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INTRODUCCION

Con el perfeccionamiento de las técni-
cas d'e estudio de la hemodinámica car-
diova.scular en el shock, se ha podido es-
tablecer que la reducción de la perfusión
tisular, antes que la presión arterial por
sí sola, es el más ¡mportante común de-
nominador de varias formas de Shock
(9-10). Como consecuencia, se ha podído
comprobar que el uso de vasoconstricto-
res no está indicado en todos los ea..
sos de shock, excepto tal vez para te-
rapia inmediata d'e una hipotensión se-
vera (1-27-9), y que el uso de los agentes
vasodilatadores tal el caso de los bloquea-
dores alfa-adrenérgicos, pueden ser más
efectivos en la restaureción del flujo
sanguíneo tisular (9-10).

Lillehei Y'colaboradores (9) preconizan
que para corregir la perturbación resuL
tante en la circulación periférica de los
diversos tipos de shock, hay 3 áreas don-
de la respuesta simpático-mimética al
"stress" puede ser bloqueada.. Se puede r~-
ducir el grado de actividad del sistema
nervioso simpático por medio de las dro-
gas que actúan sobre los ganglios simpá-
ticos; por aquellas que actúan sobre las
porciones terminales de las fibra.s post
ganglionares simpáticas; o, finalmente,
por drogas que actúan sobre los recepto-
res alfa en un punto de la unión neuro..
muscular de los órganos efecto res. Est.a
última área es la más importante para
éstos investigadores, por que .altera,ndo la
respuesta de los órganos receptores, se

puede bloquear en conjunto la actividad
simpa toadrenal.

En el presente trabajo se muestran
los resultados obtenidos en el tratamien-
to del shock hemorrágico experimental
con el Dehidrobenzoperidol (6-8-24), dro-
ga vasodilatadora periférica y que :se cree
actuaría sobre los receptores Alfa adre-
nérgicos, semejando su acción al de la
Fenoxibenzamina.

MATERIAL Y METODOS

Se ha trabajado en un total de 34 pe.
rros de ambos sexos, cuyos pesos fluc-
tt::aron entre 5 y 17 Kgs. El método usa-
do en el experimento para producir shock
hemorrágico es el de Fine (3) modifica-
do por Zapata y Col, (28). Los animales
fu:eron inyectados por vía intramuscular
con 3 mg. de morfina por Kg. de peso.
Luego se les administró por vía endove-
nosa 200 U.s.P. por kg. de heparina.
30 minutos después de la inyección de
morfina ambas arterias femorales fue-
ron expuestas. Por una de ellas se intro-
dujo un catéter de polietileno hasta al-
canzar la parte baja de la aorta abdomi-
nal. La otra arteria se usó para contro-
lar la presión arterial con un manóme-
tro ds mercurío. Una de las venas femo-
rales fue canulada para inyec'tar drogas
o sangre (Fig 1). Así preparado el ani-
mal, fue sangrando a través del catéter
hasta que la presión arterial descendió
a 30 mm. de Hg., la sangre se colectó en
lin frasco que contenía. pequeña dosis de
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heparina para prevenir la coagulación.
La presión arterial fue mantenida por 3
horas En 30 mm. de Hg. por sangrías o
reinyecciones de pequeñas dosis de san-
gre. Al final cta las 3 horas, toda la san-
gre del frasco fue reinyectada, y el ani-
mal fue retirado de la mesa de experí-
mentas para ser observado durante 24
horas. Aquellos que se mantuvieron vivos

ha,sta después de éste tiempo fueron con-
siderados sobrevivientes.

El Dehidrobenzoperidol se usó a la do-
sis de 1.5 mg. por kilogramo de peso por
vía endovenosa. Los perros fueron ctls-
tribuidos en 5 grupos. Un grupo sirvió de
t,stigo y los otros recibieron la droga en
diferentes momentos del shock hemorrá-
gico.

RESULTADOS

Morb:idad.-En todos los casos se uti-
lizó la prueba del "YI" cuadrado para
C'vah:ar el significado estadístico de la
mortalidad observacta en los diferentes
grupos (25) (cuadro 1).

l.-Primer Grupo.- Fue de control; se
trabajó con 7 perros sometidos a
shock hemorrágico; todos murieron
antes de las 24 horas, dando un va-
lor de x2 = 14 Y P < 0.001 que es
altamente significativo.

La medición de la temperatura en
éste grupo dió promedio de 38.7 -+-
0.339 C. antes de la hemorragia y en
pleno período de shock el promedio
fue de 37.2-+- 0.339 C. con una dife-
rencia del 1.59 C.

