FISIOPATOLOGIA DELS ESTATS DE SHOCK

per
F. DOMENECH 1 ALSINA

BREU RESSENYA HISTORICA

J. Latta (1), I'any 1795, va ésser el primer en aplicar
el terme «hocks. Malgrat les objeccions que s’han fet
a la paraula shock i a alguns intents de substituir-la,
el costum ha consagrat el susdit mot. No obstant, el
terme shock no és pas acceptat universalment; els autors
germanics parlen correntment del collapse per a de-
signar el shock i estats analegs. En canvi, els autors
de llengua anglesa, apliquen correntment el nom de
col'lapse a la inhibici6 brusca de les funcions vitals,
que subsegueix immediatament a l’actuacié d’un agent
pertorbador. L’exemple més evident de col-lapse, el
trobem en el celebre experiment de Goltz (2) : donant
cops repetidament a les visceres d’una granota suspesa,
es produeix una inhibici6 reflexa del cor i una dismi-
nuci6 del to vascular general del cos, a través del vague.

Les primeres explicacions del shock sén confoses i
desbaratades; aixi veiem com J. Hunter (3), aproxima-
dament fa cent-cinquanta anys, malgrat reconéixer els
perills de la disminuci6 de sang, recomana, en parlar
del tractament de les ferides, la practica de petites
sagnies.
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Solament després del descobriment dels nervis vaso-
motors per Claudi Bernard, es busca una explicacio
racional del shock. Mitchell, Moorehouse i Keen (4),
I'any 1865, consideren que el shock és degut a una
paralisi vasomotora reflexa. Loven (5), el 1866, en de-
mostrar que l'estimulacié del cap central, d'un nervi
cerebro-espinal, provoca una elevaci6 de la pressié ar-
terial, malgrat la disminuci6 de la pressi6 sanguinia,
prova ja que la teoria de la paralisi vasomotora no pot
explicar d'una manera senzilla una cosa tan complexa
com l'estat de shock.

Els treballs de Crile (6) pretenen refermar la im-
portancia del sistema vasomotor. Crile arriba a la con-
clusi6 que el shock és degut a l'esgotament del centre
vasomotor, com a conseqiiéncia d'un sobreestimul que
poden provocar causes diverses : inquietud, injuria fisica,
infracci6, etc. La doctrina de Crile és fecunda en re-
sultats practics beneficiosos en assentar les regles per a
reduir al minim el shock operatori, perd molts dels re-
sultats experimentals i de les teories de Crile no poden
resistir les objeccions d’altres autors. Mann (7) estableix
que és impossible portar un animal anestesiat a un estat
de shock, per una estimulaci6 sensitiva, si s’evita tota
hemorragia i si I'abdomen no és obert.

Heidenhain (1891) (8) demostra que la peptona in-
jectada per via intravenosa provoca en alguns animals
un estat d’hipotensi6 amb acceleraci6 cardiaca i respi-
ratoria i notable concentracié hematica. En demostrar
Dale i Laidlaw (g), el 1910, que la histamina injectada
intravenosament a dosi convenient déna lloc a un estat
d’hipotensié que presenta grans analogies amb el shock
traumatic, varen donar peu que, durant la gran guerra,
es pensés en la reabsorci6 a mivell del focus traumatic
d’un toxic vasodilatador.
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Quenu (10), Delbet (11), Fraser i Cowell (12) apor-
taren arguments clinics que semblaven convincents, a
favor de la idea de la toxémia traumatica. Si no exactes,
han prestat indubtablement en la practica un gran servei,
ja que, en demostrar la importancia del focus traumatic,
orientaren el tractament del shock i feren pensar en la
profilaxia de I'estat de shock per la prompta eliminacié
d’aquest focus.

La teoria toxica sembla comprovada pels resultats
experimentals. Sota els auspicis del British Medical Re-
search Committee, es va constituir I'any 1917 un Comite
d’'investigaci6 per a treballar sobre el shock, del qual
formaren part, entre altres, Bayliss, Cannon, Bainbridge,
Sherrington, Dale i Starling. Es va estudiar principal-
ment el shock en el gat, traumatitzant les extremitats
posteriors (Cannon i Bayliss) (13). Es compararen en
diferents experiments els efectes de la injecci6 d’hista-
mina i del traumatisme, i s’arriba a la conclusi6 que la
hipotensié persistent que seguia l'atricié tissular era de-
guda a la reabsorci6 d’alguna substincia hipotensora,
ja histamina, ja una altra d’acci6 aniloga. En la mo-
nografia de Cannon (14) es troben resumits els treballs
de I'esmentada comissié d’investigacié.

La teoria toxica, durant alguns anys, fou general-
ment acceptada, malgrat el fracas dels experiments per
a demostrar la producci6 d’una substancia de tipus his-
taminic en el focus traumatic. Smith (15), 'any 1928,
aporta arguments contra la teoria toxica, fonamentant-se
sobre tot en l'observacié de qué la transfusi6 de la sang
d’un gos amb atrici6 muscular a un altre gos, no li pro-
voca trastorns. S’inclina a creure que el shock no seria
degut a una reabsorci6 toxica, sin6 a una oligoémia.

Ulteriorment, Parsons i Phemister (16) i Blaloch (17)
i diversos col'laboradors demostren la possibilitat de




78 Publicacions de I'Institut d’Estudis Catalans

provocar estats d’hipotensi6 per atricié muscular, malgrat
excloure totalment la possibilitat de pas a la circulaci6
general de tot producte lliberat en el focus traumatic.
Mentrestant, diversos autors formulen altres hipo-
tesis que no arriben a adquirir una acceptacié general
i que sén rebutjades aviat; més endavant parlarem sobre
aquesta qiiesti6. Perd amb tot i aixd el temps no s’ha
pas perdut, ja que les nombroses investigacions sobre
el shock, si bé no han pogut arribar a una explicaci6
integral i a una terapéutica sempre eficag, han permes
d’avancar en els nostres coneixements sobre una serie de
fets interessantissims. El comportament del cor, el del
sistema vasomotor, el del sistema nervids; les condicions
de la circulaci6 i el comportament de les capsules supra-
renals, lestat de la nutricié tissular, les alteracions de
la composici6 hematica, etc., etc., constitueixen problemes
importants, que cada dia sén més coneguts.

DEFINICIO

Cannon (18), en comengar la seva monografia sobre
el shock, diu amb radé que en una cosa tan complexa
com el shock, la definicié no és pas un primer requisit.
Encara és més dificil una definici6 quan el concepte de
shock és aplicat en sentit ample a una série de processos
que presenten amb el shock traumatic classic, fortes
analogies cliniques i sobretot fisiopatologiques.

Potser les analogies cliniques més demostratives les
veiem en la manera com aquests processos condueixen
a la mort. Aquesta no arriba mai sobtadament, sin6
que va precedida d’un periode llarg d’hipotensi6 per-
sistent. Aquest perfode d’hipotensi6 persistent no s’ins-
taura tampoc d’'una manera brusca, siné que va precedit
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d’un altre durant el qual, malgrat actuar ja la causa
de T'estat de shock, la pressi6 se sosté més o menys i
adhuc torna a remuntar-se si s’havia produit al comeng
una hipotensié6 brusca. Si la mort no té lloc, el retorn
a la normalitat és sempre lent.

Tots els processos que no s'atenguin a aquest quadre
s'han d’excloure dels estats de shock, o almenys sepa-
rar-los del grup de processos que seran objecte del nostre
estudi, ja que fisiopatologicament sén processos diferents.
Quan un ferit mor rapidament després d’un traumatisme,
es pot parlar de shock primari, com els autors americans,
Cowell (19), o de shock immediat, com Quenu (20), perd
el quadre clinic i el mecanisme de mort és completa-
ment diferent de quan el ferit, sobrevivint unes hores,
arriba a presentar la simptomatologia classica del shock
secundari (primari de Quenu). I és que, encara que en
el ferit que mor rapidament hi hagi causa sobrada per
a desenvolupar-se un estat de shock secundari, aquest
necessita temps per a establir-se.

Per a classificar i agrupar els processos en l'estat de
shock, prendrem com a tipus el shock traumatic secundari,
i ens servirem de les analogies abans esmentades i sobretot
de la preséncia d'una hipotensi6 sanguinia que presenti
els caracters principals de la hipotensié del shock trau-
matic secundari. Aixd no vol dir que acceptem a priori
que la hipotensié és el caracter fonamental del shock.
Es solament una base de classificacié. Es necessari se-
parar les hipotensions no shockans del nostre estudi.

Hipotensié no shockant. — El tipus més demostratiu
el constitueix la hipotensié ben coneguda que segueix
a lanestésia raquidia dorsal, que Schiff i Ziegner (21)
comprovaren experimentalment. Heus aci un exemple
ben clar obtingut per nosaltres en un gos (22):
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Experiment (9-11-1931). Gos de 15 kg.

Temps

transcorregut Pressié

des de I'anestésia sanguinia
TTBORH s o5 drals Sroyeie Si80s lirsiemioisais, 3o s lipters —_ 132
12.54 a 12.15 h. Laminectomia........ - —
% o 1 LS S S SRR S R — 87
1233 R a8 s s % sie el sisnian g efs S 120

12.37 h. Injecci6 de 3 cgr. de novocaina

intraraquidia a la regié dorsal alta. — —
T2 AT 2 b s ais £ o s e e ahos s iR 2 m, 62
TR 5 S st 48 o oo s fos it o 9 £i8 5 1 ¥y etane 18 m. 40
0T R S S S R O L 43 m. 44
3822 R o ln el un s G e s e s 45 m. 60
TRL2T Iy farar i 57 30 win o1 n oms, oo wnaitiaiage 50 m. 73
T T o R I R R S 56 m. 83
TDAOTH . ocerss & eis siare nis sie s g8 He okl Poiuilso 1.03 h. 90
1 (7 (- s DR IO R S O 1.09 h. 100
DREBATTT, Sooh o To o i i o Smhara b ey I.17-1% 122
PRGNS s s oio olold i emeFaiatogn SR i it 1.30 h. 122

Aquesta hipotensio, tan accentuada i duradora de
'anestésia dorsal, no va acompanyada de cap trastorn
important de la respiraci6.

Aquesta hipotensié es pot prendre com a tipus
d’una hipotensié6 no shockant. Analitzem breument les
seves caracteristiques, ben oposades a les de la hipoten-
si6 del shock.

a) Rapidament, en pocs minuts, g'arriba a una
xifra molt baixa, sense que en cap moment puguem
veure un augment temporal de pressi6 que tradueixi
un esfor¢ per part de l'organisme, per a oposar-se a la
hipotensio.

b) Quan l'augment de pressi6 comenca a minvar
lefecte de D'anestésic injectat, la recuperaci6 és ja pro-
gressiva i la hipotensio desapareix per complet, sense
que, en el curs d'aquesta, s'hagin produit les alteracions
hematiques tan caracteristiques del shock. (Vegeu més
endavant.)

¢) La hipotensio- és extraordinariament sensible a
l'accié6 de l'adrenalina. Per exemple, en l'experiment 8
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(série raqui i pressi6), la injecci6 continua d’adrenalina
a la dosi de o‘ooors gr. per hora, era suficient per a
elevar la pressi6 a la xifra inicial. Si comparem aquest
fet amb la disminuci6 de la sensibilitat a l'acci6 de
I'adrenalina, que com més endavant veurem, és un dels
fets més caracteristics de la hipotensié shockant, ens
farem carrec de la seva importincia. El mecanisme
d’aquesta hipotensié és ben clar, es tracta fonamental-
ment d’un trastorn vasomotor, degut a I’anestésia total
dels elements vasomotors medul-lars.

Es poden incloure també entre les hipotensions no
shockants, les hipotensions de vegades molt accentuades
que es produeixen sovint en el curs de les intervencions
sobre el sistema nerviés central, ja que, com fan notar
Blalock i Bradburn (23), la pressi6 augmenta ordinaria-
ment pel sot fet d’interrompre la intervencié.

Bird (24), en una nota de la clinica de Cushing,
diu que durant les intervencions per tumor intracranial
han estat observats pacients la pressi6 dels quals s’ha
mantingut massa baixa per a ésser registrada durant
espais de temps de trenta minuts a tres hores, i malgrat
aixd, ja espontaniament, ja després d’una transfusio,
han recuperat facilment llur pressi6 sanguinia. Natu-
ralment que en aquests casos és possible que, al sol fet
de manipulaci6 del sistema nerviés central que provo-
caria una hipotensié no shockant per un mecanisme pu-
rament vasomotor, s’afegeixin causes de shock, tals com
I'hemorragia i la destruccié tissular. Un altre tipus d’hi-
potensié sense shock, ben caracteristica, és la provocada
per algunes drogues. Es tipica la que segueix a la in-
jeccié d’acetilcolina.

La hipotensié del shock. — La hipotensi6 no és
sempre un simptoma precog¢ de shock. Dit en altres
6
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paraules : la pressi6 sanguinia pot mantenir-se a un
nivell normal o gairebé normal, malgrat que el shock
hagi comencat. Es necessari per a fer-se’n carrec, es-
tudiar la pressi6 sanguinia en els diferents periodes de
shock. Veiem un exemple ben tipic en el shock trau-
matic. Suposem una atrici6 muscular greu del membre
inferior. La pressi6 sanguinia pot baixar molt en els
primers moments que segueixen al traumatisme, es pot
mantenir després, durant un perfode que pot durar unes
hores, relativament elevada, prop de la normal. Després
la pressi6 tornard a baixar, i a les quatre o cinc hores
pot arribar a una xifra molt petita. Es que, durant
aquest periode intermedi en qué es manté la pressio
elevada, no hi ha propiament shock? En realitat el
quadre de shock s'esta forjant i si I'examen de pressio
no el posa de manifest, hi han altres alteracions ben
demostratives. L’examen quimic hematic demostra ja
alteracions importants; el debit cardiac, el volum san-
guini, i sobretot el volum de sang circulant, estan ja
disminuits.

