ‘p_re y post-
capilares y no en los -capilar»es mismos.
L.os mecanismos de control pre y post-
capilares son: a) el sistema simpatico
vasoconstrictor (mecanismo central);
b) mecanismo miogénico y ¢) mecanis-
mo metabdlico (los dos Gltimos son me-
canismos locales). Se ha demostrado
que estos tres mecanismos (simpatico,
miogénico y metabdlico) actiian de una
manera competitiva, pero no necesa-

riamente al mismo tiempo. La exis-

tencia de un “tono wvascular basal”

(LOFVING y col. 1956), parece expli-

car la razon por la cual el segmento

precapilar es mas receptivo a la acti-
vidad miogénica (LUNDVALL vy col
1967) y a la metabolica (KJELLMER
1965).

- El control miogénico es esencialmen-
te wasoconstrictor pre-capilar. Su ae-
cion consiste en cerrar el paso a un nu-
mero “X” de capilares ante un aumento
en la presion transmural (Cobbold ¥
col. 1963), evitando de esta manera la
formacion de edema intersticial. Ver
figura 6. ., - |

Fig. 6.— Respuesta pre-cepilar a un aumento
enn la presién transmural. Pocos cap’zlare_s
permanencen abiertos a la circulacion.

El mecanismo metabdélico tiene por
otro lado, capacidad vasodilatadora
precapilar. Cobbold " ¥ col. 1963 ¥y
Kjellmer 1965 han demosirado ‘que
puede entrar en competicidn con el
mecanismo miogénico.

El sistema simpético - adrenergico,
(mecanismo central), al igual que el
miogénico es capaz de cerrar el paso a



18

REVISTA ECUATORIANA DE MEDICINA, VOL. X, Nos. 3-4, 1972

los capilares. Este mecanismo si actua
on el segmento post-capilar, pero su
accién es mayor en el segmento pre-
capilar como lo demuestra el experi-
mento de MELLANDER y LEWIS
(1963). Estos investigadores trabajan:.l—
do con shocks hemorragicos experi-
mentales y estimulacién nerviosa sim-
patica detectaron el paso de liquido del
espacio tisular al capilar del orden de
0.16 ml/min/100 g. de tejido. La he-
modilucidon vista en nuestro experi-
mento no tiene otra explicacién (Ver
figsuras 4 y 7).

Fig. T— Durante la fase compensatoria del

shock, el segmento pre-capilar responde con

una mayor wvasoconstriccion, favoreciendo la
absorcion de fluido.

FRACASO VASCULAR PERIFE-
RICO: Duramte el periodo compensa-
torio del shock hemorragico, la vaso-
constriceidn generalizada disminuye la
presion hidrostatica en los capilares,
favoreciendo la absorcién masiva de
fluido, pero con la desventaja de que
esa misma vasoconstriccidn corta el
aporte nutritivo 3 ciertas 4reas del or-
ganismo. Asi por ejemplo LILLEHEI
y col. (1964) reportaron que al intes-
tino uUnicamente llegaba un 10% del
volumen que le correspondia. ROTHE
y col. (1964) encontraron que la resis-
tencia wvascular pulmonar aumenté

nueve veces sobre el valor normal.
SMITH y col. (1965); por otro lado de-
mostraron que la resistencia de la ar-
teria femoral auments a un 400%.

Substancias téxicas vasodilatadoras
producidas a nivel de los érganos is-
quémicos, se han venido sefialando co-
mo las causantes del fracaso circulato-
rio: substancias téxicas intestinales
(SELKURT y col. 1961); liberadas por
el higado (SHORR y col. 1951) y libe-
radas por las bacterias intestinales (FI-
NE y col. 1959) entre otras.

El fracaso vascular periférico con la
progresiva disminucion del volumen
circulante, especialmente del volumen
plasmatico y la tendencia a hemocon-
centrar en los animales que han en-
trado al shock irreversible, como lo he-
mos visto en nuestro experimento, solo
puede ser explicada por un aumento
en la presion hidrostatica. Como se
puede apreciar en la fig. 8 la presion
hidrostatica aumenta debido a una va-
sodilatacién pre-capilar y a una vaso-
constricecion post-capilar. ;Por qué ra-
zon el segmento pre-capilar no es capaz
de seguir respondiendo a la acecion

Fig. 8.— Durante la fase descompensatoria del

shock, el segmento pre-capilar ya no respon-

de a la estimulacién adrenérgica, mientras

que el post-capilar continia contraido. El

aumento patolégico de la presion hidrostdtica,
favorece la ultrafiltracion.
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La disrupcién de la membrena capi-
lar v de los tejidos anexos noS expli-
caria la destruccion de la mucosa in-
testinal y la hemorragia intersticial que
hemos visto en los experimentos que
ocasionaron la muerte del animal (Ver
fisuras 10, 11, 12, y 13).

