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EL SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEANA
POR EDEMA CEREBRAL COMO CAUSA DE
MUERTE EN EL TETANOS SOBREAGUDO (*)

Dra. Elida Murguia de Roso

El tétanos es una de las pocas enfermedades que realmente
no se ha beneficiado de los avances de la medicina moderna, pro-
bablemente debido a que el concepto clasico de la accién de toxina
domina atribuyéndosele a su accion la causa de la muerte.

Extensas paginas se dedican por ese concepto a las dosis,
vias y forma de administrar el suero antitetanico, a la descripcién
del cuadro clinico, se busca minuciosamente la puerta de entrada
y el periodo de incubacion.

Como fruto de este enfoque, las estadisticas son muy similares.

En nuestro pais donde se administra mucho suero antiteta-
nico como preventivo las estadisticas dan una mortalidad global de
40 %, pero al desglosar las formas clinicas el tétanos sobreagudo
da una mortalidad de 100 %.

Nuestro trabajo se basa en 19 observaciones personales de
nifios cuyas edades oscilan entre 3 y 15 afios (ninguno de ellos era
vacunado, ni recibi6 suero antitetdnico preventivo), y 5 recién
nacidos. Total: 24 casos.

Son formas generalizadas graves. Solamente uno hace ex-
cepcién, pero lo incluimos porque siendo una forma abdominal
fue internado con diagnéstico peritonitis apendicular y como tal
iba a ser intervenido, lo cual equivalia a una muerte segura en el
post-operatorio, por la evisceracion imposible de contener con
suturas, en el momento de las crisis. Por lo menos eso expresa la
literatura que existe al respecto. Ademéis, tratamos 5 recién
nacidos, cuya alta gravedad es bien conocida.

De estos 19 enfermos murieron 8, pero lo importante es

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia el dia 23 de
mayo de 1956.
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establecer que un tratamiento mejor orientado hubiera evitado
la muerte de la mayoria de ellos. De los 5 recién nacidos mu-
rieron 3.

El tetdnico necesita durante las 24 horas del dia un cuidado
permanente, tanto médico como del personal auxiliar, al menor
descuido el enfermo se muere. LLo mismo ocurre si durante los
miiltiples accidentes que debe sortear durante su enfermedad el
médico no tiene una idea definida de lo que le estd ocurriendo ¥y
lo que debe hacer. Ese es el tributo que han pagado nuestros en-
fermos y como siempre es la autopsia quien hace luz sobre tan
complejo problema.

La anatomia patologica muestra, al igual que la clinica, y la
evolucion que el enfermo de tétanos aun en su forma sobreaguda
no muere por la accion toxica propiamente dicha de la toxina. No
hay daifio celular. Por el contrario, una serie de sindromes inespe-
cificos que ella genera son los responsables de la muerte, pero si
en lugar de la toxina tetdnica la etiologia es otra el enfermo muere
lo mismo, si no se lo sabe tratar.

Clinicamente el enfermo no tiene sindromes focales de tipo
neurolégico, la anatomia patolégica muestra lesiones difusas de
tipo congestivo y edematoso, lesién esencialmente reversible por
definicién pero capaz de llevar a la muerte por las hernias del
cerebro que condiciona, con la alta gravedad que caracteriza al
enclavamiento agudo de las amigdalas cerebelosas, y el sincope
bulbar terminal.

Cualquiera sea la patogenia del edema cerebral en el teténico,
lo cierto es que siendo el responsable de la muerte todos los es-
fuerzos deben dirigirse a evitarlo dentro de lo posible, y a tra-
tarlo intensamente una vez producido, teniendo presente que en
el curso de las reacciones séricas adquiere particular gravedad y
en pocas horas puede llegar al sincope bulbar.

Basta por otra parte leer los trabajos al respecto, aun los
clasicos y desglosando lo que corresponde a un sindrome de des-
hidratacion en un enfermo en asfixia y en anoxia, puede dedu-
cirse el sindrome de edema cerebral ya descompensado: por e€j.,
el coma, el estado de mal convulsivo (semejante al de la eclampsia
o de la nefropatia hipertensiva) la palidez cadavérica, la hiper-
termia, que puede llegar hasta cifras extremas, la hipertensién
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arterial primero y la caida final en el momento de la decompen-
sacién, las bradicardias relativas, los latidos cardiacos fuertes,
las alteraciones de la pupila signo capital que ningtn auter valo-
riza, y por ultimo el sincope bulbar apnea de origen central, inhi-
bicion del centro de la termogénesis y descenso brutal de la tempe-
ratura, y la muerte real al producirse el paro cardiaco minutos u
horas después del sincope respiratorio. Minutos que son preciosos

FOTO 1. — OBS. XXIII. —
N. P, 3 aiios, poco después
de su ingreso. Obsérvese la
actitud de la cabeza.

para intentar el desesperado rescate de la muerte segura si no se
tiene la suerte de lograr el desenclavaminto de las amigdalas
cerebelosas.