No vol dir aixd que s’hagi de treure importancia a
la hipotensié; és més, nosaltres creiem que precisament
el fet de no manifestar-se d'una manera precog, és una
de les caracteristiques de la hipotensié del shock, deguda
a queé, a diferéncia de les hipotensions no shockants,
hi ha sempre un periode de lluita contra la hipotensio.

Quines caracteristiques principals té la hipotensi6
del shock? Repetim que la de no instaurar-se amb
intensitat, sin6 després d'un periode de lluita; la d’anar
acompanyada d’alteracions hematiques, disminucié del
volum sanguini, disminuci6 de la sang circulant, etc.,
i la de no ésser corregible pel propi organisme d'una
manera rapida. Cada un dels problemes anunciats ha
d’ésser estudiat extensament.
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Processos hipotensius que poden incloure’s en els estats
de shocks en el concepte ampli. — a) La hipotensié que
segueix als traumatismes amb atrici6 de teixits. 5) La
hipotensi6 que segueix a I'hemorragia intensa. ¢ ) La hi-
potensié que segueix a les cremades extenses. d) La
hipotensi6 que segueix a l'anestésia general molt pro-
longada. ¢) La hipotensi6 terminal de la peritonitis de
l'oclusié intestinal. f) Moltes formes de la hipotensi6
de les malalties infeccioses. g) La intoxicaci6 digestiva
aguda dels lactants. Les intoxicacions mixtes, com in-
tervencions quirtirgiques on s’ajunten l’anestésia pro-
longada, la pérdua hematica, el trauma tissular i les
manipulacions viscerals.

Shocks experimentals. — Els métodes experimentals
per a provocar una hipotensié shockant han estat nom-
brosos : @) Atrici6 muscular (25). &) Injeccié intrave-
nosa de grassa. c¢) Cremades extenses. d) Excessiva
hiperventilaci6 pulmonar. e) Hemorragia. f) Manipu-
lacions intestinals. g) Exposici6 de les visceres (26).
Pingament de la cava (27). Pincament de l'aorta (28).
Injeccié de grans quantitats d’adrenalina (29). f) In-
jeccié d’histamina (30), etc.

Nosaltres hem descrit un procediment per a pro-
vocar shock (31), que consisteix en la irrigaci6 perito-
neal amb una solucié hipertdnica, la qual provoca una
hipotensié progressiva que té tots els caricters del
shock.

Els diferents procediments experimentals emprats
per a provocar shock, tenen una eficicia molt di-
ferent. Aixi la histamina a dosis convenient i la irri-
gacié peritoneal hipertonica sén d’efecte segur i molt
constant; en canvi, per les simples manipulacions vis-
cerals, és molt dificil d’aconseguir un estat d’hipotensi6
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persistent. Mann (32), diu que I'inic meétode uniforme
per a produir el shock experimental és Iobertura de
I'abdomen i lexposici6 de les visceres prolongada du-
rant algunes hores. EIl treballa amb gossos anestesiats
amb eéter.

Erlanger, Gesell i Gasser (33) fan notar la difi-
cultat de determinar quan s’ha produit el shock en els
animals. El criteri de shock anunciat per Mann no
pot acceptar-se al peu de la lletra. Mann (34) donava
les segiients dades com a tipus de shock. Hi ha pérdua
de sensibilitat, com ho demostra el no ésser necessari
I'administrar anestésic en periodes en que els reflexos
oculars sén presents; pallidesa de les membranes mu-
coses; pols petit i feble; respiracié irregular, rapida, su-
perficial; pressi6 sanguinia minvada d'un ter¢ o una
quarta part del nivell original.

Periodes del shock. — Amb freqiiéncia, després d'un
traumatisme per atrici6 muscular, la pressi6 sanguinia
sofreix una baixa inicial marcada, després segueix un
periode de recuperacié de pressi6 i després una nova
fase prolongada d’hipotensié que acaba sovint amb la
mort.

Aquesta corba amb tres periodes no és pas sempre
la regla en el curs de les hipotensions shockants.
Una mateixa causa, segons la forma d’actuar, pot do-
nar lloc a tipus ben diferents. L’exemple més demos-
tratiu el trobem en el shock histaminic. Si injectem
a un gos una dosi d’histamina d’r cgr. per quilogram,
en una sola injecci6 intravenosa (dosi molt forta), ob-
servem clarament una corba amb tres perfodes, ben
descrits ja per Smith (35). Hi ha una caiguda brusca
de la pressi6, la qual es manté molt baixa durant
uns minuts. Passats deu o quinze minuts, la pressié
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augmenta i es recupera parcialment durant un periode
ben marcat que dura algunes hores; després, la pressi6
cau novament, fins a arribar a una xifra altra vegada
molt baixa, i continua aix{ fins a la mort de I'animal
(grafica I).

Quans s’injecta una série de dosis mitjanes repe-
tides, la pressi6 cau de moment, es recupera parcial-
ment (cada vegada menys), i torna a caure a cada nova
injecci6, fins a arribar a una hipotensié definitiva (gra-
fica II). Perd si, com hem fet nosaltres (36), injectem
la histamina d’una manera lentament progressiva, co-
mencant a una dosi molt petita, podem provocar una
hipotensié gradual sense una fallida inicial de la pressio,
malgrat que la quantitat d’histamina injectada excedeix
aviat la dosi necessaria per a provocar una hipotensi6
brusca en I'animal no preparat.

Exemple, experiment 354 (18-1v-32). Gos de 7 kg.
Comencem a injectar histamina a les 11.17 h., i aleshores
augmentem la concentracié d’histamina de la soluci6
injectada.

Pressié sanguinia

161171 R e i e 120
11.18 h. Comenga inj. d’histamina. —
TIAO N o T e 120
TES3 Do, e ot e 90
E2XO st ol i e A e 55
X235 i e e 53
P82 Dol e s e A S 40

Fins aquest moment ha estat injectada una quan-
titat total de 5 mgr. d’histamina per quilogram. Com
es pot veure, al comencament la pressi6 es manté sense
variar durant uns minuts.

La hipotensi6 provocada per la irrigacié peritoneal
hipertonica es pot prendre com a tipus d'una hipotensié
regularment progressiva. La pressi6 es manté també al




86 Publicacions de I'Institut & Estudis Catalans

comen¢ de la irrigaci6, durant un periode d’alguns mi-
nuts, i després baixa d'una manera progressiva.

La hipotensi6 de la peritonitis o la hipotensié que
es presenta en el curs d'una malaltia infecciosa, s’ins-
taura també, en general, d'una manera progressiva,
després d'un llarg periode en qué l'organisme manté
més o menys la pressi6; aixd no vol dir que puguin
existir petites oscillacions. No obstant, es pot veure
en alguns d’aquests processos una corba en tres periodes-
Per exemple, en produir-se una perforaci6 d’estomac,
és fregiient que els malalts sofreixin una primera fase
d’hipotensié, que es recuperin després i que solament
més tard, en la fase de peritonitis generalitzada, la
pressi6 torni a caure d’una manera marcada.

TEORIES DEL SHOCK

Nombroses han estat les teories que han pretés expli-
car el shock. En el tractat de Groeningen (37), publicat
el 1885, es troben recollides les concepcions més antigues.
En la monografia de Cannon (38) es discuteixen les prin-
cipals teories fins a la data. Ulteriorment, encara han
estat exposats nous punts de vista. Una objeccié comuna
es pot fer a totes elles : lur insuficiéncia per a explicar
els problemes del shock. La majoria es preocupen sola-
ment d’una de les facetes del shock, el problema etio~
logic gairebé sempre. Nosaltres renunciem a discutir-les
en conjunt, i preferim, en tractar dels diferents problemes
fisiopatologics del shock, estudiar aquelles que tinguin
una relacié directa amb un problema concret.

De la no mecessitat d’admetre una veabsorcié a mivell
d'un focus per a explicar el shock. — Com ja hem dit




‘AR osuajodny “rf of'1z 'y Q1 (T "erumsues orssaxd e[ op [eied oreradnoax o€ €Cre
C1'zr 3 21d B[ 9p ®Osniq epnSres vun ®o0A0Id BUNMUBISIT D BIpHIOR 9p weirdoymb 1ad "185 1.p 1s0p vun p ooal
1 . I Iy, I It
[ 25711 $9[ ¥ "BUMUBISH[,D BIIOF I1SOP eum,p oda{ur ey op spadsop soporrad sary uo BqI0D) — "0f-1A-S Juamiadxsy

I ®oHeIo)

, ‘w 18/ Uy ;A krin - dp) yp/
Y L

V|

I
:...,.))LLS.I\

o e .




eISIL P saprpadax 1 saueljmu ssop s9y ap erumSues 01ss91d B[ 91q0S 930914 — '0€-x-7 Juut14 dxa

1T ®Bo1yeIs)

SRR , 7
v, ni 0T p
g A

VTIALS. DO N

ot SO

st IN,

\

()J)cii_f:{{é __‘é{

#&r%!‘&b‘}\“
WL
22 -(1X-5C

TR

AN
A\ , A\}

\




Tveballs de la Societat de Biologia, 1934 87

abans, la teoria de la toxémia traumaticaa cceptada cor-
rentment, a partir dels finals de la darrera guerra, no
ha pogut resistir els treballs experimentals dels dltims
anys. EIl conegut experiment de Cannon s’ha d’inter-
pretar de diferent manera. Cannon (39) mostrava en
experiments sobre gats anestesiats, que, contundint els
muscles del membre posterior, es produia un estat de
shock (exactament igual si els nervis estaven seccionats
o intactes). Si les artéries i venes principals del membre
eren obstruides per clamps, abans de contendir els mus-
cles, i a fi de prevenir el pas a la sang de productes de
disgregaci6, no es produia shock; en treure els clamps, el
shock sobrevenia. Deduia d’aixd que un veri capil-lar
era alliberat en els teixits lacerats, la reabsorci6 i pas
del qual a la circulaci6 general provocava els comple-
xes simptomes del shock.

Bayliss (40) mostra que amb el métode de Cannon
no es produeix un estat de shock permanent, llevat
que el membre contundit es tumefacti en una gran ex-
tensi6. Smith (41) confirma aquesta observacié, i es
pregunta si no podria donar-se una altra explicaci6 als
efectes preventius del clamp. El shock no esdevé abans
de treure els clamps, siné després, quan és possible I'ex-
travassaci6 de sang en els teixits llatzerats. Un experi-
ment de transfusi6 entre dos gossos, en el qual observa
que la sang del gos amb atricié muscular no déna lloc
a trastorns en el receptor, I'indueix a creure que el shock
traumatic no seria la conseqiiéncia d’una reabsorcié to-
xica, sin6 que fonamentalment seria una oligoémia.

Ulteriorment, Parsons i Phemister (42) i Blalock i
els seus collaboradors (43) demostren la possibilitat de
provocar estats d’hipotensié per atricié muscular, excloent
la possibilitat del pas a la circulaci6 general de tot pro-
ducte de tipus histaminic alliberat en el focus traumatic.
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Per a poder afirmar que no és possible la reabsorcié a
nivell del focus traumatitzat, no és suficient la cons-
tricci6 amb un torniquet (Blalock) (44), ja que si es
passa un torniquet deixant lliure solament I'artéria fe-
moral, i s'injecta histamina cap a la periféria, la pressi6
cau rapidament, la qual cosa demostra que encara és
possible la reabsorcid. Es necessari ressecar el fémur
en una extensi6 de 7 cm. (ja que en resseccions menys
extenses la injecci6 d’histamina encara tenia algunes
vegades efecte hipotensor general), perque, després, la
constriccié amb un torniquet eviti totalment la reab-
sorci6. Doncs bé, en aquestes condicions el traumatisme
de l'extremitat provoca shock.

En les cremades extenses, el paper de la reabsorci6
de productes toxics, que havia arribat a ésser corrent-
ment acceptat, no pot tampoc ésser acceptat.! Un-
derhill (45), estudiant en gossos la taxa d’eliminaci6 de
certes substancies colorants per la superficie cremada,
troba que l'absorci6 per la superficie cremada no trac-
tada estd marcadament retardada en relacié al costat
normal. Injectant a animals testimonis extractes de pell
normal i de teixits cremats, no observa res que reveli
una major toxicitat dels extractes de teixits cremats.

Harrison i Blalock (46) han vist que I'empelt de pell
cremada en una ferida fresca del gos no produeix to-
xémia, i que la transfusié de sang total d'un gos inten-

1. També en les cremades, la idea del paper nociu d’una reab-
sorci6 a nivell del focus traumatic, malgrat no ésser exacte, ha estat
molt beneficiosa, ja que ha donat lloc a la idea de I'ts de les cures
fixadores, el tipus més usat de les quals és la fixaci6 de la superficie
cremada per 1'dcid ticnic, cura preconitzada per Davidson (Surg.
Gynec. and Obst., 41, 202; 1905), que ha disminuit notablement la
mortalitat. La fixacié de la superficie cremada no disminueix la
mortalitat pel fet de disminuir la reabsorci6, sin6 evitant la perdua
de fluids, disminuint I’edema inflamatori dels teixits sans, i col-locant

al focus cremat en condicions desfavorables per al desenvolupament
microbia.
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sament cremat no produeix simptomes de toxémia a
un gos normal.

En T'obstruccié intestinal s’aporten també arguments
en contra del paper gairebé exclusiu que s’havia atorgat a
la reabsorci6 en la génesi dels trastorns. Aix{ Jenkins (47)
demostra I'augment de supervivéncia dels gossos amb obs-
trucci6 alta, per la transplantacié de les secrecions biliars,
pancreatica i duodenal, a un punt més baix del budell.
Ulteriorment, Morton i Pearse (48) assenyalen I’analogia
entre els trastorns que segueixen a ’obstruccié intestinal
alta i els consecutius a la fistula intestinal completa.

