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Las alteraciones electroliticas que sobrevienen durante la
opilepsia o durante las convulsiones experimentales, han sido
motivo de diversas investigaciones tendientes a establecer
relaciones entre el mecanismo de produccién de los ataques v
los desequilibrios i6nicos del plasma y de los tejidos. Los
estudios en cuestion han puesto en evidencia los trastornos.
sobre todo del metabolismo del potasic v del fosforo, elementos
que desde otro punto de vista han sido considerados por dis-
tintos investigadores como agentes causantes de los estados de
shock en distintas circunstancias clinicas y experimentales.

En la epilepsia experimental del perro obtenida por exei-
tacion eléetrica del cerebro, Zagami (1928) comprobd un au-
mento del potasio plasmatico v lo mismo Me Quarrie (1932)
durante ataques epilépticos del hombre. Engel, Me Quarrie y
Ziegler (1933), atribuyen a estos desequilibrios 16nicos eomo
factores etiologicos de la epilepsia. Los ataques provocados por
drogas convulsivantes determinan también auimento del potasio
plasmatico como demostraron Zwemer y Pike (1938) con el
hromuro de aleanfor y Estevez Balado, Martinez Dalke y Gia-
dice (1938) con el cardiazol. Por su parte (‘icardo v Torino
(1942), excitando eléctricamente el cerebro v Ciecardo, Torino
v Fendrik (1942), por medio del cardiazol (pentametilente-
frazol) v del Azoman (3-etil, 4 eciclohexil, 1, 2, 4-triazol).
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han comprobado ¢! desprendimiento de potasio por el cerebro
durante las convulsiones, el cual conjuntamente con el des-
prendido por los musculos que se contraen (Ernst y Scheffer,
1928, Fenn v Cobb, 1936, Cicardo v Moglia, 1940, ete.), con-
dicionarian el aumento plasmatico.

En lo que respecta al fosforo, aumentos de la fraecion
inorganica de la sangre han sido registrados por Coombs, Sear-
le v Pike (1934), durante las convulsiones experimentales del
gato paratiroprivo v por Weil v Liebert (1937), durante los
ataques epilépticos del hombre v del conejo, invectado con
una emulsiéon de thujone. Estos aumentos como en el caso del
potasio, tienen su origen muscular (Emhden y Addler, 1922;
Behrendt, 1922; Weiss, 1922; Kmbden v Lange, 1923 ; Plant
v Cardoso, 1923 Eggleton, 1929) v cerebral ((‘icardo, 1944-
1945).

Tanto los aumentos de potasio, de acuerdo con Zwemer v
Scudder (1938), Bisgard, Me Intyre v Osheroff (1638), Ma-
nery v Solandt (1932) v (icarde (1944). como los aumentos
del fostforo segin los estudios de Govier v Green (1941). Mylon
v Weil (1942), Duncan (1943) v de Bollmann v Floek (1944).
serian los agentes causales del sheck traumatico dada la toxi-
cidad de estos elementos.

[.os estados de coma post convulsivos podrian ser determi-
nados también por los aumentos de dichos elementos iomicos,
de ahi el Interés de establecer relaciones existentes entre estos
estados, producidos por excitacion elécetrica cerebral o por el
cardiazol v las concentraciones del potasio v del fostforo plas-

matico,
METODO

Las experieneias fueron realizadas en perros en los cuales
el coma era desencadenado por excitacion eléetriea cerebral o
por medio de dosis altas de cardiazol.

Lia excitacion clectrica se efectuaba por medio de una bo-
bina de indueeion, la cual se descargaba a través de dos alam-
hres utilizados como electrodos, celavados en cada uno de los
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hemisferios cerebrales. Los electrodos se colocaban previa tre-
panaciéon del craneo bajo anestesia etérea, cuya duracion era
lo suficiente para la realizacién de este pequeio acto quirargico.
(‘nando el animal estaba totalmente despierto v repuesto de
este acto operatorio se le desencadenaba el estado convulsivo
por la excitacién eléetrica cuya duracién oscilaba alrededor
de los 2 minutos, tiempo suficiente para que el animal cayese
después de suspendida la excitacion, en un estado de coma, con
desaparicién completa de los reflejos, que duraban un tiempo
variable v terminaba con la recuperaciéon progresiva v en al-
gunos casos con la muerte del animal.

