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ruebas cutáneas hechas con las fracciones ais­
l das de cada bacteria y a la concentración de 
!-to.OOO, le aparecieron unas lesiones eritema­
ｴｯｾ｡ｳ＠ y escamosas! ｲ･､ｯｮ､･｡､｡ｾＬ＠ de diámetro 
·ariable entre mediO y tres cenbmetros, locali­
ｾ､｡ｳ＠ principalmente en el cuello y en el ante­
brazo donde se le había ｾｮｹ･｣ｴ｡､ｯ＠ para efec­
tuar las intradermorreaccwnes. Eran micróbi­
des, semejantes a ｬｾｳ＠ que espontáneamente pre­
sentan ｡ｬｧｵｰｾｳ＠ SUJetos ｡ｦｾ｣ｴｯｳ＠ de procesos in­
fectivos cromcos de la p1el. Este hecho, que 
tiene todo el valor de una experiencia de labo­
ratorio, prueba la actividad de las fracciones 
bacterianas empleadas. En la actualidad esta­
mos tratando a varios enfermos con vacunas 
hechas con la mezcla de la fracción proteica por 
una parte y de la fracción polisacárido por otra. 
ws resultados que se obtengan serán comuni­
cados en su día. 

En resumen, creemos que la determinación 
del umbral de reacción cutánea frente a una 
mezcla de fracciones solubles de diversas bac­
terias puede representar un avance importante 
en el diagnóstico de la alergia bacteriana. Los 
resultados previos que comunicamos son alen­
tadores en este sentido, aunque se requiere una 
mayor experiencia. 
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SUMMARY 

The determination of the threshold of the 
skin reaction to a mixture of different soluble 
bacteria fractions may prove most effective in 
aiding diagnosis of bacteria! allergy. The re­
sults reported here are encouraging but the 
method must be given adequate trial. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Feststellung der Schwelle der Hautre­
aktion einer Mischung von verschiedenen Bak­
terienfraktionen gegenüber kann vielleicht bei 
der Diagnose der Bakterienallergie einen be­
deutenden Fortschritt abgeben. Die frühzeitig 
mitgeteilten Ergebnisse sind in diesem Sinne 
vielversprechend, wenn sie auch noch einer 
grosseren Anzahl von Experimenten bedürfen. 

RÉSUMÉ 

La determination du seuil de réaction cutanée 
vis a vis d'un mélange de fractions solubles de 
différentes bactéres, peut représenter une avan­
ce importante dans le diagnostic de l'allergie 
bactérienne. Les résultats que les auteurs com­
muniquent sont encourageants dans ce sens, 
quoique il soit nécessaire une plus grande 
expérience. 

HIPERTENSION ARTERIAL POR LIQUIDOS 
INTRAPERITONEALES 

l. COMUNICACIÓN. 

Ef ecto a j-rígo1·c. 

J. MARTOS, J. NúÑEZ DEL CARRIL, R. J. MORA 
y E. ÜRTIZ DE LANDÁZURI. 

Clinica de Patología General. Instituto ::>lacional de Cien­
cias Médicas <C. S. l. C. l. Sección de Granada. 

La hipertensión arterial, salvo la de origen 
netamente cardiovascular, es la consecuencia 
de múltiples circunstancias desencadenantes. 
siendo las neurógenas y humorales las dos 
grandes constelaciones que se debaten en su 
patogenia 1

• Así, unas veces por un me::anismo 
inicialmente neurógeno, se puede provocar ex­
perimentalmente una hipertensión. como suce­
de con la excitación del cabo central del Yago: 
y otras, por mecanismo humoral. como el pin­
zamiento del pedículo renal, que lleva consigo 
en último término la formación de angiotonina. 

En la clínica humana la hipertensión esencial 
es principalmente neurógena, y de ahí el buen 
efecto de los bloqueantes ganglionares del tipo 
del tetraetil-amonio ｾ＠ o la escisión quirúrgica 
de la cadena simpática; y, por el contrario, las 
hipertensi_.9nes endocrinas, como el Cushing o 
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las renales no son beneficiadas por el trata­
miento farlnacológico bloqueante o por la sim-
patectornía más o menos amplia 3 • • 

Sin embargo los hechos no son tan sencillos 
corno en este ｾｳｱｵ･ｭ｡＠ quedan expuestos. Así, 
en la patogenia de la hipertensión experimental 
por la excitación del cabo central del vago se 
debate si en realidad el efecto se realiza a tra­
vés de estímulos en su iniciación neurógenos, 
pero a la postre ｨｵｲｮｯｲ｡ｾ･ｾ［＠ hipótesis de ｵｾ｡＠
sustancia vasopresora origmada en la propia 
pared vascular: arterina, la cual con el plasma 
produce arteriohipertensina 4, o hipótesis de una 
sustancia vasopresora cerebral próxima a la se­
rotina 5 • Los componentes patogénicos neuró­
genos y humorales se entrecruzan aún en los 
casos más aparentemente delimitados. 

En realidad, la hipertensión arterial no es un 
fenómeno que se pueda sistematizar a través 
de una sola causa, y, en efecto, muy al contra­
rio, intervienen en último término múltiples 
factores que mantienen o desplazan el equilibrio 
de influencias hipertensoras y depresoras. En 
este juego, el propio sistema nervioso, no sólo el 
autónomo, sino igualmente el más elevado, inter­
vienen, pero a través de influencias sobre funcio­
nes humorales que tienen su asiento de modo 
especial en el riñón, las suprarrenales, el híga­
do, además de otras estructuras como la hipó­
fisis, el tiroides, las formaciones cromafines de 
nuestro organismo, las propias paredes de los 
vasos y la sustancia cerebral 6 • De todo este 
conjunto de factores, si tuviéramos que señalar 
el parénquima central de toda esta regulación 
a lo largo de las interrelaciones de nuestros 
medios biológicos, tendríamos que indicar quizá 
una vez más al hígado 7

• 

Nos proponemos comunicar, con algún co­
mentario interpretativo, un tipo especial de 
reacción hipertensiva que hemos observado si­
guiendo la evolución del shock experimental 
por deplección del Cl y N a, como consecuencia 
de la inyección intraperitoneal de suero gluco­
sado al 5 por 100. En estas condiciones pudi­
mos apreciar cómo algunos animales, tras una 
fase de hipotensión y anuria, como ya fué co­
municada 8, se produce sorprendentemente una 
brusca hipertensión que llevaba al animal en 
pocos minutos al exitus. Toda la experiencia 
duraba menos de treinta minutos. En realidad 
aquella hipertensión tenía una única etiología: 
"a frígore". En efecto, coincidió el fenómeno 
con días muy fríos, en que el suero inyectado 
estaba a bajas temperaturas. La seguridad la 
pudimos obtener al reiterar la experiencia con 
la inyección intraperitoneal de sueros fríos, tan­
to glucosados como salinos, y cuando el am­
biente que rodeaba al animal también lo era. 