Fig. 10— ANATOMIA MICROSCOPICA DEL
ILEO EN UN CASO DE SHOCK HEMO-
RRAGICO IRREVERSIBLE— Son wvisibles

la estagnecién capilar, la extravasacién de

sangre y cierta destruccién epitelial.

Nuesire tratzmiento lo basamos en
la acciéon fisiopatolégica anteriormente
explicada. La fenoxibenzamina es una
droga simpaticolitica y sin duda al-
guna la mas potente hasta hoy cono-
cida (NICKERSON, 1965), por lo tan-
to decidimos usarla como bloqueadora

Fig. 11.— ANATOMIA MICROSCOPICA D=
EL HIGADO EN UN CASO DE SHOCK HE-
MORRAGICO IRREVERSIBLE.— El lecho
sinusoidal pericentral estd completamente lle-
no de eritrccitos y existe edema celular. A
la izquierda de la wvena central se puede
apreciar degeneracion de hepatocitos.

ANATOMIA MICROSCOPICA DE

EL RINON EN UN CASO DE S
HOCK HE-
MORRAGICO IRREVERSIBLE.— Se aprefia

reflujo epitelial en tres glomérulos. Los mis..

mos glomérulos se halian parcialmente

colapsados.

Fig. 13— ANATOMIA MICROSCOPICA DE
EL PULMON EN UN CASO DE SHOCK

HEMORRAGICO IRREVERSIBLE.— Son vi-
sibles tanto la estagnacion de sangre como la
extravasacion. Existe disrupcion de la pared
alveolar y exudacién dentro del mismo
alveolo.
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del sistema simpético, cuando el ani-
mal comenzaba a descompensarse. He-
mos explicado el fracaso circulatorio
como ‘un aumento desproporcionado
del lecho vascular en relacién al volu-
men circulante. Este let&m vascular
formado partlcularmente por Tos capi-

lares, permite a su vez el paso masivo

de liquido hacia el compartimento ex-
travascular. (MELLANDER, y col.
1963) han demostrado que la perdlda
de liquido desde los ‘capilares al espa-
cio intersticial es del orden de 0.35

ml /min /100 g. de tejido. Es deeir

que la pérdida de liquido vascular es
més alta, que la aportada por los te-
jidos durante el periodo compensatorio
del shock.

Nuestro tratamiento dio comienzo
cuendo el fracaso circulatorio se hizo

camiento de liquido y células en los

capilares y zonas vecinas, era a nues- .. _ fhe{am a*crbdek ‘ha i accel Ringer’s so-

tro entender lo mas urgente. Ante un
aumento en la presiéon hidrostatica y

la incompetencia pre-capilar, hipotéti--—

camente no nos quedaba otra alterna-
tiva que bloquear la accion simpatico-

Ik

Fig. 14— La respuesta del segmento post-ca-
pilar a la fenoxibenzamina, es la dilatacion,
lo que pe'r“mte al eapilar drenar en la vénula
Gracias al mismo mecanismo la pfreswn hi-

drostdtica disminuye, evitandose asi el estan-

camiento de fluido y células.

adrenérgica  a mnivel post-capilar (ver

figura 14).

Los resultados experimentales obte-
nidos con la técnica anteriormente des-
crita, no ofrecen duda alguna sobre la
eficacia y prevencién del shock irre-
versible, cuando el animal ya habia en-
trado en la fase descompensatoria. En
la fig. 9 los resultados obtenidos con la
fenoxibenzamina, los hemos interpre-
tado con la mayor claridad y en base a
principios fisiopatolégicos.

------

Using an empernnemal hemorrhagic

._\,,ShO‘Ck moilel in dogs and maintaining

34405

~ an average arterial pressure of 60 mm

- e OF TSR TGP 270 minutes by means of a
manifiesto. El evitar un mayor estan-"

spemal demce, the effects of treatment
of the refractory period utilizing blood,

.....

mine Were stuched The results of this

investigation rsuggg,geas’c that the procedure
used in this study is effective in pre-
venting and treating the shock during
the refractory period.

(%) Este ff aba]o fue realizado en su to-tah-
_dad en el departamento de cirugia ex-
perimental de la Universidad de Nij-

" megen, Holanda.
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PIGURA 15— TRATAMIENTO CON FENOXIBENZAMINA DURANTE
EL PERIODO REFRACTARIO
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V
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v

Movilizacién sanguinea

Mejora el intercambio
capilar - tejido

§
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circulatorio
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por mmuxto
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