En l'estat de shock provocat per la irrigaci6 peri-
toneal hipertonica no es pot tampoc invocar la influéncia
etiologica de la reabsorci6 de cap substincia vasodila-
tadora.

Els fets esmentats, en demostrar que el shock es
pot produir sense reabsorcié, no sén, amb tot, suficients
per a excloure completament la possible influéncia d’una
reabsorcié toxica en la génesi de certes formes d’hipo-
tensi6 shockant, ja que Iexisténcia del shock quimic
— el prototipus del qual és el provocat per la injecci6
d’histamina — és evident.

ALGUNS PROBLEMES FISIOPATOLOGICS

Estat de la poténcia cardiaca en el shock. — A partir
del treball de Laennec (49), les alteracions del pols i
dels sorolls cardiacs en les malalties infeccioses foren
associades a un funcionalisme imperfecte del cor.

Després del descobriment dels nervis vasomotors i
de llurs centres (Claudi Bernard (50), Ludwig (51), etc.),
alguns investigadors consideren la relaxacié dels vasos
periférics com el factor responsable dels trastorns circu-
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latoris, i les opinions es dividiren entre la teoria cardiaca
i la vasomotora.

El 1899, el treball de Romberg, Passler, Bruhns i
Miiller (52) va semblar decidir la qiiesti6 a favor de la
teoria vasomotora. Si bé, com veurem més endavant,
la interpretaci6 d’aquests autors ha estat després rebut-
jada per la majoria, en canvi, els arguments adduits
contra la teoria cardiaca sén de valor indubtable.

Heineke (53) demostrd que, en llurs linies generals,
els resultats obtinguts per Romberg i els seus colla-
boradors en les malalties infeccioses eren aplicables als
trastorns circulatoris de la peritonitis. Heineke provo-
cava peritonitis a conills i examinava els animals en
diferents estadis de l'afecci6. Augmentant el treball del
cor per interrupcié de la circulaci6 aortica, immediata-
ment per sota del diafragma, demostra que en una fase
de la peritonitis que no fos immediata a la mort, hi
havia un augment notable del poder del cor. Aquesta
viscera no esta, per tant, primitivament interessada en
la determinaci6 de la fallida circulatoria.

Posteriorment els arguments a favor de la conser-
vaci6 primitiva de la poténcia cardiaca s’han acumulat
en gran quantitat. Ni tan sols durant el periode agut
de la diftéria, ha estat possible demostrar experimental-
ment l'existéncia d'una disminuci6 seriosa del poder del
cor, com ha vingut a corroborar Mac Callum (54) amb
un meétode que elimina les influéncies dels vasomotors.

En el shock, la conservaci6 de la poténcia car-
diaca ha estat comprovada per nombrosos investigadors.
Mann (55) observa en animals shockats la persisténcia
dels batecs cardiacs després de parar-se la respiracio,
quan la pressi6 sanguinia era practicament nul'la. Marck-
walder i Starling (56), Crile (57) i Mann demostren, per
diferents mitjans, que si, després d’un periode d’hipotensio,
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s'augmenta artificialment la pressi6, el cor recuperara
la seva capacitat normal de treball.

S6n també demostratives les investigacions de Dale
i Laidlaw (58), que confirmen plenament la conservacié
del poder contractil del miocardi en el shock histaminic.
La rapida caiguda de la pressi6 sanguinia consecutiva
a la injecci6 d’histamina no depén tampoc, malgrat el
que pot semblar a primera vista, d’una fallida de ’acti-
vitat cardiaca (Dale i Laidlaw). L’auscultacié permet
d’apreciar que els batecs cardfacs sén ben normals, in-
clis quan, en el registre simultani de la pressi6 arterial,
les oscil-lacions del mercuri sén gairebé inexistents. Es
més : agafant fortament la paret toracica, es poden per-
cebre batecs cardiacs relativament forts. Obrint la paret
toracica i descobrint el cor, es veu batre aquesta viscera
vigorosament. Amb el miocardidgraf van demostrar gra-
ficament la conservaci6 del poder contractil del miocardi.

Estat dels centres vasomotors en el shock. — A partir
del treball de Romberg, Passler, Bruhns i Miiller (x899) (59),
la doctrina del trastorn vasomotor, com a fet fonamental
dels trastorns circulatoris de les malalties infeccioses,
va ésser gairebé absolutament acceptada pels clinics.

Heineke (60), estudiant els trastorns circulatoris en
la peritonitis, arribd a estar completament d’acord amb
les conclusions: de Romberg i Passler. Heineke prenia,
com a testimoni de l'estat dels centres vasomotors en la
peritonitis, les respostes reflexes a 'estimulacié faradica
de la mucosa nasal i a l’asfixia que, com és sabut, deter-
minen un augment de la pressié arterial. Mentre que
en el periode inicial de la peritonitis, les respostes a aques-
tes excitacions estaven conservades, després, en disminuir
la pressié, les respostes a aquells estimuls disminueixen
(Ia resposta vasomotora a l'asfixia persistia més temps)
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i, finalment, arribaven a desaparéixer totalment. Con-
siderd que alld era prou per a admetre una refallida pri-
mitiva dels centres vasomotors.!

Holzbach (61) demostrd que no podia admetre’s
les interpretacions de Heineke; la fallida vasomotora de
I'estadi final de la peritonitis s’ha de considerar com a
secundaria a I'anémia dels centres vasomotors, ja que els
reflexos vasomotors reapareixen després de I'augment de
pressié produida per la injeccié de clorur de bari.

Olivecrona (62), que ha estudiat el comportament dels
reflexos vasomotors en diferents estadis de la peritonitis,
demostra també llur conservaci6 durant la major part de
I'evoluci6 de l'afecci6. Inclis pocs minuts abans de la
mort de 'animal, els reflexos foren quasi normals o tan sols
lleugerament disminutis en alguns dels seus experiments.

Va ésser en el shock traumatic on primer es va de-
mostrar la conservaci6 primitiva del to vasomotor. Porter
i els seus col-laboradors (63, 64 i 65) van demostrar que la
fallida de la pressi6 arterial que s'obté per 'estimulacié del
nervi depressor i que I'augment de pressié arterial provo-
cat per I'estimul d’altres nervis aferents son proporcional-
ment més grans en els animals shockats que en els nor-
mals. Conclueixen que 'activitat dels centres vasomotors
no estd perjudicada en el shock. Lyon i Seelig (66), amb
un meétode semblant, arriben a la mateixa conclusio.

Si els resultats exposats per aquests autors no sén dis-
cutibles, la interpretacié ja ho és més. Erlanger, Gesell
i Gasser (67) creuen que aquests metodes indirectes no

1. I, amb tot, el metode de compressi6 de l'aorta, tan usat
per Romberg i Passler i per Heineke, com a testimoni de la integritat
del cor, demostrava igualment, com va fer notar més tard Y. Hen-
derson (Amer. Journ. of Physiol., 27, 157; 1910-I9TII), el manteniment
de un cert to vasomotor, ja que, si les arteries estiguessin relaxades,
la resisténcia periférica hauria d’ésser insuficient per a permetre 1'aug-

ment de la pressi6 arterial que s’observa després de la compressié de
l'aorta.
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indiquen sin6 que els centres posseeixen encara algun to.
Ells han estudiat la resisténcia periférica en el shock per
exposici6 visceral, amb una modificaci6 del métode de
Barlett (68), en gossos anestesiats amb éter. En els pri-
mers estadis de 'exposicié dels budells, la resisténcia peri-
férica estd augmentada; el to dels centres vasomotors esti
augmentat per tant. Quan la pressi6 arterial ha caigut cap
als 50 mm. de Hg., la resisténcia periférica estd disminui-
da; el to dels centres vasomotors esta, per tant, disminuit,
perd mai enterament perdut, ja que és capag de respon-
dre a l'asfixia. Diuen els esmentats autors : «El fet que
la vasoconstricci6 és la regla mentre la pressié és encara
alta i que la vasodilataci6 té lloc tan sols com a regla uni-
cament després que la pressié ha estat baixa durant algun
temps, semblaria indicar que I'exposici6 dels budells ten-
deix d’alguna manera a produir una fallida de la pressio,
perd que aquesta tendéncia és combatuda pel centre va-
soconstrictor; i que aquesta hiperactivitat és mantinguda
tot el temps que la pressi6 arterial és prou alta per a
mantenir una irrigaci6 sanguinia suficient dels centres.»

Els resultats esmentats d’Erlanger, Gesell i Gasser,
no sén constants, i en algunes de les experiéncies no hi ha
aquesta disminucié de la resisténcia periférica en els
perfodes terminals, cosa que els autors pretenen explicar
dient que en els tals casos la reactivitat dels centres a la
hipotensié és subnormal.

Cannon (69) conclou que, en el shock, I'esgotament
del centre vasomotor, o adhuc la disminucié de la seva
activitat tonica, no és primariament la causa de la pressio6
sanguinia baixa. No obstant, si la pressi6 sanguinia
roman baixa per algun temps, els centres bulbars, junt
amb el cor i altres organs, no poden tenir una aportacié
suficient de sang. Com a conseqiiéncia, si la condici6
persisteix, hi haurd relaxacié del to vasomotor.
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Les nostres investigacions sobre aquest punt ens
semblen d’interés, encara que la interpretacié és de vega-
des dificil. Nosaltres hem estudiat la resposta hiperten-
sora a lasfixia, en el shock histaminic. Heus aci els
resultats resumits:

L'estat d’asfixia prévia (per oclusi6 traqueal) evita,
com ja hem provat, la caiguda de pressi6 inicial brusca
que provoca en el gos normal la injecci6 d’histamina.

Quan es provoca l'asfixia en el gos, en plena hipo-
tensié histaminica, els resultats son diferents, segons el
periode d’hipotensi6. Sabut és que, després de la injeccid
d’histamina, la pressi6 que cau al comeng es recupera
després espontaniament en major' o menor grau, Segons
la dosi. Ara bé : quan la recuperacié espontania de pres-
si6 és encara possible, l'asfixia provoca una marcada
hipertensi6. En la fase d’hipotensio definitiva, quan
I'animal ha perdut el poder de recuperaci6 espontania,
l'asfixia no produeix ja una resposta hipertensora.

Heus aci resumit un experiment : Gos 7°5 kg.

11.34 h......... Injeccié6 de 7's cgr. d’histamina.:

11.56 a 21.50 h. Pronunciada recuperaci6 de pressio.

23.50 h......... Hipotensié persistent.

23.53 a 23.55 h. Asfixia : No hi ha augment de pressio.
9385 B, oL, vt~ Injecci6d't. gL, d’adrenalina. La pressio

augmenta fins la xifra inicial.
24.22 a 24.24 h. Asfixia : No hi ha augment de pressio.
PAZO R Injecci6 d’t mgr. d’adrenalina. Pronunciat
augment de pressio.

El gos va morir algun temps després.

Quina significaci6 hem de donar a la manca de reac-
ci6 hipertensora a l'asfixia en el periode terminal?

Es possible de parlar d'un esgotament final de tot
el mecanisme vasomotor? No; ja que veiem que la
pressi6 reacciona a l'adrenalina, fins arribar a la xifra
inicial. (Ara b¢; com veurem més endavant, si realment




Treballs de la Societat de Biologia, 1934 95

reacciona a l'adrenalina, ho fa amb molt menys intensi-
tat.) L’efecte hipertensor és molt gran, pero s’ha de tenir
en compte que la dosi d’adrenalina usada és també molt
important.

Es possible de parlar d'un esgotament dels centres
vasomotors?

El fet de reaccionar a I’adrenalina seria un argument
a favor de la manera de veure de Crile (70), que la fatiga
dels vasos sanguinis periférics ha d’ésser exclosa, i, en canvi,
el fet de no reaccionar a l’asfixia seria un argument a
favor de I'esgotament dels centres? No; experiéncies ulte-
riors nostres, que seran exposades més endavant, proven
bé que en les diferents formes de shock, la sensibilitat a
l'adrenalina estd disminuida. No pot excloure’s, per
tant, el possible paper de la contractibilitat dels Vasos
periférics. En el curs dels nostres experiments hem
observat que el tronc d’un gos decapitat es comporta
d’'una manera semblant a I’animal sencer. La injecci6
d’histamina provoca una fallida de la pressi6 sanguinia
fins a una xifra d’hipotensié accentuadissima. Després
d’alguns minuts, la pressi6 es recupera espontaniament;
repetint la injecci6 hi ha una altra fallida de la pressio6
fins a una xifra minima. Continuant I'experiéncia, nos-
altres asfixidvem el tronc de I'animal, per suspensi6 de
la respiraci6 artificial; aixd anava seguit d'una resposta
hipertensora. S’arribava al nivell inicial, relativament
baix, perd suficientment per damunt de la xifra d’hipo-
tensi6 minima' per a demostrar clarament Iefecte de
I'asfixia. Ara b¢, aquesta resposta hipertensora a 1’as-
fixia, del tronc aillat, manca també en un periode avan-
¢at de la hipotensi6 histaminica.

Des del moment que la resposta a l'asfixia és sem-

I. Jo anomeno hipotensi6 minima la pressié de 20 a 40 mm. a
la que queda el gos immediatament després de la injeccié6 d’histamina,
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blant en el tronc aillat i en 'animal normal, és evident que
la manca de reacci6 hipertensora a l'asfixia en el periode
terminal del shock pot ésser, fins a cert punt, independent
de lestat dels centres vasomotors, almenys dels centres
vasomotors superiors.

En resum : es pot dir que s’estd d’acord en admetre
la integritat dels centres vasomotors en els periodes pri-
mers del shock i en qué de cap manera una disminucié
de la seva activitat juga un paper etiologic primitiu en
la geénesi de la hipotensi6.