METÓDICA. 

Los animales (perros) eran anestesiados con narco­
venol intraperitoneal (1 c. c. por kilogramo de peso), 
descubriéndoles la carótida interna y el uréter derecho, 
éste extraperitonealmente por vla lumbar, para regis­
trar, respectivamente, las modificaciones de la tensión 

arterial en manómetro de mercurio, según la téc . 
habitual, y el ritmo de la diuresis. En estas condici nlca 
se aseguraba el ambiente frlo alrededor del ｡ｮｩｭｾｮ･ｳ＠
la temperatura exterior no lo era, colocando hiel 81 
los lados de su cuerpo e inyectando entonces ｩｮｴｲｾ＠ a 
ritonealmente, en unas experiencias suero ｧｬｵ｣ｯｳｾﾭ
al 5 por 100 y en. otras suero salino al 9 por ｬＮｏｏｏｾ＠
ambos en proporc1ón de 150 c. c. por kilogramo d 
peso y a temperatura próxima a un grado. e 
ｅｾ＠ algunas experier:cias los animales habían sido 

prev1amente nefrectom1zados o adrenalectomizados. En 
otras se vela a su ｶｾｺＬ＠ ､ｵｲｾｮｴ･＠ _la experiencia, el efecto 
intravenoso de la d1benamma myectada a la dosis de 
15 a 20 c. c. al 1 por 100. A la par que se segula la 
evolución tensional, se se!'l.alaban las gotas de orina 
recogidas por sondaje ureteral y la temperatura rectal. 

RESULTADOS. 

El conjunto de nuestras observaciones ha 
sido dividido en varios grupos, de acuerdo con 
la técnica experimental y con los resultados 
obtenidos: 1.< Suero glucosado al 5 por 100 
(150 c. c. por kilogramo de peso). 2. Suero sa­
lino al 9 por 1.000 (150 c. c. por kilogramo de 
peso) con respuesta hipertensiva. 3. ' Suero sa­
lino al 9 por 1.000 (150 c. c. por kilogramo de 
peso) sin respuesta hipertensiva. 4. Suero sa­
lino al 9 por 1.000 (150 c. c. por kilogramo de 
peso) y nefrectomía bilateral. 5. Suero salino 
al 9 por 1.000 (150 c. c. por kilogramo de peso) 
y suprarrenalectomía bilateral. 6. Suero salino 
al 9 por 1.000 (150 c. c. por ｾｩｬ ｯｧｲ｡ｬＧＡｬｯ＠ de peso) 
e inyección intravenosa de d1benamma al 1 por 
100 (15 a 20 c. c.) 

ｔａｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭ ＭＭＭＬ＠

8 10 20 30 40 50 60 
. 1 1 d la inyección Fig. l.- Efecto sobre la prestón arter a e (.150 cen-

intraperitoneal de suero glucosado al 5 P0J1 ｴｾ･ｳ＠ "a fri­
Umetros cúbicos por kg. de peso) en con e 

gore". 

Grupo 1: Suero glucosado al5 por 100 (fig.1). 

Consta de los perros números 56, 57, 66, Ｗ
Ｗ

Ｐ ｾﾷ＠64 y 69. En los cuatro primeros (56, 57, 66 Y en 
hubo elevación tensional de 4 a 5 cm. de Hg:. co 
relación con la basal a los quince, catorce, tn de 
y quince minutos, respec_t!vamente, a par Irado 
la iniciación de la inyeccwn de suero glucosam· 
a temperaturas próximas a un ｧｲｾ､＿＠ Y ･ ｾｯ､ｯ ｳ＠
biente frío (según consta en la metodwa) · 

ＭＭ ｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭﾷ＠
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ellos murieron, ｾｲ｡Ｎｳ＠ .la ･ｬ･ｶｾ｣ｩ￳ｮ＠ tensional, entre 
Jos veinte y vemticmco mmutos. Durante esta 
experiencia, la diuresis fué rápidamente dismi­
nuyendo y entraron en anuria, respectivamente, 
a Jos diecisiete, siete, dos y medio y catorce 
minutos de iniciada la inyección intraperito­
neal; por tanto, en algunos de ellos, antes de 
haber inyectado la totalidad del líquido, en in-

:'l'" t lA t 1 "" 
. ••\rnu•ot. I"'",E'UON Jrf•S, 

t.._!- j · ln 
........ ｾ＠ J 

--- Ｌｈｾ ｟ ＬＺ｟＠ .. Ｍ ＭＭＭＭＭ ｾ ＭＭＭＭ ﾷＭＭﾷ＠
ｾ＠ .... --- ----------- - -

Fig. 2.-Cur·va tensional y evolutiva de la d iu t·esis <cada 
gota. una raya vertical) del perro número 57, tras la in ­

yección de suero g lucosado a l 5 por 100 ("a frigore"). 

yectar el cual se invertía entre cinco y veinte 
minutos en relación con el peso del animal (fi­
gura 2). 

Los perros número 64 y 69 no tuvieron res­
puesta hipertensiva, aunque se les inyectó suero 
glucosado al 5 por 100 en la misma cantidad 
proporcional al peso; pero en éstos la variación 
consistió en la temperatura del líquido inyec­
tado (número 64, el líquido se le inyectó, calen­
tado previamente, a 28°, con temperatura exte­
rior de 6°) o del ambiente (número 69, el líquido 
a un grado, pero la temperatura exterior a 17°). 
En estas dos observaciones, además de no haber 
respuesta hipertensiva, no murieron de modo 
espontáneo, y Ja diuresis en el primero se con­
servó, aunque muy disminuída, y en el segundo 
tuvo anuria a los veinticinco minutos. 