Las tomas de sangre que s¢ recogian con heparina se efec-
tuaban a nivel de Ja arteria femoral, antes de la excitacion,
durante el coma, cuando empezaba la reeuperacion v cuando
esta era completa. En el plasma que se recogia por centrifu-
gacién, se determinaba el potasio por el método de Kramer y
Tisdall modificado por Marenzi y Gerschman, y el fostoro
total acido soluble por el método clasico de Fiske v Subbarow.

Las tomas de sangre se efectuaban de la misma manera
cuando el coma se obtenia después de las convulsiones determi-
nadas por la 1nveccion endovenosa de 030 o a 050 g. de
cardiazol.

Para evidenciar la intfluencia del higado en el desprendi-
miento del potasio y del féstoro, después de la excitacion elée-
trica se realizaron tomas de sangre simultaneas de la vena
suprahepatica v de la vena femoral en perros anestesiados
con barbiturado etil sédico (Embutal), antes. inmediatamento
después de la execitacion v 15 minutos mas tarde de la toma

anterior.
RESULTADOS

a) Coma eléctrico. -— Durante el coma producido por
exeltaelén eléctrica se comprueba un aumento constante del
fosforo y del potasio plasmatico. C‘uando comienza el periodo
de recuperacion, que en el perro sobreviene al cabo de pocos
minutos, el potasio tiende a dismmuir mientras que el fosforoe
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total 4cidosoluble continia aumentando. Cuando la recupera-
¢16n es completa el potasio plasmatico ha adquirido los mismos
valores que presentaba antes de la excitaciéon v el fosforo con-
tinia elevado pudiendo alcanzar las cifras méaximas. Sobre un
total de 13 experiencias el aumento maximo de potasio fué
de un + 133 % con un promedio de + 93 %. El fésforo total
acidosoluble acus6 en un caso un aumento de 4 154 % v un
promedio 37 % (Cuadro I).

Como puede verse, existe una estrecha relacion entre la

concentraciéon de potasio plasmatico y el estado de coma. Du-
rante dicho estado, estos lones alecanzan el maximo de concen-
tracion vy la recuperaciéon coincide con un descenso de sus
valores. No sucede lo mismo con el fosforo, el cual precisa-
mente presenta sus cifras méas elevadas cuando el animal se
recupera de su estado de coma.

Debe puntualizarse que los aumentos de los electroliticos
mencionados pueden atribuirse ademas de la excitacion cerebral
v de la contractura muscular, a la anoxia que determina le
contractura de los miusculos respiratorios v la paralisis de los
centros por la excitacién eléctrica. Pues se comprueba en estos
animales que como consecuencia de la excitacién cerebral la
sangre se presenta ciandtica v las contracciones musculares
pueden ceder completamente al cabo de algunos segundos, por
la fatiga de los centros nerviosos. Cuando se suspende la exei-
tacion ,el animal retoma el ritme respiratorio unas veces es-
pontidneamente v otras previa respiraciéon artificial de algunos
minutos.

h) Coma cardiazolico. — Durante el coma cardiazélico
las variaciones de potasio v del foésforo total acidosoluble del
plasma son semejantes a las registradas durante el coma elée-
trico. Como en ¢ste el potasio adquiere las mas altas coneen-
traciones durante ¢l estado de coma vy vuelven a la normalidad
a medida que ¢l animal se recupera. Sobre 11 experiencias se
obtuvo un aumento promedio de -+ 103 %.

El fosforo, como en el easo anterior ,aumenta progresiva-

mente una vez pasado el coma v las eifras acusaban un maximo.
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El promedio de aumento del fostore total acidosoluble era de
+ 130 %. (Cuadro 11).

[Los aumentos obtenidos, tanto del potasio como del fos-
foro son mayores que los registrados durante el coma cléetrico.
hecho explicable por la mavor intensidad del ataque desenca-
denado por el cardiazol.

(‘omo sucede con la excitacion eléetrica la anoxia es un
factor capaz de explicar las modificaciones electroliticas.

Cuando el ataque convulsivo adquiere extrema intensidad
como consecuencia de las dosis clevadas de eardiazol inyectado,
el animal entra en coma y muere poco después. En estas cir-
cunstancias se comprucha las variaciones maximas del potasio
v del fosforo. lios aumentos de potasio alecanzarcn en una expe-
riencia un 4+ 215 % v el promedio de 10 experiencias fué dg
+ 131 %. Kl tosforo total deidosoluble también aumenta gran-
demente y en un caso aleanzé un - 427 % v el promedio fué
de 4 242 9%. (Cuadro 1II).