Cuando Carrillo, en el trabajo presentado al VI Congreso
Latinoamericano de Neurocirugia, describe el sindrome de encla-
vamiento agudo de las amigdalas celebelosas en las hernias del
cerebro, nos parece asistir a la descripcién de un cuadro clinico
de tétanos.

Describe el cuadro clinico de los tumores que en determinado
momento por un aumento brusco debido a una hemorragia o al
edema producen la hernia aguda del cerebro y dice asi: “...Si a
ésto se agregan las alteraciones del tono conocidas con el nombre
de crisis ténicas o ‘“‘cerebellar fits” de Hughlings Jackson, se
tendra una idea del cuadro clinico del enclavamiento agudo de las
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amigdalas cerebelosas. Durante las crisis tonicas (foto 1), el en-
fermo adopta una actitud de rigidez de descerebracién. El cuerpo
entero estia en hiperextension con la cabeza fuertemente dirigida
hacia atras; los miembros inferiores también en hiperextensién
forzada. con los pies en ligero varo equino, y en cuanto a los su-
periores pueden estar con el antebrazo en hiperextensiéon o en
hiperflexion, fuertemente pronado y con la mufieca en flexién
(fotos 10 y 11). Estamos de acuerdo con Ingraham y Matson —
continta Carrillo — en que el paciente estd completamente obnu-
bilado, cianético, rigido, con dilatacién de las pupilas e imposi-
bilidad de deglutir, ademas de tener alteraciones del ritmo respi-
ratorio y de la frecuencia cardiaca. El tiempo de duracién de
las crisis es variable y puede ocurrir que la muerte sobrevenga
en algunas de ellas.”

Carrillo cree que las crisis son debidas a la compresion brutal
de los centros bulbo protuberanciales en la rigidez descerebrada,
por el cono de presiéon, a favor de una ‘“poussée” hipertensiva
aguda.

Como veremos al estudiar las historias clinicas, en la ana-
tomia patolégica no se estudiaron las hernias del cerebro, pero los
caracteres macroscopicos y el cuadro clinico, como la prueba tera-
péutica siguiendo tacticas diametralmente opuestas nos permiten
creer si el tétanos sobreagudo se interpreta y se trata intensa-
mente como un edema agudo de cerebro, los resultados finales
tienen que ser muy distintos a la pavorosa estadistica universal
de 100 % de mortalidad.

Nuestra experiencia es poca, no lo negamos, y es por eso que
deseamos divulgar este trabajo con la esperanza de que de su
critica, pudiera hacerse la luz que sirva de faro en la conduccion
del complejo tratamiento, y de la interpretacién clinica correcta
de tan cruel enfermedad.

No pretendemos que todo lo que antecede sea fiel reflejo de
la patogenia real, pero lo que interesa es que el sindrome existe,
que es mortal, y que puede ser tratado.

Pasaremos, pues, a lo que tiene valor: las historias clinicas.

OBSERVACION XII. — A. de L., 3 anos. Ingresa el 29 de marzo
de 1955.

HORA 13: Consulta porque al despertar se queja de dolor de gar-
ganta y dificultad para abrir la boca, al tomar el desayuno tiene una
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formas generalizadas mixime cuando la puerta de entrada esti en el
miembro inferior.

Se coloca una capsula de 0.10 de embutal rectal y se fija la hora 18
para ser traqueotomizado.

HORA 17: Ha pasado muy bien, no tenido crisis, no tiene contrac-
turas, impresiona como mejor, abre la boca y se pueden observar caries
dentales, persiste la rigidez de la columna, no hay hiperreflexia.

Esta sin fiebre y se niega a tomar alimentos.

Se duda de la exactitud del diagnéstico, y lo seguimos observando
sin sedarlo.