TAr------------------------, 20 

8 10 20 30 40 50 60 70 80 90 

Fig. 3.-Efecto s obre la presión arterial de la inyección de 
suero salino al 9 por 1.000 (150 c. c. por kg. de peso) en 

condiciones "a frigore". 

Grupo II: Suero salino aZ 9 por 1.000) con hi­
rpertensión (fig. 3). 

Consta de los perros números 59, 62, 72 y 79. 
En todos ellos hubo respuesta hipertensiva, res-

pectivamente, de 4, 5,5, 3,5 y 3 cm. de Hg., en 
relación con la basal, a los treinta, diez, veinti­
cinco y veintisiete minutos de la iniciación de 
la inyección de suero salino al 9 por 1.000 a 
temperatura próxima a un grado y con ambien­
te exterior frío (fig. 4) . Todos ellos murieron 
espontáneamente, tras la elevación tensional, 
entre los diecisiete y treinta y cinco minutos 
en el comienzo de la experiencia, menos el pri­
mero (núm. 59), que se le provocó la muerte a 
los cien minutos, mediante sangría de 200 c. c. , la 
cual se inició a los setenta minutos. Todos ellos 
entraron en anuria a los noventa, once, ocho 
y veinticinco minutos, respectivamente. El lí­
quido se inyectó en un tiempo de cinco a diez 
minutos, según el peso del animal. 

Fig. 4.-Cun·a rensional y evolución de la diuresis <cada 
gota una raya ver:ical) del perro número 62, t r as la in­

yección de suero salino a l 9 por 1.000 ("a frigore"). 

Grupo ///: Suero salino al 9 por 1.000} sin hi­
pertensión. 

Consta de los perros números 67, 68, 71 y 78. 
En ninguno de ellos hubo respuesta hipertensi­
va, aunque la experiencia se realizó en las mis­
mas condiciones "a frígore" , siendo la curva 
tensional con descenso de 3, O, 6 y 9 cm. de 
Hg., respectivamente, en relación con la basal, 
a los sesenta y cinco, sesenta y cuatro, ochenta 
y siete y setenta minutos de la iniciación de la 
inyección. El suero se inyectaba frío y al ani­
mal se le rodeaba de hielo, pero la temperatura 
ambiente era de 7,4°, 18,1°, 16° y 15,2°. En esto 
discrepa del grupo anterior (II), ya que si bien 
en ambos se inyectaba el líquido a un grado y 
el animal estaba rodeado de hielo, en los del 
grupo n la temperatura había sido más baja 
(n.0 59, 7°; n.o 62, 5°; n.0 72, 12°; n.0 79, 9,8°). 
Ello hace pensar que en la diferencia de res­
puesta hipertensiva no sólo influye el frío in­
traperitoneal y la temperatura que rodea al 
animal, sino también la temperatura del aire 
que respira; en el grupo de hipertensos, la me­
dia de temperatura del aire respirante era de 
8,6°, y, por el contrario, en el grupo de los no 
hipertensos era de 14,2<> . 

La muerte fué espontánea en el n. ' 67 a los 
sesenta y cinco minutos, y provocada en los 
tres restantes, n.o 68, n.o 71 y n.o 78, a los se­
senta y cuatro, ochenta y siete y setenta y cinco 
minutos, respectivamente, con fines de su estu­
dio necrópsico. Dos de ellos, n.o 67 y n.o 78, en­
traron en anuria a los cincuenta y dos y once 
minutos, respectivamente. Los otros dos, n.o 68 
y n.o 71, no entraron en anuria, aunque en este 
último hubo una marcada oliguria a los cua­
renta minutos. 

m 
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Grupo IV: Suero salino al 9 por 1.000, co11 nc­
frectomía bilateml. 

Consta de los perros números 73, 75, 76, 77 
y 80. En dos de ellos, n .o 73 (fig. 5) y n." 80 (figu­
ra 6), hubo elevación tensional de 4,5 y 3 cm. de 
Hg. sobre la basal a los veinticinco y veinte mi­
nutos, respectivamente, con muerte espontánea 
a los veintiséis minutos en ambos. Los tres 
restantes, números 75, 76 y 77, no tuvieron res­
puesta hipertensiva, sino que, por el contrario, 
hubo un descenso de 6, 7 y 3 cm. de Hg. , en 

dose prácticamente los mismos valores: todos 
ellos alcanzaron descensos a temperaturas de 
25 a 27". 

Grupo V: Suero salino al 9 por 1.000, con su. 
prarrena lectornía bilateral. 

Consta de los perros números 74 y 81. En el 
primero no hubo respuesta hipertensiva, sino 
por el contrario, un descenso de 2,5 cm. de Hg., 
en relación con la basal, a los ciento cuarenta 

F íg. 5.--Curva tensíonal ,. ｴｾｭｰ･ｮｴｴｵｮｬ＠ rectal del per ro númt'l'O 73 cndn'ctomín hllalt•rnl• tras In inn·cción de 
s uero salino \1 9 po¡· 1.000 t"a ｦﾡﾷｩｾｮｲ･ＢＩＮ＠

l..,?l' z• r • T- ;1' 
JNHÜJOII t N1iC<Joll T- ; •• 11•eo T-z•s• ｾﾷ＠ ｔＭｾＬＮ＠

u T-J;• T-JJ• '" '' • Z.T 
,. : 1 • • 4 . 

\ -..,__ ---

F ig . 6.-Curvn ten sional ,\' tcmpb .. tura rectal del perro número '-0 (nclrectomln hlllitcrnl), tras la 111\'CCCión at 
suero salmo 1\l 9 po1· 1 000 ("a fr1gore"l . 

relación a la basal, a los cincuenta, sesenta y 
cinco y treinta y cinco minutos, respectivamen­
te, con muerte espontánea en el n. 75 a los cin­
cuenta y cinco minutos y provocada en los nú­
meros 76 y 77 a los sesenta y cinco y treinta y 
cinco minutos, con fines de su estudio necróp-
sico. . 