Importancia del higado. —- [Hemos visto que los desequi-
librios electroliticos deseriptos estan condicionados no sélo por
las convulsiones, sino también por la asfixia provocada por la
paralisis respiratoria. Por l¢ tanto del aumento del potasio v
del fasforo total acidosoluble deben participar ademas de los
miusculos y centros nerviosos, otros tejidos que como el hepatico
es susceptible a liberar potasio durante la anoxia v durante
la excitacion simpatico adrenal.

Para poner en evidencia esta liberacion se recogié simul-
taneamente sangre de las venas suprahepatica y femorval y se
establecié las diferencias de concentraciones del potasio y del
fostoro en estos vasos provenientes del higado y de los misecu-
los respectivamente. Puede comprobarse que despues’ de la exci-
tacion eléctrica la concentracion de potasio es mayor en la
vena suprahepatica que en la femoral, lo que indica un mayor
desprendimiento por parte del higado, de este clemento i6nico.
El fosforo total dcidosoluble es mas o menos igual en la sangre

proveniente del higado ¥y de los museulos (cuadro TV).
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DISCUSION

Queda demostrado por los hechos experimentales deseriptos
que el potasio puede ser el agente responsable del estado de
coma en que caen los animales sometidos a convulsiones intensas
por medio de la excitacion eléctrica cercbral o por el cardiazol.
Se comprueba, en efecto, que este elemento i6nico aumenta en
forma constante y marcada en los animales que caen en coma
v que la recuperaciéon coincide con su disminucién. Cuando el
animal se ha repuesto completamente del ataque convulsivo, se
registra una concentracién de potasio analoea a la obtenida
antes de la experiencia. Ademas se comprueba gue los ataques
Intensos coinciden con una elevacién marcada de potasio v
provocan la muerte.

El aumento del potasio estd condicionado no sbélo por la
contraccién muscular v desprendimiento nervioso central, que
como ya se ha visto son fuentes de liberacién de estos 1ones
durante la actividad, sino también por la asfixia que provoca
las convulsiones por la inhibicién de los centros respiratorios
v por la contractura de los musculos respiratorios. Esta asfixia
es causa de desprendimiento de potasio por parte de los tejidos
como han demostrado D’Silva (1934), Houssay, Marenzi y
Gerschman (1936), Dennis v Mullin (1938), ete.

El hizado desempefia en el aumento de potasio plasmatico
un papel importante, pues es un reservorio v un regulador de
la concentracion de este elemento. La liberacion de este organo
estd determinada por la execitacion simpatica v adrenaliniea
(Bachromejew, 1933 ; D Silva, 1933 ; Houssay, Marenzi v Gers-
chman, 1936, cte.). Por lo tanto, la excitacién de los centros
nerviosos, provocada por corrientes clécetricas o por la asfixia,
es causa de que se movilize el potasio del higado » produzea
el aumento plasmatico, que es transitorio v cuva duraeion es
de Ha 15 minutos si este aumento no es muy acentuado v no
provoca la muerte del anmmal,

Fn nuestras investigaciones el desprendimiento por parte

del higado queda demostrado por el hecho que la vena supra-
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hepatica acusa una concentracién de potasio mayor que la vena
femoral, lo que indica que este 6rgano desempefia un papel
mas importante que los miuisculos ecomo liberador.

En lo que se refiere al fosforo, es evidente que su aumento
no puede considerarse como el agente productor del coma post-
convulsivo, puesto que las concentraciones mas elevadas se regis-
tran cuando el animal se ha repuesto completamente del ataque.
El aumento del fésforo plasmatico, esta determinado por las
contracciones musculares y la excitacion de los centros nervio-
sos. El higado no desempena un papel preponderante como
sucede con el potasio, pues se comprueba en la vena suprahepa-
tica después de las convulsiones, que la concentracién del fos-
foro es 1gual o inferior a la de la vena femoral. La asfixia es
causa de pérdida de fosfatos por los musculos estriados como
demostraron ‘‘in vitro’” Simon (1922), Kitano (1928) y Iljin
v Tishalskaja (1931), y en el plasma segiin Cicardo (1945),
determina un aumento constante del fésforo total acido solu-
ble, aun en animales hepatectomizados. Como en el caso del
potasio, las causas del aumento del fésforo plasmético en los
estados post convulsivos deben buscarse en las contracciones
musculares, en la excitacion de los eentros nerviosos y sobre todo
en la asfixia de los tejidos, que provocaria el desdoblamiento
de la adenosinatrifosfatos y de la fosfocreatina.