2.-Segundo Grupo.- Se trabajó con 3
perros que habían recibid'o Dehidro-
benzoperidol 30 minutos antes de la

hemorragia. Todos sObrevivieron más
de 24 horas dando un valor de x 2

= 16 Y P < 0.001 que es altamente
significativo el efecto protector de la
droga.
En éste grupo el promedio de las tem-
p2raturas basales fue de 37.7 -+- 0.039
C. y en pleno período de shock fue de
36.6 :i:: 0.39 C. con una diferencia de
1.19 C.

3.-Tercer Grupo.- Se trabajó con 7 pe-
rros a los que se administró la droga
90 minutos después de la hemorragia,
observándose un ligero descenso de
la presión arterial que se logró es-
tabilizar con la administración d'e do-
1:is pequeñas de sang~e. 3 anima-
les murieron antes de las 24 horas y
4 sobrevivieron éste lapso dando un
valor de x2 = 5.6 Y P, -+- < 0.02.
que dá como estadísticamente sig.-
nificativo el efecto protector de la
droga.
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Las temperatur8S basales dieron un
prcmedio de 37.1 :::!::1.89 C. y en ple-
no período d'z shock se registró 35.7
:::!::0.79 C. con una difer.encia de 1.59
C.

4.-Cuarto Grupo.-Se trabajó con 7 pe-
rros a los que se administró la dro-
ga a los 180 minutos del sangrado,
tiempo éste en que les correspondía
la reinyección de todo el volumen de
sangre que se les había extraído. 2

animal:s murieron antes de las 24
horas y 5 sobrevivie!on pasado éste
tiempo, dando un valor x o = 7.7

Y P <0.01 que dá como estadística-
mente significativo el efecto protec-
tor de la droga

El promedio de la temperatura basal

fue de 37.7 + O.6e;>C. y en pleno pe-
ríodo de shock 35.8 + 1.39 C. con

una diferencia de 1.99 C.
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5.-Quinto Grupo.-Se trabajó con 5 pe-
rros a los que se les administró la
droga a los 360 minutos después del
sangrado, o sea 180 minutos después

de la reinyección de la sangre y que
pese a ello se constató que perma-
necían hipo tensos y con evidentes
signo"s de shock. De ellos, 4 murieron
antes de las 24 horas y uno sólo so-
brevivió éste lapso dando un valor

de x 2 = 6.6 Y P < 0.001 que es
significativo estadísticamente co-
mo que la droga tiene efecto protec-
tor en éste período del experimento.
El promedio de la temperatura basal
de éste grupo fue 38 :::!::1Q C. y en
pleno período de shock fue de 36.2
:::!:: O.04QC. con una diferencia de
1. 8QC.
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DISCUSION entran en juego una serie de factores que
al actuaI sobre la circulación periférica,
afectan las arteriolas, capilares y vénu-
las, dando como resultado una isquemia
tisular local, incremento de la permeabi-
lidad capilar, pérdida de plasma, se-
cuestración de sangre en territorios im-
portantes como el esplácnico, d~terioro de
órganos como los intestinos, hígado y ri-

En el primer grupo de animales que
sirvió ac control, observamos que todos
murieron en shock hemorrágico irrever-
sible antes de las 24 horas y como fenó-
meno llamativo y constante se observó
diarréas sanguinolentas abundantes que
apuraron la muerte. En éstos animales
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ñon es, con cambios metabólicos d:e orden
general (2-3-9-10-23). La respuesta a la
injuria isquémica en el intestino del pe-
rro se describe como severa y peculiar
por razones anatómicas propias y que
ccn facilidad van a la necrosis y hemo-
rragia (9); así se explica las diarreas san-
guinolentas observadas en nuestros pe-
rrcs.

Para Lillehei y otros, estos fenómenos
de insuficiencia vascular periférica san
desencadenados por un exceso de cateco-
laminas circulantes (Epinefrina-Norepi-
nf:'frina) ocasionado por la hipotensió;1
persistente y que, si en principio cum-
plen un rol defensivo al redistribulr la
circulación a territorios importantes, a-
caba:ti por precipit91" la irreversibilidad
cllaIl<i'a la vasoc:mstricción periférica que
gcne~an se prolonga. Varios autores han
realizado dosaj~s de catecolaminas, en-
contrándolas elevadas en la. sangre cir-
culante, y que dichos valores aumentan
conforme el shock se agrava (9-10-17-26).