La explicación del diferente comportamiento, 
en relación con la respuesta tensional, de los 
perros números 73 y 80 con respecto a los res-

y cinco mmuto::;, en que se provoca la muerte, 
habiendo alcanzado una temperatura rectal de 
25· . En el segundo (fig. 7) hubo respuesta ten­
sional con elevación de 3 cm. de Hg. sobre la 
basal a los diecisiete minutos, con muerte es­
pontánea a los 22" y con una temperatura rectal 
de 27". En ambos la temperatura del aire respi· 
rante fué de 15", habiendo sido inyectado el 
suero salino al 9 por 1.000 en igual proporción 
en ambos (150 c. c. por kilogramo de peso), a 

Fig. 7.-Curva tensional y tempera tura rectal del perro número 81 (suprarrenalectomla bilate ral) , tras la inyección 
de suero salino a l 9 por 1.000 f"a frigore" ). 

tantes no se hace tan ostensible como sucedía 
en la comparación de los grupos II y III, ya que 
entonces la diferente temperatura del aire res­
pirante era tan patente que permitía aceptar 
una diferencia en los mecanismos de su regu­
lación interior. En este grupo IV todos los pe­
rros experimentaron la misma influencia, ya 
que, además de recibir el suero salino a tempe­
raturas próximas a un grado y estar rodeados 
de hielo, la temperatura del aire respirante era 
de un valor medio de 10,8° en los de respuesta 
hipertensiva y de 14,3° en los que no tuvieron 
esta respuesta. Para mayor seguridad se hizo 
el estudio de la temperatura rectal, encontrán-

un grado y estando rodeados de hielo durante 
toda la experiencia. . 

Aquí tfu'llbién se aprecia una discrepancia 
en cuanto a la respuesta hipertensiva, como ya 
hemos venido comentando en las diferentes ob· 
servaciones, sin que se pueda aceptar "a priori" 
una fácil explicación; aunque como luego ve· 
remos, en estos dos perros hubo una ｭ｡ｲ｣ｾｾ｡＠
diferencia en el comportamiento de la ｬｾｳｷｮ＠
hepática. En el que no tuvo respuesta hipe:· 
tensiva, el hígado tenía intensas lesiones ｮｾ｣ｲｯﾷ＠
ticas, mientras en el que hubo respuesta h1pe:· 
tensiva sólo tuvo lesiones degenerativas, sm 
llegar a la destrucción estructural. 
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Gntpo ｾＯＺ＠ ｓｵ ･ｾｯ＠ ｳ｡ｬｩｬｾｏ＠ al. 9 por 1.000 con in­
yeccion de ､ｾ｢ ･ｮ ｡ｲｮｴｮ｡＠ ｾｮｴｲＭ｡ｶ･ｮｯｳ｡Ｎ＠

Consta de los perros número 82 (fig. 8), 83 
(fig. 9) y 84. En todos eHos se inyectó el suero 
a 1", con hielo en su exterior, lográndose tem­
peratu.ras rectales de 32·· (número 82), 25,5" 

cendiendo el número de gotas hasta la muerte 
espontánea. En el número 84, la anuria se pre­
sentó muy tardíamente, a los cuarenta minutos 
de iniciada la inyección del suero, habiendo te­
nido una fase de poliuria, que si bien estaba ya 
iniciada antes de la inyección de dibenarznina, 
persiste de.spués de ésta. 

Fig. 8. Curva Ｎｾ･ ｮｳｩｯｮ｡ｬ＠ )' lemperatl!ra del pen:o número 82. con llibenam1na <20 c. c.) e inyección de suero salino 
al 9 por 1.000 ( n fr1gore l . A loH vembnu<'''<' mmutos se le inyecta adrenalina n mg, mtravenosol, observándose el 

efecto i m·e1·t ido. 

(número 83) y 29 · (número 84) . A los tres se 
les inyectó 20 c. c. de dibenamina al 1 por 100. 
Los resultádos obtenidos de la evolución ten­
sional y diuresis se recogen en el cuadro l . 

En los tres perros no se produjo elevación 
de la tensión arterial, aunque en el número 82 
y 83 se inició una subida de 2 cm. de Hg. sobre 
la basal, que posiblemente estaría en relación 

En realidad, son pocas observaciones para 
deducir un efecto poliúrico de la dibenamina. 

DISCUSIÓN. 

En nuestras observaciones con la inyección 
de suero glucosado al 5 por lOO y salino al 9 
por 1.000 intraperitonalmente y en condiciones 

ＺＺ［ｾＭ［ＺＬＮＬＮＮ＠ ｎ•ｾｪ＠ ＮＬＮＩｬｾｵ｡ｷ＠ :"• 30 • 
•• l ,.,. T· ,l:uuNaf'Uitl\ ( tot') -.Lo 

:! : :o 

ｾ＠ ,,: -. r., ... o T '4; 

---
Fig. 9. Cur"a ｴ･ｮｾｩｯｮ｡ｬＬ＠ tempemtura rectal y evolución de la diuresis <cada gota una. raya ,.e1·tical) del perro nú­

mero 83. con clibenamina e inyección de suero salino al 9 por 1.000 (''a frigore"l. 

con el efecto del frío; y tanto en el primero, 
que se inyectó la dibenamina antes de esta 
pequeña subida, como en el segundo, que se 
hizo cuando ya se había iniciado, se anuló este 
comienzo de hipertensión1 y ya durante toda 
la experiencia no hubo la menor reacción as­
censional, sino al contrario, una caída tensional 
progresiva. 

La diuresis en los perros 83 y 84 (en el 82 
no se determinó) se aparta de los resultados 
que hemos venido obteniendo en las anteriores 
experiencias: Así, el perro 83 no entró en anu­
ria, sino que incluso tras la dibenamina aumen­
tó la diuresis, para después ir de nuevo des-

"a frigore", se produce una reacción hiperten­
siva de curso peculiar: primero se produce una 
fase de ligera hipotensión, apenas apreciable, 
que dura en total unos veinte minutos y va 
acompañada de oliguria, seguida de anuria, y 
tras ella una elevación tensional de 3 a 5 cen­
tímetros de Hg. en relación con la basal, que 
tiene un ascenso rapidísimo, seguido de una 
brusca caída casi vertical, que conduce al ani­
mal al éxitus en treinta a treinta y cinco mi­
nutos del comienzo de la experiencia, con bra­
dicardía arítmica. 