CONCLUSIONES

1¢ El coma que determina en el perro las convulsiones
intensas provocadas por la excitacion eléetrica cerebral ¢ por el
cardiazol, coincide con un aumento constante y marcado del
potasio y del fosforo total acidosoluble del plasma.

22  Mientras que el estado de coma coimeide con la maxima
concentracion de potasio, el cual va disminuyendo paralela-
mente con la recuperacion del animal; el fosforo total aeido-
soluble adquiere por lo general sus valores mas elevados cuando
el animal esta totalmente repuecsto.

3° El potasio seria el agente t6xico determinante de la



— 212 —

depresion post-convulsiva, dada la estrecha relacion existente
entre su coneentracién plasmatica y la reposicion del animal.

4° Los animales que mueren como consecuencia de las
convulsiones, presentan poco antes de la muerte los aumentos
mas marcados del potasio y del fésforo plasmatico.

5° Los aumentos del potasio y del fésforo estan determi-
nados por la anoxia de los tejidos, que produce la contractura
de los musculos respiratorios y la inhibiciéon de los centros, y
ademads, por las contracciones musculares y la excitacion de los
centros nerviosos.

6° Los aumentos mas marcados de potasio se registran
en la vena suprahepitica, por el gran desprendimiento de estos
1ones por parte del higado excitado.
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RESUME

Des modifications electrolitiques pendant le cona post convulsif. — Par
Mr. le Professeur Dr. Vicente H. Cicardo.

le) Le coma, que déterminc chez le chien les convulsions inten-
ses provoquées par 1’excitation éléetrique cérébrale ou par le eardiazol,
coinecide avee un augmentation constante ct marquée du potassium et
du phosphore total acidosoluble du plasma.

2¢) Tandis que 1’¢tat du coma coneide avee la concentration s
xime du potassium que disminue parallelement avee la réeuperation de
I’animal, le phosphore total acidosoluble acquiert, géneralement, ses
valeurs les plus élévées quand 1’animal est totallement guéri.

39) L’agent toxique que déterminc la dépression post-convulsive
pourrait €tre le potassium parce que la rélation entre sa concentration
plasmatique et la guérison de ’animal est trés grande.

40) Les animaux qul meurent & cause des convulsions présentent,
peu avant de mourir, les augmentations du potassium les plus marquées
et ccelles du phosphore plasmatique,
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5¢) Les augmentations du potassium et du phosphore sont déter-
minées par 1’ancxie des tissus que produit la contracture des muscles
respiratoires et 1’inhibition des centres et aussi par les contractions
musculaires et 1’excitation des centres nerveux.

60) On vérifie les augmentations du potassium les plus marquées
dans la veine suprahépatique & cause du grand dégagement de ces 1omns
dans la partie du foie excité.

ABSTRACT

Electrolytic modaifications during post convulsive coma. — By Vicente H.
Cicardo, M. D,

le) The coma, which causes intense convulsions in the dog and
which are provoked by electric cerebral excitation or by cardiazol,
coincides 'with a constant and remarkable increase of potassium and
of total acid soluble phosphorus of the plasma.

2¢°) "Whilst coma state coincides with the maximum concentration
of potasium which decrcases parallelly while the animal recovers him-
self, total acid-soluble phosphorus generally gets its highest power when
the animal made his total recovery.

39) On account of the close relation between potassium plasmatic
cooncentration and the animal recovery, potassium would be the toxic
agent and the causer of post-convulsive depression.

49) Animals which die following convulsions, show a little before
death the most remarkable increase of potassium and plasmatic phos-
phorus.

50) Potassium and phosphorus increase 1s determined by tissues
anoxia which produces respiratory muscles contracture and inhibition
of the centres and also by muscular contractions and nervous centres
excitation.

60) We find the most remarkable potassium increase in the su-
prahepatic vein, because the separation of these ions on exeited liver
side 1s very great.