Para Fino y otros, la causa más impor-
tante de irreversibilidad es la endoto-
xemia a punto de partida de gérmenes
rram negativos de los intestinos, insta-
ladJ. en el transcurso de la hip:;volemia
(2-16-18-19-20). Tales toxinas actuarían
directamente sobre el sistema nervioso
provocanci'oJ gran estimulación simpática
CO:1incremento de norepinefrina a nivel

de las terminaciones nerviosas simpáti-
C9,Sen los tejidos, dando como resultado
vaso-constricción intensa y persistente
(14). Como tratamiento eficaz para ven-
cer el espasmo éstos autores recomien-
dan denervar el área esplácnica medíante
el bloqueo del plexo celíaco. (4-13).

Otras sustancias que actúan sobre la
permeabilidad capilar han sido conside-
radas importantes en el mecanismo de la
irreversibilidad, tal el caso de la ser oto-
nina (7-12), la histamina (23) y algu-
nos pOIipéptidos circulantes (2).

La participación primaria del miocar-
dio en el camino a la irreversibilidad, no
está bien dilucidada. En cambio se co-
nocen los transtornos ocasionados por el
retorno venoso disminuí do y la acidosis
consecutiva al estasis circulatorio que a-
fectan profundamente la función cardía-
ca (2-9-23).

El segundo grupo de animales que re-
cibió Dehidrobenzoperid'JI 30 minutos an-
tes del sangrado, al final del experimen-
to sobrevivieron todos, con una acción
protectora de la droga alt9mente signi-
ficativa. Al analizar dicha acción, cree-
mos que se debe a la propiedad vasodila-
tadora periférica que posee y que, según
algunos, se debe a un b~oqueo de los re-
ceptores alf¡¡-adrenérgico,S (6-8-24). Es-
ta acción contrarresta la vasoconstrk-
c;ón periférica, fenómeno muy importan-
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te en la progresión a la irreversibilidad.
y de ésta manera mejora el rendimientO
cardíaco y favorece una buena circula-
ción visceral y al reinyectar a éstos a-
nimales todo su voh:men de sangre se
restauraria la volemia completándose el
tratamiento. Lillehei y col. refiere resul.
tados similares al tratar previamente a
un lote de perres con shock hemorrági..
ea, utilizando un bloqueador Alfa-Adre-
nérgico como es la Fenoxibenzamina (9),

El tercer y cuarto grupo de nuestros
animales que vecibieron la droga, los
unos a los 90 minutos y los otros a los
180 minutos después del sangrado, a.l fi-
nal del experimento se constató acción
protectora significativa., demostrando
que la administración temprana del me-
c'icamento tendria los mismos efectos
descritos para el grupo de perros tra,ta-
dos antes del sangrado y que la vasodila-
tación periférica ocasionada favoreceria
un mejor aprovechamiento de la sangr.e
reinyectada. en todos los casos. Los efec-
tos beneficiosos o:e administrar agentes
bloqu:eadores adrenérgicos, antes o tem-
pranamente en el curso de los experi-
mentos con shock hemorrágico, han si-
do también demostrados por otros inves-
tigadores (5-11-22).

El sacrificio de perros sobrevivientes
tratados con Fencxibenzamina, o agentes
afines, reveló visceras normales, con-
firmando un aumento del contenido he-
mát:co de las mismas (9).

En el quinto grupo de animales que re-
cibió el medicamento a los 360 minutos
del sangrado, o sea a los 180 minutos des-
pués de la. reinyección de todo su volu-
men de sangre, se observó una mortali-
dad elevada que demostró en forma sig-
nificativa que a ésta altura del experi-
mento, la droga en estudio no tenia efe::-

to protector. Cabe señalar q,ue en éste
grupo se observó abundantes diarreas
sanguinol:ntas antes de la muerte, como
las que Se vieron en los perros de con-
trol.

Este último resultado pone en eviden-
cia que cuando las lesiones orgánicas es.,
tán presentes no surten efecto los trata.-
mientas, y no se puede decir con exacti-
tud hasta que momento será factible uti-
lizarlos, pués el reconocimiento de la irre-
versibilidad continúa siendo un problema
dificil en el estudio del shock (21).

SUMARIO Y CONCLUSIONES

Se ha provocado shock hemorrágico ex..
perimental en perros con el objeto de va-
lorar la acción del Dehidrobenzoperld:ol:

Se observó disminución de la mortali-
dad altamente significativa en los anI-
males tratados 30 minutos antes del san-
grado, en los animales que recibieron la
droga a los 90 y 180 minutos después del
sangrado; en cambio los que recibieron
la droga a los 360 minutos después del
sangrado, presentaron una 'mortalidad al-
ta con efecto protector negativo compro,
bada estadisticamente.

En conclusión, el t~atamiento previo o
temprano del shock hemorrágico Expe-
rimental con el Dehidrobenzoperidol pre-
viene la aparición de la irreversibilidad,
y que dicho efecto está asociado con el
restablecimiento del volumen sanguíneo.
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