Para la realización de este fenómeno no es 
necesaria la presencia de los riñones ni de las 

CUADRO I 

T 1 ｅ ｾｾ＠ 1' O E::.; ｾｾ＠ 1 ::.; l' TOS 

N.• Sexo Peso Basal 5 10 15 20 25 30 35 10 4} ;;o 55 60 65 Muerte 
-----

82 ó 9 T. A. 10 10 12 10 9 7 6 6 6 5 5 4. 3 1 (.) 67 m. 

83 2 4 T. A. 9 10 12/ 10 9 8 S 8 7 7 6 6 5 (.) 61 m. 
D. 10 9 9 15 26 9 5 

84 ¿ 5 T. A. 12 10 10 10 10 10 / 10 9 8 8 7 ( .. ) 51 m. 
D. 15 19 39 59 16 

(.): Muerte espontAnea. ( .. ): Muerte provocada. 1: Momento dE:' la inyección dE' dibenamina T A.: Tensión 
arterial en cm. de Hg. D: Número de gotas en cada diez minutos . 
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suprarrenales, pero se requieren como condi­
ciones más importantes: 

a) Que el suero esté a 1". 
b) Que el animal no sea muy grande (menor 

de 15 kilogramos). 
e) Que esté rodeado de hielo. 
d) Que la temperatura del aire respirante 

no sea caliente (menor de 10°). 
e ) Que la temperatura rectal baje a 25-27'', 

y a ser posible de modo rápido 9
• 

Cumplidos estos requisitos, casi siempre se 
tiene la seguridad de que el fenómeno se va a 
reproducir. Pero si por cualquier circunstancia 

m. PLA5MA 

(.L/:: o,7 
/NCJ 

Fig. 10.-Desplazamiento del Cl, Na y agua de la cavidad 
pcritoneal a la sangre, tras la inyección, en aquélla, de 

suero salino al 9 por 1.000. 

no se realiza, entonces sucede que el animal evo­
luciona hacia el shock con hipotensión progre­
siva, que no siempre conduce a la anuria, y 
que si el éxitus llega de modo espontáneo (en 
estos casos no siempre sucede) , es más tardío 
que en las observaciones anteriores. · 

Se podría por ello aceptar dos tipos de shock: 
a) Shock rápido, con anuria precoz, de evo­

lución hipertensiva final, con éxitus en breve 
plazo (veinte a treinta minutos). 

b) Shock lento, con anuria no constante, 
evolución hipotensiva progresiva y éxitus en 
plazo más tardío (más de sesenta minutos), y a 
veces recuperación. 

La inyección intraperitoneal de suero glu­
cosado al 5 por 100, "a frigore", provoca una 
doble acción nociva ; por un lado, electrolítica, 
y por otro, consecutiva al descenso térmico. La 
inyección intraperitoneal de suero salino al 9 
por 1.000, "a frigore", provoca también una 
doble acción nociva, del mismo modo que la 

anterior: Electrolítica y térmica. El efecto per. 
turbador electrolítico, tras la inyección de sue. 
ro glucosado al 5 por 100, ya fué estudiado por 
otros autores, y nosotros hemos hecho una 
aportación. Respecto al efecto perturbador elec. 
trolítico del suero salino al 9 por 1.000 en ca. 
vi dad peritoneal, podríamos decir que: Los 
m. M. (milimoles) de Cl y Na, inyectados a 
partes iguales en la cavidad peritoneal (150 
m. M. para el Cl y otros tantos para el Na su. 
fren un desequilibrio, bajando el Cl y ｳ ｵ｢ｩｾｮ､ ｯ＠
aparentemente el Na (cuadro 2). Este hecho 
en apariencia paradójico, se debe (fig. 10) ｾ＠

que mientras el Cl se difunde más rápidamente 
por ser mayor su desnivel con respecto a la 
sangre (de 150 m. M. en el líquido peritoneal 
a 100, aproximadamente, en la sangre), el ｎｾ＠
apenas tiene diferencia, y por tanto, su difu­
sión es menor. Como por otro lado el agua pasa 
de la cavidad peritoneal a la sangre al movili­
zarse los electrolitos en este mismo sentido, 
éstos se concentran en la cavidad peritoneal, y 
de ahí que incluso el Na aparentemente aumen­
te su cuantía procentual. Este equilibrio elec­
trolítico repercute en las cuantías de Cl y Na 
de la sangre, en donde generalmente aumenta. 
y con ello las células se encuentran en medios 
hipertónicos que compensan con la salida de 
agua. En general, todas estas· modificaciones 
electrolíticas van seguidas de aumento de vo­
lumen de sangre, y en ocasiones franca diuresis. 
En nuestras observaciones, la poliuria no fué 
observada, ya que por ser la experiencia "a 
frigore'', se producía un reflejo, posiblemente 
isquémico, que impedía que se pusiera en mar· 
cha el efecto poliúrico, el cual en otras expe· 
riencias con suero fisiológico ya fué demos­
trado 8

• 

El efecto del shock electrolítico sobre los 
parénquimas, que ya ha sido estudiado por nos­
otros 1 0