Concentracié globular en el shock. — L’espesseiment
de la sang en el shock fou assenyalada ja pels primers
observadors. L’any 1893, Sherrington i Copeman (71)
cridaven l'atenci6 sobre el fet que les ‘'operacions intra-
peritoneals en animals augmentaven el pes especific de
la sang. Més tard, Cobett (72) i Vale (73) assenyalen
concentracié de sang en diverses condicions que produei-
xen shock. Després, laplicaci6 dels mitjans corrents
de laboratori permet de comprovar l'augment de concen-
traci6 globular en les diferents formes de shock (cal ex-
ceptuar el shock per hemorragia). El fet és prou conegut
per insistir-hi.

Dale i Laidlaw (74), comparant, en el shock hista-
minic el valor del comptatge d’hematies, de la determi-
naci6, d’hemoglobina i de I'hematocrimetre en la inves-
tigaci6 de la concentracié globular, mostren que els re-
sultats dels tres mitjans son completament superposables.

En algunes formes de shock, la concentracié globular
és extraordinaria. Aixi Schreiner i Puesko (75), en un
malalt amb cremades extenses, observen a les vint-i-
quatre hores una xifra d’11.880,000 hematies per mil-
limetre cubic.

En el shock per irrigacié peritoneal hipertonica que
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jo he descrit (76) hi ha també una marcada concentraci6

globular.  Vegeu el resultat mitjd de tres experiments:

Hemoglobina (Sahli) Sang venosa
fEiCi Al RN A N S 61

60 77
AR 20 A R e 68 — -
TR Ul o ot R SR R 79 - —
7 e s el S — — 93
P b R et R 87 — —
T R S S — 86 105
W L i R e — — 110

L’augment de concentraci globular és degut a la
perdua de fluids del sistema circulatori amb disminuci6
consegiient del volum de sang total que hi és continguda,
disminuci6 que ha estat comprovada en les diferents
formes de shock.

El métode més correntment emprat per a estudiar
el volum hematic ha estat el preconitzat per Keith, Rown-
tree i Geraghty (77), consistent en la injecci6 de «Vital
Red», colorant que, injectat en soluci6 aquosa en el tor-
rent circulatori, es dilueix rapidament en la sang i la
coloreja uniformement; en canvi, no té practicament
tendéncia a colorejar els teixits per eliminar-se molt
lentament. Practicant injeccions successives, seguides de
determinacions colorimétriques, es poden mesurar amb
poc error les variacions del volum del plasma.

Amb aquest métode, Keith (78), en una série de casos
de shock traumatic, troba el volum sanguini de 52 a
85 per 100 del normal. Per altra part, Dale i Laid-
law (79) troben en el shock histaminic disminucions del
volum hematic entorn d’un 40 per 100.

Erlanger, Meek i Gasser (80), en altres formes de
shock experimental (shock per manipulacié dels budells,
per injecci6 de grans dosis d’adrenalina, per pingament
de l'aorta o de la cava), demostren també la reducci
del volum sanguini, servint-se del grau de diluci6 que

7
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sofreix una quantitat coneguda de solucié gomosa injec-
tada.

Olivecrona (81), usant també el roig vital, demostra
que hi ha en la peritonitis una reduccié del volum san-
guini que és molt marcada en els tltims estadis de 1'afecci6.

Naturalesa de la pérdua de fluid. — La concentracio
globular del shock podria ésser deguda a la pérdua d’aigua
sola, i a la pérdua total de plasma o a la perdua d’aigua
i part dels components del plasma. Per a aclarir aquest
punt, diferents autors han fet determinacions de la com-
posici6 del plasma, abans i durant el shock. Gasser,
Erlanger i Meek (82) demostren que en el shock produit
per pingament de l'aorta, la quantitat de proteines con-
tingudes en el plasma, no sofreix cap canvi marcat durant
el procés de concentracié de la sang. Conclouen que la
reducci6é del volum sanguini és deguda, per tant, a una
pérdua de plasma. Dale i Laidlaw (83) no troben tam-
poc variacions importants de les proteines contingudes
en el plasma en el shock histaminic. No hi ha, per tant,
la concentracié de proteines que hi hauria si es perdés
solament aigua.

Ara bé; no és possible d’admetre com a fet general
que es perdi en tota la seva integritat el plasma hematic
per un procés de filtraci6 simple. Aquesta qiiestio, que
va intimament lligada a la via de pérdua de liquid, cosa
que discutirem de seguida, ¢és al meu entendre de gran
importancia en la fisiopatologia del shock. Jo mo puc
ocupar-me extensament aci de I'estudi de les alteracions
quimiques hematiques del shock. Perd si he de fer notar
que alguna de les alteracions hematiques d’alguna forma
de shock no es pot explicar pas per una simple filtraci6
de plasma. Una de les variacions més caracteristiques
del shock histaminic és la disminuci6 considerable del
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sodi sanguini que, juntament amb Raventés, hem des-
crit (84), i que sols és explicable per una pérdua de liquid
a nivell del tub digestiu, per efecte duna hipersecreci6
glandular. Ulteriorment, també amb Raventés (8s),
hem observat que I'extirpaci6 del tub digestiu impedeix, al
mateix temps que la concentracié globular, la disminuci6
del sodi hematic provocat per la injecci6 d’histamina.

El pretés augment de la permeabilitat capil-lar. — Mal-
colm (86) sosté que la sang, durant el shock, és sotmesa
a tal pressio, que el plasma és forcat fora dels vasos cap
als teixits. El 1910 Henderson (87) suggereix que, en el
shock, les condicions fisico-quimiques que controlen el pas
de fluid a través dels capil'lars, estan alterades 1, com a
conseqiieéncia, la distribuci6 de l'aigua en la sang, limfa i
citoplasma estd modificada, i hi ha un pas excessiu de
liquid de la sang als teixits.

Dale i Laidlaw (88) atribueixen la concentracié glo-
bular del shock histaminic a una permeabilitat anormal
de I'endoteli capil-lar, provocada per la histamina a ni-
vell dels capillars dilatats i al pas consecutiu del plasma
als teixits. La idea de la perdua d’aigua a nivell dels
capil'lars dilatats, fou admesa correntment per a expli-
car la concentracié globular del shock traumatic. E] fet
€és explicable si tenim en compte que el grup d’investi-
gadors anglo-americans de la Gran Guerra estaven con-
venguts de la realitat de la reabsorcié d’alguna substancia
de tipus histaminic.

Investigant simultiniament la concentracié globular
en la sang venosa i la sang capillar en el shock trauma-
tic, Cannon, Fraser i Hooper (89) troben una major con-
centracié globular en els capil-lars. Es més, quan el
shock estd complicat per hemorragia, la xifra absoluta
de globuls en els capillars pot €sser baixa, perd compa-
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rativament a la sang venosa hi ha concentracié globular.
També aquests fets varen contribuir a fer pensar en la
pérdua d’aigua al nivell dels capil-lars.

I no obstant, la pérdua d’aigua de la sang en els ca-
pil'lars, com a causa de concentracié globular, no es pot
sostenir ni tan sols en el shock histaminic. En diferents
investigacions he demostrat plenament que, en el shock
histaminic del gos, la pérdua d’aigua, causa de la concen-
traci6 globular, té lloc a nivell del tub digestiu. L’abril
del 1929 (o) assenyalava un fet molt important del shock
histaminic, la disminucié del clor muscular, 1 deia, a
proposit d’aixd, que no era pas possible d’acceptar, de
no admetre una dissociacié entre la via de pérdua salina
i la via de pérdua d’aigua, una eliminaci6 d’aigua a nivell
dels capillars musculars. Donat que el clor es perd de
la sang en la mateixa proporcié que l'aigua (i per aixd
no varia sensiblement en la sang, malgrat la pérdua d’ai-
gua), la disminuci6 considerable de clor a nivell dels muis-
culs, no és compatible amb una pérdua d’aigua a nivell
dels capil-lars musculars. En canvi, féiem notar el fet
que el tub digestiu s'omplena de liquid en el curs del
shock histaminic, liquid molt ric en clor. Suposavem
que el clor que ha traspuat junt amb aigua, en disminuir
el volum sanguini, aixi com el clor que s’ha perdut del
teixit muscular, devia haver passat al tub digestiu.

En experiments ulteriors (91), varem cercar una com-
provaci6, provocant un shock histaminic a alguns gos<os,
eliminant préviament la possibilitat de perdua de liquid
pel tub digestiu, extirpant completament aquest. Tec-
nica seguida : anestésia per injecci6 intravenosa de clo-
ralosa; inscripci6 de la pressio arterial en la femoral;
hemoglobinometria i laparotomia ampla. Extirpaci6 total
del tub digestiu des de l'esofag al recte, procedint molt
curosament a 'hemostisia mesenterica. En els tres mo-
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ments segiients, la intervencié, que dura uns trenta-cinc
minuts, presenta algunes dificultats : en aillar la regi6
cecal, degut a l'existéncia de masses ganglionars mesen-
tériques voluminoses, que fan dificil I’hemostasia; en
separar el duodé del pancreas, per la facilitat de produir
esquincaments glandulars; i en aillar la part alta de l'es-
témac, per la possibilitat d’obrir la pleura.

Es preferible de lligar o pingar el cardias passant per
sota de la serosa, a fi de respectar en el possible els vagues,
ja que en algun experiment en queé no ho varem fer aixi,
es produiren consecutivament modificacions respirato-
ries i circulatories que dificultaren I'experiment.

La separacié del tub digestiu déna lloc a un descens
de la pressi6 sanguinia que €s molt accentuat en cas de
produir-se una hemorragia operatoria, perd que, en els
casos en que s’evita tota pérdua sanguinia i es respecten
els vagues, és poc accentuat. (En Texperiment 15 la
pressio després de I'extirpaci6 era encara I40 mm.).
Abans d’injectar la histamina, nova hemoglobinometria.
Seguidament injeccions intravenoses d’histamina, i hemo-
globinometries successives,

Vegeu aqui detallat I'experiment (17) 2-7-1929.

Gos 13 kg. Anestesia cloralosa.

s 0% 8RR Pressié sanguinia, 120 mm.; hemoglobina, 65.

17.20 a 18 h. Aillament del tub digestiu. :

TS O8N es o Pressi6 sanguinia, 9o mm.; hemoglobina, 84.

T80 . 5 mgr. d’histamina : la pressi6 cau immediata-
ment fins a 40 mm,

i P70 s o Pressié sanguinia, 40 mm.; hemoglobina, 86.

p e O e La pressi6 ha ascendit lentament fins a 6o mm,

RBR0UhE T 5 mgr. d’histamina : la pressié cau novament
a 40 mm. Molt escassa tendéncia a la recu-
peracié.

ERBER e Pressi6 sanguinia, 40 mm.; hemoglobina, 83.

Y0 BN e L Pressid sanguinia, 50 mm.; hemoglobina, 76.

19.0% I 5 mgr. d’histamina : lleu descens fins a 40 mm.,
quedant ja la pressié6 definitivament baixa

1920 HE ot Pressié sanguinia, 40 mm.; hemoglobina, 75.

oty o« e El gos mor espontaniament.




102 Publicacions de I'Institut &’ Estudis Catalans

En aquest experiment, com en altres del comeng,
es produia una certa concentracié globular pel sol fet
d’extirpar el tub digestiu, degut a qué comencava I'extir-
paci6 pel segment iliocecal, i la separaci6 de la major part
dels budells de la circulaci6 essent un xic tardana, el bu-
dell era parcialment emplenat de liquid abans d’ésser
completament separat. La concentracié globular, no obs-
tant, no augmentava quan es produia un shock per in-
jecci6 d’histamina, sin6 que, al contrari, més aviat dis-
minuia. La xifra de 75 d’hemoglobina (Sahli) en la
hipotensi6 histaminica, és molt més baixa que les que es
troben en condicions normals. En experiments ulteriors,
extirpant rapidament l'fleum al comencament de la in-
tervenci6, evitaren gairebé completament la concentracid
globular causada per l'operaci6. Per exemple:

Experiment 36 (12-XI1-1930) Experiment 37 (20-X1-1930)
Gos de 8 kg. Gos de 10 kg.
Hemo- Hemo-
globina globina
Inicialment........... 110 17.30 h. Inicialment... 60
Després d ’ extirpar el 18.50 h. Després d’ex-
tub digestin........ 115 tirpar el tub diges-
12.22 a 13.15 h. Repe- UL e s, 5 e b ety e DO
tides injeccions d’his- 19.20 h. Després derepe-
EAMILIA] o0 5omisrersscs & e — tides injeccions d’his- 50
13.26 B i s snioens s 90 EATIIIR o o Shevnie & osbhal o4 0

Aquests resultats sén ben demostratius de la impor-
tancia primordial del tub digestiu en la concentraci6é glo-
bular del shock histaminic, ja que en I'animal sense tub
digestiu, la injecci6 d’histamina provoca més aviat una
lleugera dilucid. Ara bé : el professor Dale, que, en col'la-
boracié amb Laidlaw, havia trobat en el gat que l'extir-
paci6 del tub digestiu no evita la concentraci6é globular,
ens féu, en una visita nostra al «National Institute for
Medical Researchy de Hampstead, la segiient indicacio:
;Podria ésser que I'extirpaci6é del tub digestiu obrés no pel
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fet d’evitar I'eliminaci6 de liquid per Ihistamina en el
gos, sin6 en virtut de la constriccié de les venes supra-
hepatiques descrita per Mautner i Pick? (92). Aixi s'ex-
plicarien les diferéncies existents entre el gos i el gat,
per no haver-hi en aquest tltim animal edema del fetge.

Per més que I'tinica manera d’explicar algunes varia-
cions quimiques hematiques, tal com la disminuci6 de
sodi descrita per Raventés (93), era l’eliminacié del Ii-
quid pel tub digestiu, varem efectuar les segiients experién-
cies complementaries, que acaben de demostrar plena-
ment el paper de l'eliminacié d’aigua pel tub digestiu,
en la concentracié globular del shock histaminic.