, es francamente dectructor; y a nuestro 
juicio, el que se produzca el shock rápido hi· 
pertensivo o el shock lento hipotensivo depen· 
de del ritmo y de la rapidez con que se ponga 
en marcha el reflejo vasomotor. Cuando éste 
se produce en los primeros minutos, tras una 
fase rápida anúrica, la consecuencia es la res· 
puesta hipertensiva, que al poner el sistema 
circulatorio en súbita reacción, sobreviene el 
fracaso, el cual es rapidísimo, con caída de la 
tensión, extrasistolia ventricular y muerte. 
Cuando el reflejo vasomotor se pone en marcha 
lentamente y ya no tiene acción ｩｮｭ･､ｩｾｾ｡Ｌ＠ ･ｾﾭ
tonces éste no se acompaña de reacciOn hl· 
pertensiva. Podríamos considerar dos fuerzas 
que en sentido antagónico-hasta ｣ｩ･ ｲｾｾ＠ ｾ･ﾭ
dida-se ponen ｾｮ＠ juego tras la ｩｮｹ･ｾ｣ｩｏｮ＠ tn· 
trapetironeal del suero glucosado y salmo: ｐｯｾ＠
un lado, el fenómeno general de todo shoc 
electrolítico, y por otro, la reacción ｶ｡ｳｯｭｯｾｴｯｲｾ＠
"a frigore". Cuando ésta alcanza su plem u 
con anterioridad al fenómeno desintegrativo ｾｲ＠
la perturbación electrolítica, tiene lugar _el ･ｾ＠
nómeno hipertensivo; y por el ｣ｯｮｴｲｾｮｯＬ＠ ti. 
sucederá esto si se ha realizado con mas len 
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tud y por consecuencia el organismo ya es in­
suficiente para alcanzar su reacción vasomotora 
hipertensiva. Podríamos decir que la respuesta 
hipertensiva "a frigore" exige: 

1.0 Un rápido descenso térmico que provo­
que la brusca reacción centrógena vasomotora. 

2. 0 Que ello suceda cuando todavía las con­
diciones humorales del organismo permitan que 
el sustrato vascular reaccione con una vaso­
constricción universal hipertensiva. Si ambas 
condiciones no se cumplen, la respuesta no se 
logra, y de ahí que insistamos en las condicio­
nes experimentales óptimas: Suero a inyectar 
en la cavidad peritoneal a temperatura próxi­
ma a 1 ·; hielo alrededor del animal, si el día no 
es frío; aire respirante frío, y animal entre 6 
y 12 kilogramos de peso. En estas condiciones 
el descenso de la temperatura rectal se logra 
rápidamente y se cumple el segundo requisito, 
es decir, que este descenso se verifique cuando 
el shock electrolítico no ha sido muy profundo. 

Hemos tratado de analizar la relación que 
existe entre el fenómeno hipertensivo y el esta­
do de los parénquimas-concretamente del hí­
gado-, con el fin de conocer si había alguna 
relación objetiva entre la capacidad de respues­
ta hipertensiva y las lesiones provocadas por 
el trastorno electrolítico. Hemos elegido al hí­
gado por ser este órgano uno de los principales 
mantenedores del mecanismo enzimático-humo­
ral de la tensión arterial. Aunque el detalle de 
este estudio está publicado en otro trabajo 1 ', sí 
queremos resumir nuestra experiencia. 

Las lesiones hepáticas en el transcurso de la 
disregulación electrolítica por la inyección in­
traperitoneal de suero glucosado al 5 por 100 
o salino al 9 por 1.000, son muy intensas y 
evolucionan, desde la simple congestión venosa 
con degenación albuminoidea difusa y discreta 
reacción kupferiana, hasta las lesiones desin­
tegrativas más profundas, que llegan a la ne­
crosis, con pérdida casi absoluta de la estruc­
tura. 

Cuando nosotros hemos hecho un comparati­
vo estudio anatomopatológico de estas lesiones 
hepáticas en perros con o sin hipertensión, nos 
hemos encontrado: 

Grupo A (suero glucosado "a frigore", con 
hipertensión) : Las lesiones hepáticas no eran 
muy intensas (edema, congestión y degenera­
ción coloide, sin llegar a la necrosis). 

Grupo B (suero salino "a frigore", con hiper­
tensión) : En los hígados de algunos perros se 
producían zonas de necrobiosis, en otros tan 
sólo tumefacción turbia y reacción kupferiana. 

Grupo C (suero salino "a irigore", sin hiper­
tensión) : Dominan las lesiones de hipobiosis, 
con algunos hígados francamente necrobióticos 
y con pérdida de la arquitectura. 

Grupo D (suero salino "a frigore" y nefrec­
tomía bilateral) : Predominio muy acusado en 
todos (con o sin hipertensión) de las lesiones 
de necrobiosis y pérdida de la estructura. 

Grupo E (suero salino "a frigore" y supra­
rrenalectomía bilateral): En este grupo dos ob-

servaciones: Una, con respuesta hipertensiva y 
otra, sin ella. En la primera (número 81), ｴ･ｾ￭｡＠
una lesión difusa de degeneración discreta y 
reacción kupferiana; mientras que en la segun­
da (sin hipertensión, número 74), su hígado te­
nía una franca necrosis hepática. 

Grupo F (suero salino "a frigore" y dibena­
mina) : Dominan en el hígado las lesiones fran­
camente necrobióticas y desintegrativas. 

Sin que podamos asegurarlo, y ello será mo­
tivo de otro trabajo, sí parece sugerirse que en 
general, cuando el animal ha tenido respuesta 
hipertensiva, el hígado está .nenos lesionado 
(los ejemplos arriba mencionados, correspon­
dientes a los perros número 74 y número 81 
son, como hemos visto, muy significativos). En 
los perros nefrectomizados, las lesiones fueron 
por el contrario de igual profundidad e inten­
sidad (marcada necrobiosis), tanto en los que 
tuvieron respuesta hipertensiva como en los que 
no la tuvieron; y sugiere que quizá en ellos la 
falta de riñones favorezca la respuesta hiper­
tensiva '", máxime cuando la administración de 
suero salino intraperitoneal aumenta los líqui­
dos extracelulares . Por esto, aunque su lesión 
hepática fuese muy profunda (coincidencia del 
shock quirúrgico previo más el electrolítico): 
sin embargo, puede realizarse la respuesta hi­
pertensiva. En los perros con dibenamina, pre­
cisamente ¡,or no tener respuesta lensional, evo­
lucionan con el cuadro del shock lento, y como 
consecuencia. las lesiones hepáticas llegan a 
ser muy profundas. 

Estas experiencias refuerzan el cnterío de 
DAVIS y colaboradores '\ según los cuales la li­
gadura de la arteria hepática y vena porta sería 
capaz de aumentar la tensión arterial en perros 
previamente hipertensos. · 

Respecto a la naturaleza vasomotora (compo· 
nente neurógeno) de la respuesta hipertensiva 
"a frigore", no creemos se pueda dudar ya que 

. se dan las tres condiciones esenciales: realizar· 
se en animales nefrectomizados bilateralmente, 
en animales suprarrenalectomizados y ser inhi· 
bida la respuesta por la dibenamina, como ya 
fué realizado por otros autores con T. E. A. (te­
tra-etil-amonio) ' '. 

Posiblemente el fenómeno se realiza a través 
de la acción vasoconstrictora del arterenol; 
ahora bien, para que éste pueda provoc.ar .el 
efecto contráctil de las metaarteriolas, es mdJs­
pensable la capacidad reacciona! de la propi,a 
pared vascular, verdadero substrato del feno­
meno hipertensivo, y éste sólo logra alcanzar 
su plenitud cuando las condiciones generales 
del organismo así lo permiten. Es posible que 
el hígado juegue un importante papel. 

Cuando la reacción hipertensiva se pone ,en 
marcha, la elevación tensional tiene un carac­
ter paroxístico; pero lograda la res ーｵ･ｳｾｾﾷ＠ el 
organismo pierde su capacidad de adaptacwn Y 
se provoca una brusca dilatación vascuJar que 
ocasiona, a través de una vertiginosa ca1da ten­
sional, una final fibrilación ventricular que con­
duce a la muerte. N o podemos eliminar su efec-
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to vaga! por la distensión abdominal, que será 
objeto de la segunda comunicación. 

CONCLUSIONES. 

La inyección intraperitoneal de suero gluco­
sado (5 por 100) o salino (9 por 1.000) , "a fri­
gore" (suero ｦｲｾｯ＠ a un grado), animal rodeado 
de hielo en cantidad de 150 c. c. por kg. de peso, 
provoca en los perros, aparte de trastornos elec­
trolíticos, por las modificaciones que lleva im­
plícita la nivelación cualitativa y cuantitativa 
de los electrolitos sanguíneos y peritoneales, 
casi siempre una respuesta hipertensional con 
anuria previa que conduce en breves momen­
tos (de veinticinco a treinta y cinco minutos) a 
la muerte, casi siempre brusca con arritmia cir­
culatoria. Esta respuesta hipertensional no de­
pende de los factores renales y adrenales, ya 
que lo mismo se obtuvo, por un lado, en anima­
les con nefrectomía bilateral, y por otro, adre­
nectomizados. 

Se hace mención de la diferencia entre la 
respuesta rápida y lenta. Entendiéndose como 
rápida cuando se produce el shock bruscamente, 
con respuesta hipertensional y muerte súbita. 
Por el contrario, como lenta, cuando no hay 
respuesta hipertensiva y el animal sobrevive 
tras la inyección de suero en las condiciones 
arriba mencionadas más tiempo en un estado 
de shock mantenido sin anuria tan súbita o 
incluso muy tardía, y siendo el éxitus cuando 

• es espontáneo con una evolución más tórpida. 
La explicación de este diferente comporta­

miento parece ser justificada por las caracte­
rísticas evolutivas del shock. Cuando dominan 
las lesiones destructivas parenquimatosas como 
consecuencia del trastorno electrolítico a las 
consecutivas, a las secundarias al frío se pro­
duce el shock lento. Cuando a la inversa, do­
minan los trastornos "a frigore", se provoca la 
reacción vasomotora hipertensiva, que lleva 
consigo tras la elevación de la curva tensional 
a 5 cm. de mercurio respecto a la basal la súbi­
ta caída de la tensión arterial y rápido éxitus. 
Todo depende, por tanto, de la rapidez con que 
se logre el descenso de la temperatura (alre­
dedor de 25° en recto). Si domina el factor "a 
frigore", en los primeros estadios se produce 
ＱｾＮ＠ reacción hipertensiva. Si domina la altera­
cton electrolítica, por el contrario, en los pri­
meros momentos se provoca el shock lento. 
ｾ･＠ sugiere, aunque ello será objeto de pos­

ｴｾｮｯｲ･ｳ＠ estudios, que el estado alterativo del 
htgado tiene una importancia fundamental. Así, 
por ejémplo, en perros adrenalectomizados a los 
que. se inyectó suero salino al 9 por 1.000 intra­
ｾｲｴｴｯｮ･｡ｬｭ･ｮｴ･＠ {150 c. c. por kg.) en condi­
｣ｾｯｮ･ｳ＠ "a frigore", si hubo respuesta hiperten­
ｾｴｶ｡＠ sólo se obtuvieron lesiones referibles a 
･ｧｾｮ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ de escasa cuantía; por el con­

trano, cuando no hubo respuesta hipertensiva, 
e hígado presentaba un aspecto francamente 
necrótico, con muy marcada desorganización 
estructural. 

La reacción vasomotora hipertensiva "a fri-

gore" se frena por la dibenamina. En los ani­
males nefrectomizados hemos encontrado res­
puestas hipertensivas, aunque las lesiones he­
páticas sean muy profundas. 

SUMARIO. 

La respuesta hipertensiva ''a frigore" por la 
inyección intraperitoneal de sueros glucosados 
o salinos a 1 o y el animal rodeado de hielo 
provoca dos tipos de shock: uno rápido, con 
respuesta hipertensiva, y otro lento, sin ella, y 
de evolución más tórpida. La respuesta hiper­
tensiva es independiente de la presencia de ri­
ñones y de suprarrenales, teniendo una génesis 
principalmente vasomotora, ya que es inhibida 
por la administración de dibenamina. 