Per una banda, varem investigar el pes del contingut
liquid del tub digestiu en quatre gossos control, sis que
varen rebre muiltiples injeccions d’histamina (clorhidrat
d’histamina Hofmann La Roche) i dos amb shock per
atrici6 muscular, tots ells sotmesos a les mateixes con-
dicions d’anestésia i de temps. (Anestésia cloralosa; ani-
mals sacrificats de dues a tres hores després de I'anesté-
sia, per injeccié intravenosa d’aire).

Resultats obtinguts Patal

Pes del contin-
Hemo- Hemo- tubdi- gutdel
Pesde Pesdel Pesde Pesdel globina globina  gestiu  tub di-

Pﬂ‘,n_‘i]_ _fetge la melsa pancreas inicial  final buit gestiu
Kgrs. Grs. Grs. Grs.

[ 10°2 - — — 85 125 455 230
16'3 647 56 54 90 108 675 255

HISTA- 118 575 35 40 65 81 550 180
MINA 92 365 25 25 83 I20 400 130
12'7 455 30 25 83 125 500 325

L 125 490 70 30 85 105 522 183
sy ﬁf 22 . 722 85 42 .. Bs . ibg. (895 . 68
LAR L19 685 60 35 65 93 820" - 100
1257603 g7 —oemlsien it Sl o4

TESTI- 95 380 45 — — — 470 50
MONIS 137 520 150 30 — — 740 55
I4°5 565 55 40 St St 500, 50
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Investigacié del clor hepatic. Terme mig en mil-
ligrams per 100 gr.

En el shock histaminic (4 casos)..... 1268
En els testimonis (3 casos)........... 1575

Com es pot veure, la quantitat de liquid eliminat pel
tub digestiu en el shock histaminic del gos explica per
si sol una considerable concentracié hematica.

Per altra banda, hem estudiat en dos gossos l'accié
de la histamina sobre la concentracié globular després
d’excloure el fetge de la circulacié, seguint la técnica
descrita per Dale i Laidlaw (94) : anastomosi de la vena
porta amb la vena renal dreta, mitjancant un segment
intermedi de vena jugular. (Per a l'anastomosi ens hem
servit de les canules de Payr). Lligadura de l'artéria
hepatica.

Resultats obtinguts

Hemoglobina

en excloure el fetge Hemoglobina
de la circulacié, abans a la hora i mitja de
de comengar a injectar comengar la injeccié
histamina d'hist.’lmina' )
Experiment 17-VII-1933.... 74 110
Experiment 14-VII-1933.... 75 103

Com es pot veure, tot i excloure practicament el fetge
de la circulaci6 i evitar el «Lebersperrey, la injeccié d’his-
tamina provoca una concentracié globular ben marcada.

Ulteriorment, Harris i Blalock (95) (1931), estudiant
el contingut d’aigua i solids de diferents teixits del cos
en experiments de control i en altres en qué s’havia pro-
vocat una hipotensié per trauma o cremades, no troben
un augment del contingut d’aigua dels teixits en les for-
mes esmentades d’hipotensi6. No hi ha, per tant, per
efecte del shock, un pas d’aigua en els teixits a través dels
capil-lars de la circulacié general.
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Les vies de pérdua de liguid. — La perdua que en el
shock histaminic del gos s’explica bé per l'eliminacié de
liquid del tub digestiu, s’explica també facilment en altres
formes de shock. Ja hem fet notar abans, que en 'atricié
muscular experimental cal, com ja va fer notar Bayliss (g6)
que el membre es tumefacti en gran extensié perqué es
produeixi shock. Blalock (97) troba que la diferéncia
de pes de I'extremitat traumatitzada sobre la sana, és
sempre important, i tant més com més baixa és la pressio.
En cinc experiments en qué la mitjana de la pressi6 era
de 108 mm. de mercuri, en fer I'amputaci6, la mitjana
de la diferéncia entre les dues extremitats era el 241
per 100 del pes del gos. En deu experiments en qué la
mitjana de la pressié era de 70 mm. de mercuri, la de la
diferéncia era de 366 per 100. Aquesta important peér-
dua és deguda sobretot a la pérdua de plasma. Estudiant
el trauma dels budells, Blalock (98) troba que la pérdua
de fluids en l'drea traumatitzada, era en vuit experiments,
entre dotze, superior a 4 per 100. També en les crema-
des, la pérdua de fluids és molt important. (Blalock) (g9).

En el shock traumatic de I'home, a la pérdua de
liquid a nivell del focus traumatitzat, s'ajunta la pérdua
de liquid per la sudoracié. Nosaltres, el 1929 (100)
féiem notar un fet d’observacié clinica que creiem d’in-
terés. Durant la nostra actuacié com a metge de guardia
a I'Hospital Clinic, hem intervingut amb anestésia ra-
quidia' nombrosos malalts intensament shockats. Poc
després de practicada I'anestésia, és freqiient de veure

1. L'Gs de la raquianestésia en els shockats es considera contra-
indicat per un gran nombre d’autors. Nosaltres I'hem emprada en
nombrosos casos d’aixafament dels membres inferiors, per accident
de tramvia o ferrocarril, i la considerem com un mitja excel-lent d’anes-
tesia, a condici6 d’ésser molt baixa. Les nostres observacions estan
en tot conformes amb les de Desplas i Millet (Presse Médicale, o de

maig del 1918), que, ja durant la gran guerra, defensaren, contra el
parer de la majoria, aquest procediment,
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la presentacié de grans evaquacions fecals liquides, de-
mostratives de 'acumulacié considerable de liquid en el
tub digestiu. L’anestésia raquidia, malgrat la seva accid
intensa sobre la motilitat intestinal (101), no determina
grans evaquacions intestinals liquides, si el budell no esta
anormalment ple de liquid.

En altres formes d’hipotensié, la pérdua de liquid és
evident, aixi en 1'oclusi6 intestinal hi ha una considerable
pérdua de liquid dins de les anses dilatades; en la perito-
nitis es perd també liquid per la mateixa via, a part del
de lexsudat peritoneal (I'eliminaci6 pel tub digestiu és
un factor importantissim en les alteracions de la quimica
hematica d’aquestes afeccions).

La pérdua de gran quantitat de liquid pel tub diges-
tiu és considerable en el colera i en la intoxicacié aguda
dels lactants, processos hipoténsius ben caracteristics.

Disminucié del volum de sang circulant. Disminucid
del deébit cardiac. La seva significacié. — En els diversos
tipus de shock, hi ha una disminucié del volum de sang
circulant. Si insistim sobre aquest fet, després d’haver
parlat de la disminucié del volum de sang contingut en
I'aparell circulatori, és perqué la disminuci6 de sang cir-
culant pot existir sense disminucié del contingut de T'a-
parell circulatori. Eppinger i Shiirmeyer (r02) fan notar
que la disminucié del volum de sang circulant es presenta
també després de la caiguda de pressi6 que segueix a la
secci6 medul-lar; en aquest cas, no hi ha disminucié del
volum sanguini. En el shock histaminic, la quantitat
de sang circulant augmenta quan es fa pujar la pressio
sanguinia per diversos mitjans (Eppinger i Shiirmeyer);
per tant, en aquest cas, si bé hi ha disminucié de volum
sanguini, la reducci6 del volum de sang circulant esta
condicionat també per la hipotensié.
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Una de les manifestacions més evidents de la dismi-
nucié del volum de sang circulant és la vacuitat progres-
siva de les venes perifériques. Iextracci6 d’'uns centi-
metres ctbics de sang, de la vena jugular, que és facil
en el gos normal, es va fent dificil a mesura que avanca
el shock, per la poca quantitat de sang que circula. Ara
bé : si artificialment aixequem la pressié per la injecci6
d’adrenalina, l'extracci6 de sang esdevé més facil, per
augmentar la quantitat de sang que circula per les venes
perifériques.

Un dels fenomens més estudiats de la disminucié de
sang circulant és la disminuci6 del débit cardiac. Naunyn
1 Quinckel van pensar ja, per explicar el col'lapse de les
malalties infeccioses, en un aport insuficient de sang al
cor. Eppinger i Schiirmeyer consideren que la deficient
reflexi6 cardfaca seria el fet fonamental del collapse; la
caiguda de pressié i el descens de temperatura serien
secundaris. Aub i Cunninghan (103), mitjancant el
métode de Fick, troben que la quantitat de sang circu-
lant pot disminuir abans que la pressi6 sanguinia caigui
fins a un nivell de shock. Blalock (104), estudiant el
shock per hemorragia, comprova també que el debit
cardiac disminueix més aviat que la pressi6.

Aquests fets, permeten de considerar la replecci6
cardiaca, incompleta, com a fonamental i la hipotensié
com un fet secundari? La idea, a primera vista, és se-
ductora. Donat que, en totes les causes de shock hi ha
una disminucié de volum sanguini, tot altra cosa s’expli-
caria facilment. A consegiiéncia de la disminuci6 del
volum sanguini, I'aport de sang al cor seria insuficient,
el debit cardiac disminuiria, i si bé els vasos periférics
estarien contrets (ja tornarem sobre aixd), i per aixd la
caiguda de pressi6 comenc¢a més tard que la disminucié
del debit cardiac, a la llarga no podrien oposar-se a la dis-
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minucié progressiva del débit cardiac, i la pressi6 cauria
també.

Perd, per a acceptar aquesta manera de veure, no €s
suficient que la disminuci6 del débit cardfac i la dismi-
nuci6 de sang circulant comencin abans que la hipotensi6;
seria necessari que entre les primeres i la segona hi hagués
una relaci6 de causa a efecte, i no és aixi.

Dale i Laidlaw (105) deien que en la caiguda de la
pressi6 que segueix rapidament a la injecci6é d’histamina,
el cor del gat batega fortament; els seus batecs perden
eficicia, perqué el cor estd practicament buit. Injec-
tant 20 cc. de soluci6 salina calenta en una vena jugular,
veieren com les cavitats cardiaques s’emplenaven facil-
ment en el diastole, i com el reemplenament anava acom-
panyat d’una rapida recuperacié del treball total i d'un
augment de la pressi6 arterial. Nosaltres, en el shock
histaminic del gos, no hem pogut comprovar aquest re-
sultat (106). Injectant una gran quantitat de soluci6
fisioldgica, ja en la vena jugular, ja directament en l'au-
ricula dreta o en 'esquerra, no hem observat cap modi-
ficaci6 de la hipotensié histaminica.

Experiment 48 (11-1m1-193z). Gos de 7'500 kg.

11.15 a 11.17 h. Injecci6 de 250 cc. Soluci6 fisioldgica
en la vena jugular.

11.16 h. Injecci6 de 7‘s cgr. d’histamina. La pressié cau
rapidament, malgrat la injeccié de solucié salina.

Experiment 50 (23-m1-1932). Gos de 8 kg. Toracotomia,
col-locacié d’un tub en l’apendix auricular dret. (Respiracié
artificial). Es tanca el torax, i es deixa solament espai per a
sortir el tub.

18.28 a 18.31 h. Gran injecci6 de soluci6 salina en I'auricula
dreta.

18.30 h. Injecci6 de 6 cgr. d’histamina. La pressi6 cau
rapidament fins a una xifra minima (grafica III).

Experiment 51 (25-I11-1932). Gos de 16 kg. Toracotomia.
Col-locaci6é d’un tub en l'auricula esquerra. La pressié sanguinia
queda a 1oo mm. de Hg.
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Experiment 23-11-32. — I,a injeccié mas-

siva de liquid en I'auricula dreta no evita

la hipotensié brusca que segueix a la in-
jeccié d’histamina.
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18.30 h. Comencem a injectar sérum fisioldgic en el cor
esquerre.

18.32 h. Injecci6 de 8 cgr. d’histamina. La pressié cau
rapidament a la xifra minima (30 mm.).

La hipotensi6é brusca que segueix a la injeccié d’his-
tamina, no depéen, doncs, d'un defecte de repleci6 cardiaca,
ja que, augmentant 1’afluéncia de liquid al cor, no la modi-
fiquem en absolut. En canvi, la injecci6 d’adrenalina
impedeix la caiguda de pressi6. També l'estat previ
d’asfixia.

Si deixem a part la hipotensi6é brusca que segueix a
la injecci6 d’histamina, en la que la manca d’influéncia
de la replexi6 defectuosa del cor és evident i en la qual la
manca d'influéncia de la disminucié del volum sanguini
encara ho és més, ja que es tracta d'un efecte immediat,
1 estudiem altres tipus de shock, veurem també que la
disminuci6 del volum sanguini i de la sang circulant no
son la causa directa de la hipotensi6. En primer lloc,
la pressi6 sanguinia, en totes les formes d’hipotensi6
shockant, respon a la medicaci6 vasoconstrictora. Com
veurem més endavant, la sensibilitat a I’adrenalina és
més petita que normalment, perd administrant-la en quan-
titats suficients, podrem portar la pressi6 a una xifra
normal o superior a la normal, adhuc en un animal pro-
xim a morir d’hipotensi6, malgrat la disminucié del vo-
lum sanguini.

Durant aquests augments provocats de pressio, la
quantitat de sang circulant augmenta. Com hem dit
abans, I'extraccié d'uns centimetres ctibics de sang d’una
vena jugular, que era ja dificil, esdevé novament facil
després de la injecci6 d’adrenalina, per augmentar no-
tablement la quantitat de sang que circula en la unitat
de temps. En canvi, no és possible d’aconseguir una
recuperaci6 important de la pressi6 sanguinia per l'aug-
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ment del volum sanguini provocat per la injecci6 massiva
de sérum fisiologic, adhuc en quantitats suficients per
a donar lloc a una dilucié sanguinia, com hem compro-
vat en diferents formes d’hipotensié shockant.

(La injeccié molt rapida de gran quantitat de sérum
en hipotensions molt greus, va seguida algunes vegades de
la mort rapida de I’animal.)

Aixd no vol dir que la injecci6 de sérum no
sigui favorable; les condicions circulatories milloren 1
la recuperaci6 espontinia de pressi6 és afavorida. La
quantitat de sang circulant millora més aviat que la
pressio.

Blalock (107), estudiant l'efecte de la transfusié san-
guinia després de la sangria, veu que l'efecte favorable és
més marcat sobre el débit cardiac que no sobre la hipo-
tensi6. Les observacions més amunt esmentades d'Ep-
pinger i Shiirmeyer, de qué en el shock histaminic la
quantitat de sang circulant augmenta quan es fa pujar
la pressi6 sanguinia, proven clarament que la disminuci6
del volum de sang circulant esta condicionada en aquest
cas per la hipotensid.

No podem admetre, per tant, que la hipotensi6
sigui deguda directament a la disminuci6 del debit
cardiac i a la disminuci6 conseqiient de la sang cir-
culant. El fet que la caiguda de pressié comenci en al-
gunes formes de shock més tard, no és prou demostratiu.
Com veurem més endavant, 1'organisme, en el shock, es
defensa més contra la caiguda de pressi6 que contra
I'oligoémia.

El repartiment de la sang en el shock. — Gasser, Er-
langer i Meek (108) diuen que hi ha tres possibilitats per
a reduir el volum de sang efectiva : 1, Hemorragia ex-
terna o en els teixits; 2, concentracié de sang per infil-
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traci6 de plasme, per exemple; 3, éstasi en una porcié
de l'arbre vascular. Els dos primers factors, que cons-
titueixen la disminucié de volum sanguini, han estat ja
estudiats. Hem vist que no sén suficients per a explicar
la disminucié del volum de sang circulant. Aquesta
depén també en part de la hipotensié, ja que, si aug-
menta artificialment la pressi6, augmenta el volum de
sang circulant, malgrat la disminucié del volum san-
guini. (Vegeu més endavant.)

Ara bé, ;la disminuci6 de sang circulant per efecte
de la hipotensié, depén d'un fenomen estes a tot I'arbre
circulatori, o bé d’un fenomen localitzat? Dit en altres
paraules, ¢hi ha, usant el mateix terme de Gasser, Erlan-
ger 1 Meek, un éstasi en una porci6 de ’arbre vascular
que juga un paper important en la geénesi de la hipotensi6?
(Estasi que estaria condicionat, naturalment, per una
relaxaci6 vascular localitzada.) En alguna forma d’hi-
potensi6é shockant hi ha una acumulacié de sang en l'area
esplacnica congestionada. Aixi, en la hipotensi6 provo-
cada per l'obstruccié de la vena cava per damunt de]
fetge, hi ha un augment notable de la pressié de la vena
porta. Aixi mateix, en la hipotensié que segueix a la
injecci6 d’adrenalina persisteix de vegades 'augment de
la pressi6 de la vena porta. (Erlanger i Gasser) (109).
Aquest augment de la pressié portal és degut a un augment
de la resisténcia circulatoria a través del fetge. Erlan-
ger i Gasser, per tal de determinar el paper d’aquest fet
en la génesi de la hipotensi6, provocaren en el gos i en
el conill una obstruccié experimental de la circulaci6 a
través del fetge, per injecci6 d’espores de licopodi. Mal-
grat provocar una hipertensi6 portal sostinguda, no es
produeix shock.

Erlanger, Gesell i Gasser (110) fan notar que, des-
prés d’extirpar I'estomac, budells i melsa, es desenvolupa
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un shock igual que després de la simple evisceraci6. Un
trastorn circulatori primitiu de l'area esplacnica que
obrés d’una manera mecanica, per disminuci6 de la sang
en la resta del cos, no es pot admetre, per tant, ni tan
sols per explicar el shock que subsegueix a I'evisceraci6.

En el shock histaminic es produeix una congestié
marcada de tots els organs abdominals. Perd com Dale
i Laidlaw (r11) han demostrat en el gat i nosaltres hem
comprovat en el gos (112), 'extirpacié previa del tub
digestiu no modifica en res l'efecte hipotensor de la his-
tamina. Veiem, doncs, que en aquestes formes del shock
en qué hi ha congesti6 de l'area esplacnica, aquesta no
juga cap paper important en la génesi de la hipotensio.

Tampoc en altres formes d’hipotensi6 shockant es
pot considerar la congesti6 de l'area esplacnica com a
factor fonamental dels trastorns circulatoris, malgrat
que alguns autors insisteixen en la seva importancia.
Ja Lichtenberg (113) havia considerat l'acumulaci6 de
sang en el sistema porta com un factor fonamental en
els trastorns circulatoris de la peritonitis. En el Congrés
alemany de l'any 1926, Ussadel (114) donava també
una importancia considerable a l'¢stasi portal. També
en la pancreatitis hemorragica s’ha donat gran impor-
tancia a la hipervascularitzaci6 de larea esplacnica.
(Congrés alemany de Cirurgia del 1927.) Es més, s’ha
insistit per Sweizer (115) en les analogies que existeixen
entre els signes essencials de la pancreatitis i algunes
intoxicacions i especialment la provocada per la hista-
mina. En aquestes afeccions que acabem d’esmentar, la
congesti6 de l'drea esplacnica és sens dubte un fenomen
important, que, com en el shock histaminic del gos, con-
tribueix segurament a la pérdua d’aigua a nivell del tub
digestiu i a algunes de les alteracions hematiques (perdua
de clorurs en la peritonitis, per exemple), perd de cap
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manera €s tampoc un trastorn que expliqui mecanicament
la hipotensié.

La congesti6 de I'area esplicnica no existeix en altres
formes de shock. En el shock traumatic de I’home,
I'area esplacnica no esta congestionada, com repetidament
ha pogut comprovar-se. (Observacions de la Gran Guerra,
per exemple.) Tampoc en el gos amb atricié muscular
hi ha una congestié visceral important.

Estancament de sang en els capil-lars. La seva pretesa
importdncia. — Dale i Laidlaw (116), estudiant el shock
histaminic, veuen que, durant la hipotensié produida per
la histamina (en la qual hi ha una afluéncia insuficient de
sang al cor), no hi ha acumulacié de sang ni en el fetge,
ni en els pulmons, que no estan congestionats, ni en els
grans troncs arterials i venosos; els autors pensaven que
quedava tnicament la possibilitat d’una acumulacié en
capil-lars i venes petites, i s'esforcaren en demostrar-ho.
Perd, mentre els signes d’acumulaci6 sanguinia sén clars
a nivell de I'area esplacnica (si bé no immediats al descens
de pressid), no sén tan demostratives les experiéncies
encaminades a posar de manifest I'existéncia d’una vaso-
dilatacié capil'lar important a nivell dels mtsculs esque-
létics. Es més, en el treball esmentat diuen els autors
textualment : «En els experiments corrents, nosaltres no
estem satisfets sobre aquest punt. Solament després
de produir una plétora artificial a un gat per la transfusié
de la sang total d’un altre gat, observen la congestio
dels capil-lars musculars, consecutivament a la injeccid
d’histamina. No obstant, la consideracié de I'accié vaso-
dilatadora de la histamina sobre els capil-lars, que Dale
1 Richards (r17) havien assenyalat, i la possibilitat d’ex-
plicar la concentraci6 globular per la peérdua de plasma
a través dels capillars dilatats, els varen inclinar a ad-

8




114 Publicacions de I'Institut d’Estudis Catalans

metre una vasodilataci¢ capillar general en el shock
histaminic.

Gasser, Erlanger i Meeck (118), discutint el lloc de
I'estancament en el shock experimental, conclouen també
en el paper dels capillars dilatats. Cannon, Fraser i
Hooper (119) atribueixen als capillars un paper fona-
mental en la concentraci6 globular del shock, fonamentant-
se en la major concentraci6 de la sang, a nivell dels ca-
pil-lars.

Tot plegat, va fer que la idea d'una vasodilataci6
capillar general, en el shock, en la génesi de la con-
centraci6 globular i la hipotensi6, dominés durant alguns
anys. En un capitol anterior ja hem dit que els nos-
tres experiments van demostrar I'any 1929 (120) que en
el shock histaminic no hi ha el pretengut augment de
la permeabilitat capil-lar, i que ulteriorment, Harris 1 Bla-
lock (121), I'any 1931, demostraren que tampoc en el
shock per atrici6 muscular, la pérdua d’aigua té lloc a
nivell dels capillars musculars. Tampoc en I'oclusié in-
testinal ni en la peritonitis no hi ha un augment de la
permeabilitat capil‘lar, ja que el clor muscular disminueix.
(Doménech i Alsina i Raventés) (122).

Com hem fet notar abans, Dale i Laidlaw, no estaven
satisfets de la demostracié6 d’una vasodilatacié capil-lar
important a nivell dels musculs esquelétics. Es evident
que en el curs del shock histaminic es produeixen vaso-
dilatacions temporals a nivell dels capillars musculars
(els resultats dels experiments pletismografics semblen
demostrar-ho). Perd en periodes avancats del shock,
no existeix una acumulacié de sang en els musculs es-
queletics.

Vegeu els resultats obtinguts per Bofill i nosaltres
en el gos (123). Técnica : Registre de la pressio arterial
i examen directe de la circulacié capil-lar de la llengua
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del gos, després d’injecci6 de dosis variables d’histamina:
En la llengua del gos apareixen molt clars els efectes que
imprimeixen sobre la circulacié capillar, la relaxacié
vascular per una part i en un sentit i per altra part, i en
sentit contrari, la tendéncia de 'organisme a la recupera-
ci6 de pressio.

Les observacions efectuades injectant la histamina
d’'una manera discontinua, sén molt interessants. Una
dosi de 1/2 mgr. por kilogram déna lloc a una vasodila-
tacié capil'lar, que s’inicia amb relatiu retard en relacié
a la caiguda brusca inicial de la pressié sanguinia, ja que
comenga de 30 a 40 segons després d’haver arribat 'ani-
mal a la hipotensi6 minima. Passats alguns minuts
(6 o 7 en 'experiment 19), els capil-lars comencen a dis-
minuir novament en nimero i volum; poc després s'inicia
la recuperaci6 de pressi6. Als 14 minuts de la injecci6
d’histamina, els capil-lars estan igual que al comengca-
ment; la pressi6 s’ha recuperat notablement. En I'ex-
periment 19, la pressi6 inicial era de 160 mm., la xifra
minima en aquest experiment era de 60 mm.; després de
I4 minuts, la pressi6 havia augmentat novament fins a
115 mm.

Successives injeccions d’histamina fan caure nova-
ment la pressi6 a la xifra minima. Tenen lloc noves
dilatacions capil-lars que es fan evidents dels 45 a 60
segons d’haver arribat I'animal a la xifra d’hipotensi6
minima, perd que desapareixen cada vegada que va a
comengar una nova recuperacié de la pressié. Aquesta
va quedant cada vegada més baixa, per a ésser la tendéncia
a la recuperaci6 cada vegada més petita. La vasodila-
taci6 capillar consecutiva a la histamina va essent cada
vegada menys marcada.

Injectant la histamina d'una manera continua (a
dosis suficients, no obstant, per a produir un descens
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brusc inicial de la pressio), I'estat de to capil-lar segueix
una marxa equiparable. Poc després de caure la pressio
a la xifra minima, comencen a dilatar-se els capil-lars.
Aquesta vasodilatacié capil-lar és efimera. Malgrat con-
tinuar la injecci6 d’histamina, els capillars comencen
aviat a contraure’s, estant al cap d’alguns minuts més
contrets adhuc que al comengament. La pressio ha co-
mencat a augmentar poc després de comengar la constric-
ci6 capillar. Augmentant la velocitat d’injeccié d’his-
tamina, la pressi6 cau novament i els capil-lars es dilaten
de nou.

Després de la injecci6 d'una dosi tdnica (1 cgr. per
quilogram), els capil-lars es dilaten també amb retard res-
pecte a la caiguda de pressio. En la fase de recuperacié
tornen a contraure’s novament, i arriben fins 1 tot a estar
més contrets que al comengament de 'experiment.

En la fase d’hipotensi6 terminal, no es pot enraonar
veritablement de vasodilatacié capillar.

Les alteracions esmentades de la circulacié capil-lar
son facils d’interpretar. La vasodilatacié capil'lar és
una manifestacié de lefecte de relaxaci6 vascular de la
histamina, i és ben visible, sempre que, per la brusquedat
de la injeccié (r.® injeccid, augment de quantitat en la
unitat de temps) 'organisme no es defensa de la tendéncia
a la relaxaci6 vascular. Les fases de constriccié capil-
lar son la manifestaci6, a nivell de la circulaci6 capil-lar
de la vasoconstriccié gracies a la qual aconsegueix I'orga-
nisme recuperar una part de la pressio sanguinia perduda.
En el shock histaminic, la relacié entre la dilataci6 ca-
pillar i la hipotensio, €s evident, perd no s’ha d’atribuir
un paper preponderant a la vasodilataci6é capillar com a
fenomen mecanic, que causés una disminucié de volum
de sang circulant, que explicaria la hipotensi6. El re-
tard de la dilatacié capillar en relaci6 a la hipotensié
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€s ben demostratiu. La vasodilatacié capillar no és
més que la manifestaci6, a nivell dels capil-lars, de la ten-
dencia a la relaxaci6 vascular ocasionada per la histamina.
(Vegeu més endavant.)

En resum, podem dir, per tant, que I'existéncia d’un
acimul de sang en una part determinada de ’organisme,
com a factor etiologic de la hipotensi6, no és admissible
en el shock. IL’estancament de sang en els capillars no
constitueix un factor constant i important, ni tan sols
en el shock histaminic.

SENSIBILITAT A L’ADRENALINA EN EL SHOCK

Aquesta qiiestio, tan important en l'estudi de la
genesi del shock, ha estat estudiada per nosaltres. Ens
referirem, doncs, ara a anteriors publicacions. Les con-
clusions a que arribarem per aquells treballs sén les se-
giients.