Para que el shock curse con respuesta hi­
pertensiva se requiere que la temperatura rec­
tal alcance alrededor de 25° y que exista una 
cierta integridad en los parénquimas. Parece 
ser, aunque ello será objeto de posteriores es­
tudios, que la integridad del hígado juega un 
cierto papel en la respuesta hipertensiva: Cuan­
do se produce la necrosis y destrucción hepáti­
ca, se impide la respuesta vasomotora hiper­
tensiva "a frigore" . En los animales nefrecto­
mizados, aunque el hígado esté muy destruido, 
se logran reacciones hipertensionales, lo que 
podría interpretarse a favor de una mayor ca­
pacidad de respuesta hipertensiva "a frigore" 
cuando previamente se ha practicado la nefrec­
tomía bilateral. 
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SUMMARY 

An "a frigore" intraperitoneal injection of 
serum containing glucose or salt at l o C. gives 
rise to either of two types of shock when the 
animal is surrounded by ice. The distinction is 
based on the hypertensional response. In the 
first type shock comes on rapidly and there is 
hypertensional response; in the secoud type 
shock comes on slowly, there is no hyperten­
sional response and the development is torpid. 
Hypertensional response does not depend on the 
presence of the kidneys and suprarenal glands. 
Its genésis is vasomotor since it is inhibited by 
dibenamine. 
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Shock is ｡｣｣ｯｾｮｰ｡ｮｩ･､＠ by hypertensional res­
ponse when rectal temperature is about 25" C. 
and parenchyma is unimpaired. It seems that 
integrity of the liver plays a role in the hyper­
tensional response. This problem will be tackled 
in subsequent studies. Where necrosis and de­
generation of the liver take place the "a fri­
gore" vasomotor hypertensional response are 
inhibited. Hypertensional reactions occur in 
nephrectomised animals even if the liver is 
badly damaged. This may be due to the fact 
that bilateral nephrectomy gives rise to a lar­
ger capacity for "a frigore" hypertensional 
responses. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Die "a frigore" auftretende blutdruckstei­
gernde Reaktion nach einer intraperitonea­
len Injektion von Zucker-order-Salzlosung bei 
einem von Eis umgebenen Tiere erzeugt zwei 
verschiedene Shockarten: Eine schnelle, mit 
Blutdrucksteigerung und eine andere langsame, 
torpid verlaufende, ohne Blutdruckveranderung. 
Die Blutdruck steigernde Reaktion ist nicht 
von der Gegenwart von Nieren oder Nebennie­
ren abhangig. Ihre Genese ist hauptsachlich 
vasomotorisch ; denn si e kann durch die Vera­
breichung von Dibenamin unterdrückt werden. 

Wenn der Shock mit einer Steigerung des 
Blutdrucks einhergehen soll, so muss die Rec­
taltemperatur um 25 sch\vanken und die Pa­
renchyme müssen ziemllch intakt sein. Vor 
allen scheint es so, als ob die Intaktheit der 
Leber für den Blutdruck eine gewisse Rolle 
spielte, obwohl diese Ansicht in spateren Stu­
dien noch nachgeprüft werden muss. Wenn 
eine Lebernekrose-oder -zerstorung besteht, so 
wird damit die "a frigore" auftretende Vaso­
motorenreaktion verhindert. Bei den nephrec­
tomisierten Tieren treten aber doch Blutdruck 
steigernde Reaktionen auf wenn auch die Leber 
noch so zerstort ist. Das scheint die Ansicht 
zu stützen, wonach die "a frigore" auftretende 
Blutdruck steigernde Reaktion umso grosser 
ist, wenn man vorher eine bilaterale Nephrecto­
mie vorgenommen hat. 

RÉSUMÉ 

La réponse hypertensive "a frigore" par l'in­
jection intrapéritonéale de sérums glucosés ou 
salins, a un animal entouré de glace, provoque 
deux genres de choque: l'un rapide et avec ré­
ponse hypertensive et l'autre lent, sans réponse 
et a évolution torpide. La réponse hypertensive 
est indépendente de la présence de reins et de 
surrénales, ayant une génese principalement 
vasomotrice puisqu'elle est inhibée par l'admi­
nistration de dibénamine. 

Pour que le choque se déroule avec une 
réponse hypertensive, il faut que la tempéra­
ture rectale atteigne enviran 25° et qu'il existe 
une certaine intégrité dans les parenchymes. 
Il parait, quoique ceci fera l'objet d'études 
postérieures, que l'intégrité du foie joue un 
certain róle dans la réponse hypertensive. Lors-

que la nécrose et la destruction hépatique se 
produisent on empeche la réponse vasomotrice 
h:ypertensi ｶｾ＠ . "a frigo:e". Chez ｬｾ ｳ＠ animaux 
nephrectom1ses, malgre que le fo1e soit tres 
détruit, on obtient des réactions hypertension. 
nelles. On pourrait interpréter ceci en faveur 
d'une plus grande capacité de réponse hyper. 
tensive "a frigore" lorsque la néphrectomie bi­
latérale a été faite préalablement. 
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I 

Entre las complicaciones del neumotórax te­
rapéutico, la ·aparición de un derrame pleural 
es la más frecuente: pero además es una com· 
plicación importante, que puede interferir gra­
vemente el curso del tratamiento y afectar de 
manera decisiva al pon·emr del enfermo 

Estos derrames pleurale::; ::;e clasifican como 
lo hacen E. RIST y E. BERNARD en su ponencia 
a la XI Conferencia de la Uiüón Internacional 
contra la Tuberculosis, celebrada en Copenha· 
gue en septiembre de 1950 ', en los tres grupos 
siguientes: 

l. Trasudados. 
2. Exudados. 
3. Empiemas. 
Los trasudados tienen poca importancia clí· 

nica. Con gran frecuencia sólo representan ha· 
llazgos radioscópicos; aparecen prácticamente 
en todos los neumotórax, ya con el aspecto. d.e 
un pequeño nivel en el seno costo-diafragmatl· 
co, ya con mayor volumen, pero sin accidentes 
febriles ni dolorosos y sin repercusión sobre la 
evolución del neumotórax. 

Los exudados son aquellos líquidos pleu:ales 
no empiemáticos que suelen aparecer con smto· 
matología clínica aguda, aunque a veces pue· 
dan producirse de manera insidiosa, general· 
mente con un volumen mayor que los trasuda· 
dos y con frecuente trascendencia sobre el .cur· 
so del neumotórax. Se considera que ･ｾ＠ ｾＱ･ｭﾷ＠
pre de patogenia inflamatoria, y su anáhs1s de· 
tenido conduce en el 85 por 100 de los . casos, 
aproximadamente al hallazgo del bacilO de 
Koch. 

Se define el empiema como un exudado de 
aspecto opaco o francamente purulento, acom· 
pañado de un cuadro agudo, casi siempre ｧｲ｡ｶ･ｾ＠

En realidad, no debemos separar, al meno 