En trenta-cinc gossos anestesiats amb cloralosa s’ha
estudiat la sensibilitat a l'’adrenalina en els casos d’hi-
potensi6 provocada per anestésia medul-lar, injeccié d’his-
tamina, atrici6 muscular, hemorragia i irrigaci6 peritoneal
hipertonica. Han estat estudiats també els efectes dels
estiraments mesentérics i del ciatic. S’han emprat cor-
rentment dosis d’adrenalina de 2 a 3 cmgr., I'efecte hipo-
tensor de les quals és prou marcat en condicions normals.

La hipotensié que segueix a la seccié o anestésia me-
dullar és molt sensible a l’adrenalina. La hemorragia
intensa disminueix aquella sensibilitat a I’adrenalina; les
petites hemorragies, en les nostres condicions experi-
mentals, no produeixen efecte. L’atricié muscular dismi-
nueix considerablement la sensibilitat a ’adrenalina. En
la hipotensié histaminica, la disminucié de la sensibilitat
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és també molt accentuada, i sén observades notables
diferéncies en els diferents periodes del shock histaminic.
Després dels estiraments nerviosos, havem observat re-
sultats inconstants.

La disminucié de la sensibilitat a l’adrenalina per
la histamina o la irrigaci¢ peritoneal hipertonica no és
modificada per la secci6 medul-lar.

L’augment de volum sanguini per injeccié massiva
de sérum no modifica ordinariament la sensibilitat, dis-
minuida per diversos agents. No obstant, excepcional-
ment, pot provocar un augment momentani de la sen-
sibilitat a 1'adrenalina.

Es assenyalada en els nostres treballs, abans recor-
dats, la importancia de la relacié entre la disminuci6é de
la sensibilitat a I’adrenalina i la hiperproducci6é d’aques-
ta adrenalina per l'organisme.

ESTAT DELS VASOS EN EL SHOCK.
CONSTRICCIO O RELAXACIO VASCULAR?

Alguns autors han sostingut que una intensa vaso-
constriccié arterial podria ésser el factor determinant
del shock (Mapother (124), Malcolm (125), etc.). No ens
entretindrem a discutir aquestes teories. Ja Erlanger,
Gessell i Gaser (126) (per altra part, defensors de la
importancia de la vasoconstricci6 inicial), en un gos al
qual havien extirpat préviament els esplacnics i la ca-
dena simpatica abdominal, observen que I'evisceracié pro-
voca un estat de shock del tot semblant al que produeix
en l'animal normal. Fan notar, en vista d’aix0, que la
vasoconstriccié del primer perfode del shock no és in-
dispensable al seu desenvolupament.

La vasoconstriccié que existeix en determinades fases
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del shock, no es pot interpretar més que com un fet de
defensa de la pressi6 arterial. Dit en altres paraules:
quan actua una causa de shock, sigui la que es vulgui,
la pressi6 tendeix a caure, i si se sosté més o menys temps,
i si no cau més rapidament, és precisament per lexis-
téncia d’aquesta vasoconstricci6. Fixem-nos en alguns
fets. Quan es provoca una hemorragia moderada a un
animal, la pressi6 se sosté; solament per un fet de vaso-
constriccié s’explica que no caigui, en disminuir el volum
sanguini. Es que es pot parlar, en aquest cas, de la va-
soconstriccié com a factor etioldgic? Quan es provoca
una forta hemorragia, la pressié6 cau de moment, per a
tornar a augmentar passats uns minuts; solament una
intensa vasoconstriccié pot aconseguir aquest efecte, do-
nada la disminuci6 de volum sanguini.

Es una cosa gairebé il'logica parlar de la possible
acci6 hipotensora d'un augment de la resisténcia peri-
ferica (que obraria impedint el retorn de la sang al cor).
Si en plena fase de vasoconstriccié de defensa augmentem
la vasoconstricci6 per injeccié d’adrenalina, veurem sempre
augmentar la pressio.

Volem, no obstant, discutir un altre aspecte de la
qiiesti6. La vasoconstriccié defensora de la pressio, iés
nociva per a l'organisme? Dit d’altra manera : si en
actuar una causa de shock, tal com una pérdua del con-
tingut hematic, caigués ja la presi6 des del comengament,
¢es defensaria millor 1'organisme dels factors fonamentals
del shock? (oligohémia, canvis hematics). En les hipoten-
sions no shockants — i prenem una altra vegada com a
exemple la hipotensié de la raquianestésia — I’organisme
no es defensa de la hipotensié mentre actua la causa (anes-
tésia nerviosa), i en canvi, després, la pressi6 es recupera
totalment d’una manera espontania. Perd la benignitat
depén en aquest cas, no de la falta de reacci6 a la hipo-
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tensi6, siné de la falta de disminucié del volum sanguini
i d’alteracions importants de la quimica. La falta de
defensa a la hipotensié és conseqiiéncia solament de la
impossibilitat material, per impedir 1'anestésic I'entrada
en joc dels mecanismes vasoconstrictors.

Si en un animal, al qual hem provocat un shock
intens, del que es defensa més o menys, impedim la va-
soconstriccié de defensa, practicant-li una anestésia ra-
quidia alta, 'animal mort rapidament, si no li provoquem
una vasoconstriccié artificial administrant-li una droga
vasoconstrictora. L’experiment segiient, efectuat per no-
saltres, és ben demostratiu.

Experiment 24-X-31. Gos de 14 kg.

Horari Respiracid Pressié sanguinia
125

18,25 h. Inscripcié La pressi6 des-
inicial. Laminectomia cendeix a 70, es-
dorsal alta feta brutal- sent el pols molt
ment, sense preocupar- petit i la pressio
se de I'hemostasia, pro- diferencial molt es-
vocant esquingaments cassa.

musculars intensos.
I hemorragia ¢és molt
abundant.

18.52 a 19 h. Quatre
sagnies; en total s’ex-
treuen 260 cc. de sang.

18.57 h. Laparato-
mia, evisceraci6, estira-
ments repetits del me-
senteri.

19.25 h. Anestesia ra-
quidia. Injeccio dorsal
alta, en direcci6 des-
cendent de 6 cgr. de
novocaina.
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Horari

Respiracié

Pressié sanguinia

19.28 h.

19.29 a 19.34 h. In-
jecci6 d’adrenalina.

19.35 h. Es suspen
la injeccié d’adrenalina.

19.40 a 19.44 h. Es

El gos de moment
continua respirant,
pero al minut apro-
ximadament d’arri-
bar la pressi6 a O,
deixa de respirar,

El gos torna a
respirar espontania-
ment.

El gos segueix res-
pirant espontania-
ment,

Idem.

125

La pressi6 cau.
La pressi6 arriba
practicament a O;
es para el cor,

El cor torna a
bategar. La pressié
puja fins a 55 mm.

La pressi6 cau
novament, i arriba
gairebé a 9.

Puja a 105.

torna a injectar adre-
nalina.

Amb T'ajut de repetides injeccions d’adrenalina, fou
possible sostenir la vida del gos, fins que, en passar l'e-
fecte de l'anestésic, comenca la recuperacié espontania de
la pressio.

¢Podem parlar de relaxacié vascular en el shock?
No d'una manera absoluta, perd si d'una manera rela-
tiva, en relacié al contingut de I'aparell circulatori.

Sigui quin sigui el periode del shock, solament amb
un augment artificial de la resisténcia periférica, amb
una vasoconstriccié arterial, podem augmentar d’una ma-
nera rapida la pressi6 sanguinia. La injecci6 d’adrena-
lina (a forta dosi) és, com hem dit, capag de fer pujar
la pressié sanguinia fins a una xifra superior a la normal,
adhuc en un animal que estd a punt de morir d’hipo-
tensio.

En canvi, 'augment del volum sanguini per injecci6
massiva de liquid no aconsegueix augmentar momenta-
niament la pressi6. Vegeu algun resultat nostre en el
shock histaminic i en la irrigacié peritoneal hipertonica
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f

(Exp. gos 7 1/2 kg.). Repetides injeccions de soluci6 fi-
siologica en diferents periodes del shock histaminic.
(Vena jugular.)

1.15 a 11.17 h, Injeccié de 250 cc. de sérum fisioldgic.

XTI6 D Injecci6 de 7'5 cc. d’histamina.

12,4805 skt s Injecci6 de 250 cc. de sérum fisiologic durant
2 minuts.

T30 e N Injecci6 de 250 cc. de sérum fisiologic durant
2 minuts.

19 h........... Injecci6 de 250 cc. de serum fisiologic durant
2 minuts.

ZOAB R Injeccié de 150 cc. de sérum fisiologic durant
2 minuts.

Cap d’aquestes injeccions de liquid va augmentar
immediatament la pressi6 sanguinia. La recuperacié es-
pontania de pressi6 va ésser, no obstant, molt facilitada.
A les 23.16 h. la pressi6 sanguinia del gos era encara
de 120 mm., i I'animal mantenia una bona temperatura
periférica.

Experiment 104 (17-X1-32). Injecci6 massiva de
liquid en la hipotensi6 provocada per la irrigacié pe-
ritoneal hipertonica. La injecci6 de 300 cc. de sérum
fisioldogic en l'espai de 4 minuts no modifica en absolut
la pressi6 (grafica IV).

La relaxaci6 vascular pura, no modificada per la
constricci6 de defensa, la trobem en les hipotensions no
shockants, tal com la que produeix ’anestésia raquidia,
o la que segueix a la injecci6 d’acetilcolina. També en
els primers moments que subsegueixen a la injeccié d'una
dosi suficient d’histamina, lexisténcia d’una relaxacid
vascular general ens sembla ben clara, i en aixd estem
d’acord amb la manera de veure de Ganter i Schret-
zennmayr (127) i Feldberg i Schilf (128). (Vegeu F. Do-
ménech-Alsina, J. of. Phy. 78-54-1933). En la majoria
de formes de shock, si bé no podem parlar de relaxacié
vascular simple, podem parlar de vasoconstriccié eficient
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Grafica IV

Experiment 17-X1-32. — Efecte de la injeccié massiva de sérum intravenos,
de T’asfixia i de 'adrenalina, sobre la hipotensié provocada per la irrigaci6
peritoneal hipertonica.
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i de vasoconstriccié insuficient. Quan provoquem una
atrici6 muscular, i la pressié se sosté malgrat que co-
men¢a a disminuir el volum sanguini, és evident que la
vasoconstriccié defensiva és eficient per a mantenir la
pressio; després, quan la pressi6 comenga a baixar, malgrat
que la llum vascular pot continuar disminuida en re-
laci6 a la llum inicial (vegeu els expedients citats d’Er-
langer, Gesell i Gasser), és evident que, encara que els
vasos estiguin contrets, la constriccié espontinia no és
ja suficient per a oposar-se a les circumstancies que con-
dicionen la hipotensi6. I és en aquest periode que po-
dem parlar de relaxaci6 vascular relativa.

ALTRES PROBLEMES FISIOPATOLOGICS

La falta de dilucié sanguinia. — En un capitol an-
terior hem fet notar la constincia amb queé es troba en
les diferents formes de shock (exceptuant, naturalment,
el shock per hemorragia), una concentracié de sang per
pérdua de liquids. Cal fer notar, perd, que la pérdua
d’aigua és relativament poc important en relacié al con-
tingut d’aigua de l'organisme. Malgrat aixd, I’oligohé-
mia persisteix. L’organisme no compensa la pérdua
d’aigua.!

En uns experiments abans esmentats, es veu que
la quantitat d’aigua perduda en el shock histaminic és
relativament petita i que no hi ha mostra de la més
lleugera dilucié hematica.

Ens limitem a anunciar solament aquest problema,
que €és importantissim en la fisiopatologia del shock,
que convé estudiar.

I. A igualtat de pérdua de liquid, els efectes nocius sén més
greus quan es perd solament plasma que quan es perd sang total.
G. S. Johnson i A. Blalock, Arch. of Surg., 22, 626; 1931.
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El cercle vicids en el shock. — S’ha insistit molt sobre
el paper que juga en la génesi del shock la produccié
d’un cercle viciés. Hi ha un aspecte de la qiiesti6 que
ens interessa especialment, i és la possible intervenci6 de
la vasoconstricci6 de defensa com a factor que contri-
bueixi a disminuir 'aport sanguini als diferents drgans i
a augmentar els trastorns com a conseqiiéncia de la de-
ficiencia de llur irrigacié sanguinia.

Ja hem dit en pagines anteriors que en el comeng
del shock la pressi6 es manté, amb tot i la disminuci6 de
volum sanguini, gracies a la vasoconstriccié de defensa.
Ara bé : malgrat aixd, hi ha una disminucié del volum
de sang circulant, i, per tant, de la irrigacié dels teixits.
No obstant, la disminucié del fluix sanguini al comeng
no seria uniforme. Aixi, per exemple, Gesell (129) va
trobar que el fluix hematic a través de la glandula sub-
maxil-lar disminuia marcadament, en reduir d’un 10 per
100 el volum sanguini. En canvi, la disminuci6 de la
irrigaci6 sanguinia al principi del shock seria menys mar-
cada en els drgans primordials (cor i sistema nervios cen-
tral. Wiggers) (130).

Ara bé : si considerada globalment, la disminuci6 del
fluix sanguini constitueix un factor pernicits, la dismi-
nuci6 en els drgans periférics, en virtut d'una vasocons-
tricci6, que permet, en canvi, mantenir més o menys la
pressié sanguinia i sostenir una circulaci6 sanguinia més
eficient en els organs vitals, constitueix un fet favorable,
i és en aquest sentit que creiem que la vasoconstriccio
(que defensa la pressié) no pot considerar-se com un fac-
tor que contribueixi a un cercle viciés nociu.

Vegeu aci un quadre esquematic de Blalock (x31);
quadre que demostra la importancia que déna l'autor a
la vasoconstriccié en la génesi del shock:
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Aquesta interpretacié d’un autor que tant ha contri-
buit a I'estudi del shock, és conseqiiéncia de considerar
la disminuci6 de volum sanguini com un fet que obra-
ria fonamentalment d’una manera mecanica.

No compartim aquesta interpretacié, i estem més
d’acord a la que donava Canon (132) a unes experien-
cies antigues de Howell (133), que, encara que fetes en
condicions anormals (perfusié dels vasos cerebrals amb
una barreja de sang desfibrinada i liquid de Ringer a
pressions diferents), sembla demostrar la influéncia al-
tament desfavorable de la hipotensié sobre la irrigacié
cerebral.

Cannon i Catell (134) estudien els efectes que pro-
dueix sobre la reserva alcalina, la hipotensié provocada
artificialment per compressi6 cardiaca, usant una modifi-
cacié del métode emprat per Johansonn i Tigerstedt (135)
per a registrar els canvis de volum del cor. Observen
que les pressions baixes provoquen una marcada reduc-
ci6 de la reserva alcalina, mentre que, si la pressi6 es
manté per damunt de 80 mm. Hg., la reserva alcalina
gairebé no varia.

L’examen directe de la circulacié6 venosa jugular, en
el shock doéna la impressi6 que els periodes de vaso-
constriccié milloren les condicions circulatories a nivell
del cap.

Sembla, per tant, que si no fos la vasoconstriccié que
retarda la caiguda de pressio, les alteracions consecuti-
ves al deficit circulatori serien encara més precoces. Es
precisament la disminuci6 de la irrigaci6 hematica dels
teixits, agreujada per la hipotensi6, la causa de noves
alteracions secundaries, que fan que l'organisme no pu-
gui refer-se del shock.

Es en aquest sentit que podem parlar d'un cercle
vicios.
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EL SISTEMA NERVIGS T EL SHOCK

La seva importancia en la génesi del shock i en la
defensa de I'organisme contra el shock. — Tractarem sola-
ment d'una manera esquematica dels diferents problemes
que planteja el titol anunciat. Etioldgicament la influén-
cia del sistema nerviés és discutida. L’experimentaci6 ha
demostrat repetidament, que el shock, per atrici6 muscu-
lar, per exemple, es produeix exactament igual si es des-
nerven préviament les extremitats contuses. En realitat,
aixd demostra solament que la conservacié de la iner-
vaci6 no és indispensable perqué es produeixi el shock.

Experimentalment, Mann (136) ja va fer notar que
és dificil o impossible de provocar un estat de veritable
shock per estiraments nerviosos en l'animal anestesiat.

En pagines anteriors hem remarcat que l'estat d’hi-
potensi6 que acompanya a les manipulacions cerebrals
(en el curs d’intervencions quirirgiques, per exemple) no
s’ha d’incloure en les hipotensions shockants.!

D’aixd no s’ha de deduir, no obstant, que els trau-
matismes nerviosos no tinguin importancia en la génesi
del shock. Els traumatismes nerviosos poden contribuir
a agreujar el shock. En comparar la possible influéncia
etioldgica del sistema nerviés en I'home i en I’animal
d’experimentacié, hem de tenir en compte les diferéncies
ocasionades per l'anestésia prévia en el cas de I’animal.

De fet, si la doctrina de Crile sobre el shock esta lluny
de poder-se admetre integrament els consells de Crile per
a la profilaxia del shock operatori conserven tot llur valor.

1. Un traumatisme nerviés (contusi6 cerebral, per exemple),
pot produir adhuc la mort brusca, perd no amb el quadre de shock
secundari.
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La importancia del lliure funcionament del sistema
nerviés en la defensa contra el shock esta ben demos-
trada. Si a un animal que es defensa contra un shock
intens (per hemorragia, contusio muscular, etc.), li prac-
tiquem una anestesia raquidia alta, el veurem morir ra-
pidament d’hipotensi6, en impedir-li seguir lluitant con-
tra el shock, per la vasoconstricci6 defensiva.

Heymans, Bouckaert i Bert (137) han assenyalat la
importancia que tenen els nervis vasoconstrictors i sino-
carotidians, en la regulacio de la pressi6 arterial, 1 tam-
bé en les reaccions de l'organisme contra la hipotensi6
arterial i, particularment, contra el collapse circulatori.
A un gos anestesiat amb cloralosa, se li seccionen els
dos nervis cardio-adrtics depressors, se li aillen de la cir-
culacié els dos sinus carotidians, conservant la inervacio6
intacta dels sinus i fent que la pressio interna dels sino-
carotidians, circulatoriament aillats, perd amb nervis in-
tactes, pugui ésser modificada a voluntat, per un dispo-
sitiu artificial. Quan al gos aixi preparat, se li provoca
una hemorragia d’un 10 per 100 del volum sanguini, tot
mantenint la pressié en els sinus aillats a nivell normal,
gobserva una caiguda persistent de la pressio arterial,
degut que el gos no reacciona contra el collapse circu-
latori, contrariament a I’animal normal, que en aquestes
condicions compensa aviat la caiguda de pressi6. Perd
si es porta la pressio endosinocarotidia al nivell de la
pressio baixa de I'animal, hom veu aviat una recupera-
ci6 rapida i completa de la pressio arterial cap a la nor-
malitat.

El mecanisme de regulaci6 reflexa de la pressio, que
depén de les zones vasosensibles, sinocarotidies, és, doncs,
indispensable per a la lluita de T'organisme contra la hipo-
tensié arterial.
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CONCLUSIONS

Des del punt de vista fisiopatoldgic s’han d’incloure
dins d’un mateix grup una série de processos que con-
dueixen a la mort a través d’'un quadre patologic carac-
teritzat per un llarg perfode d’hipotensi6 sostinguda, que
va precedit d'un altre periode, en el qual I'organisme
sosté la seva pressi6 sanguinia, gricies a oposar-se a
circumstancies pertorbadores que tendeixen a provocar,
des del comeng de llur actuaci6, una hipotensié. El cos-
tum ha consagrat la paraula shock per un d’aquests
processos, el shock traumatic, el més estudiat, i ampliant
el significat de la paraula shock, es pot parlar dels estats
de shock.

Les experiéncies d’aquests tltims anys permeten de
negar el paper indispensable d'una reabsorcié de deter-
minats toxics per a produir tots els estats de shock. La
causa de molts d’ells la trobem en la pérdua d’una part
del contingut hematic. Aixi, en el shock que segueix
a l'atrici6 muscular, per exemple, en qué la idea d’una
reabsorci6 d'un toxic de tipus histaminic havia dominat
durant alguns anys, és la pérdua de liquids a nivell del
focus traumatitzat el factor etiologic primordial. Un
exemple ben demostratiu de shock, per pérdua parcial
del contingut de I'aparell circulatori, és el shock que
segueix a la irrigaci6 peritoneal hipertonica.

En el sheck provocat per la injeccié d’histamina,
si bé el factor primer és el toxic injectat, molt aviat té
lloc una pérdua parcial del contingut hematic que pro-
bablement explica les caracteristiques shockants de la
dita substancia, a diferéncia de la forma d’actuar d’altres
substancies vasodilatadores.

9
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La pérdua parcial del contingut hematic no actua
solament per la disminuci6 del volum sanguini que re-
presenta. En el shock, la pérdua del liquid pot ésser
petita i els trastorns molt greus. A igualtat de disminucié
de volum sanguini, és més greu latrici6 muscular que
I'hemorragia. La concentraci6 globular del shock repre-
senta ja una modificaci6 important de les condicions
fisico-quimiques de la sang. En algunes formes de shock
s'ajunten altres alteracions quimiques des del comeng.
En el curs del shock, les profundes modificacions meta-
boliques que provoca la irrigacid insuficient dels teixits
agreuja la pertorbaci6. Adhuc, després d’hemorragies
importants, les alteracions qualitatives hematiques son
aviat molt marcades.

Aquesta profunda alteracié bioquimica constitueix
el substratum del shock, i si rebutgem el paper de la in-
toxicaci6 en el sentit d’admetre sempre un aport de toxics
exdgens o dedes integracié, podem seguir parlant de
processos toxics, de malalts intoxicats; intoxicats per les
alteracions quimiques secundaries a la pérdua parcial
d’elements hematics, i intoxicats pels toxics endogens pro-
duits a conseqiiéncia d’una profunda pertorbacié meta-
bolica.

Des del punt de vista fisiopatologic, el problema més
important del shock és el comportament de la pressio
sanguinia. Quan les causes de I'estat de shock comencen
a actuar, la pressi6 sanguinia se sosté gracies a una vaso-
constriccié, que permet d’oposar-se a les causes pertor-
badores (disminuci¢ de volum sanguini, per exemple).
Cal exceptuar el cas d’actuacié brutal d'un factor en
qué pot haver-hi hipotensi6 inicial (per exemple, injecci6
Q’histamina, hemorragia abundantissima). Si el shock
s’accentua, l'organisme no pot mantenir la pressio, 1
<’instaura una hipotensié progressiva.
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L’dnic mecanisme que explica la hipotensi6 és la
impossibilitat de l'aparell vascular d’adaptar-se al seu
contingut. (Ha estat rebutjada la possible influéncia
d’un estancament parcial de sang en una part determi-
nada de I'aparell circulatori.) La impossibilitat de I'apa-
rell circulatori d’adaptar-se al seu contingut no depén
d’una manera directa de la disminuci6 de volum sanguini;
si en un moment determinat de la hipotensié restablim
el volum hematic, no conseguirem portar la pressi6 a la
xifra inicial, ni tan sols augmentar-la marcadament.

Després d’una sagnia important, la pressié pot sos-
tenir-se de moment, malgrat la disminuci6 del volum
sanguini; passades unes hores, la pressi6 ha arribat a una
xifra baixa, i no aconseguirem elevar-la ni amb una
transfusié copiosa.

El cami pel qual la disminucié del volum hematic
condueix a la hipotensi6 'havem de buscar en les modi-
ficacions que provoca en els mecanismes organics que
mantenen la pressi6, la disminuci6 del volum hematic
en si, i les alteracions de les condicions fisico-quimiques de
I'organisme i de la sang particularment, que acompanyen
la disminucié de volum sanguini.

Com que, per altra part, les condicions fisico-quimi-
ques son alterades secundiriament a conseqiiencia de la
deficiéncia d'’irrigaci6 tissular, consecutiva a la vegada
a la hipotensi6, s’explica bé la gravetat de tal hipotensi6
ja que entranya un veritable cercle vicids.

¢Quines alteracions sofreixen durant el shock els me-
canismes de sosteniment de la pressi6?  No és possible
contestar categoricament, ja que la fisiologia de la cir-
culacié no és tampoc un problema resolt. La pérdua de
la resposta hipertensora a 'asfixia en el periode terminat
del shock, i sobretot la disminucié progressiva de la sen-
sibilitat a ’adrenalina en el curs del shock, sén mostres
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de greus alteracions que ens expliquen la impossibilitat
de restablir la pressié, adhuc quan s’augmenta artificial-
ment el volum sanguini.

L’aveng en el coneixement fisiopatologic del shock,
i en la terapéutica d’aquest, I’hem de buscar, sobretot,
en lestudi intim de les alteracions fisico-quimiques del
shock. -Es investigant cada vegada més profundament
aquestes alteracions, i sobretot la manera com l'orga-
nisme les compensa en els casos lleus, com arribarem
a orientar una terapéutica eficag. Els avengos d’aquests
tltims anys en els coneixements de la fisiopatologia del
shock, no han fet progresar parallelament la terapéutica.
El tractament profilactic del shock per 'eliminacié del
focus havia estat ja suggerit per la doctrina de la reab-
sorci6. Lleficicia de les drogues vasoconstrictores €s en-
cara discutida i, en tot cas, és solament un mitja coad-
juvant; l'estudi de la possible influéncia de I'adrenalina en
el shock, ja ho fa comprendre.

L'is de diferents mitjans per a augmentar el volum
sanguini, continua essent emprat en el shock. La seva
eficacia indubtable en molts casos, no permet, desgracia-
dament, de resoldre’ls tots, 1 és que si bé podem millorar
quelcom les condicions circulatories i possiblement ajudar
'organisme a lluitar contra les alteracions fisico-quimi-
ques, leficacia en el shock avancat és petita.! Fem notar
solament que la gran preocupaci6 de la majoria d’autors,
la falta d’eficAcia de les solucions injectades per suposada
pérdua rapida a través dels capil-lars dilatats, ha perdut
actualitat.

Hi ha dos procediments terapéutics, que lluiten,

1. Encara que repetidament hem fet notar que la injecci6 de
liquids no millora de moment la pressi6 d'una manera accentuada, hi
ha una millora de la irrigacié tissular; la recuperacié espontania de
pressié és afavorida.
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encara que d’una manera incompleta i més o menys em-
pirica, contra les alteracions del medi intern, i que han
aconseguit quelcom en alguns estats de shock. Un, és
I'administracié de clorur sddic per a oposar-se a la hipo-
clorurémia de 1’oclusi6 intestinal, de la peritonitis, de les
cremades extenses, respecte de la qual mesura terapéutica
s’ha reunit una imponent bibliografia, que no transcrivim,
aqui. Desgraciadament, la hipoclorurémia constitueix
solament una petita part, i tan sols en algunes formes
d’oclusi6 intestinal, sense lesions circulatories de budell,
la terapéutica clorurada té una real eficicia.

L’altra, és el procediment de desagnament-transfusi6
(Robertson) (138), que s’ha mostrat eficag en alguns
estats toxics, consecutius a cremades extenses dels nens
i a la intoxicaci6 aguda d’origen digestiu dels lactants.
Realment, 'eliminaci6 d’una gran part de la sang del
shockat i la substitucié per sang sana, és un procediment
racional en el tractament del shock. Judine (139) ens
parla de leficicia de la transfusi6 sanguinia en casos
avancats de shock, quan la quantitat de sang injectada
s’explica molt important. També en aquest cas, l'eficacia
pot ésser per la normalitzacié de les condicions fisico-qui-
miques de la sang.

Institut de Fisiologia i Clinica Quirirgica.
Facultat de Medicina. Barcelona.
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