Pas6 la noche relativamente bien, estd liucido, TR 399 no hay rigi-
deces ni convulsiones, con excepcién de la columna cervical que estd en
hiperextension, el trismus parece ser mayor.

No hay hiperreflexia, ni clonus. Dada la actual epidemia de Heine
Medin, se plantea también esta enfermedad y sindrome meningeo, aunque
en primer término siempre, tétanos.

Hacia el mediodia la hipertonia de los mtusculos del dorso aumenta,
con tendencia al opist6tonos. TR 40°.

HORA 17: Ha comenzado con convulsiones de corta duracién, pero
frecuentes, TR 40° 154, Se comienza H.A. por via I.V. con suero gluco-
fisiolégico 500 c.c. Largactil 75 mg., fenergdn 75 mg., demerol 50 mg.
(foto 2). )

Control de hibernacion: Al comienzo lucido, se excita facilmente y
responde con crisis de corta duracién, sin cianosis, pulso 160’, TR 40° 1%,
respiracién irregular entrecortada por las crisis, 48’, pupilas en miosis,
latidos cardfacos buenos.

HORA 17 y 10: Somnoliento, ha tenido una pequeiia convulsién con
los miembros en hiperextension y opistotonos, latidos buenos, pulso 160’,
TR 40° respiraciones regulares 36’, miosis.

HORA 17 y 25: Duerme.

HORA 17 y 30: Pequeiia crisis que dura 2”°, pulso 135’, TR 39° 3/10,
respiracion 28’.

HORA 18: Duerme, pulso 132°, TR 40° 2/10.

Traqueotomia: Dra. M. de Roso. Dr. Barani.

Marzo 31: Pasé la noche durmiendo. con algunas crisis convulsivas
cortas y a veces repetidas, pulso entre 100’ v 160’, TR 38° %, latidos
fuertes, respiraciones 32’, hasta la hora 5. La venoclisis se sacé después
de pasar 100 c.c. A la hora 1 se le dio: L 1 comp.; F 1 comp.; elixir
embutal 3 c.c.; luminal 0.05.

HORA 7: Crisis frecuentes y espasmos prolongados del diafragma en
el curso de las crisis generalizadas. En esta eventualidad preferimos la
inhalacion de oxigeno porque el resucitador provoca nuevas excitaciones,
a €él es preferible recurrir cuando la apnea es aislada, el exigeno mejora
la asfixia entre tanto se trata la causa que desencadena la convulsién.
TR 40° %, pulso 180’ débil, respiraciones 40’ muy irregulares.

Se indica digaleno 1 amp. IM, L 5 gotas; F 1 comp.; Luminal 0.05;
embutal 0.05, con lo cual se calma hasta la hora 10; el pulso estd mejor,
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1- TR 399 Se coloca un cocktail litico con las mismas dosis de liticos
en 1.000 c.c. de suero gluco fisiolégico.

Las crisis nocturnas fueron debidas en parte a la obstruccion de la
via canalicular, extrayéndose tapones mucosos y algunos coagulos.

HORA 12: Descansd, pero se intercalaron algunas crisis violentas de
corta duracion; se mantiene la sedacion regulando el gotero de la veno-
clisis.

HORA 18: Nifio en coma, pasaron 750 c.c. de la venoclisis, no tiene
reflejo corneano, TR. 379 8/10, tiene gran cantidad de secreciones espe-
sas que se aspiran, con lo cual se alivia, pero la gran sensibilidad de la
mucosa traqueal condiciona en esos instantes nuevas crisis.

El nifio contintia extremadamente grave y s6lo mediante grandes es-
fuerzos es posible rescatarlo de la muerte en infinidad de veces; se plan-
tea un gran problema diagnéstico por tratarse de un coma convulsivo, y
donde la etiologia del coma se atribuye a los sedantes, lo cual plantea
grandes dificultades terapéuticas, porque la insuficiente sedacién hace
que por estimulos insignificantes tenga crisis convulsivas casi inagotables.

Abril 1°: Sumamente grave, labios palidos, taquicardia, con ritmo a
tres tiempos, 100 pulsaciones por minuto.

Contintia con gran cantidad de secreciones que obligan a aspirarlo.
Transfusiéon 300 c.c., digaleno 2 ampollas diarias, esparteina 0.02.

Se seda con pequeiias dosis.

Abril 2: Sigue muy grave, en coma, no tiene reflejo corneano, con-
vulsiones generalizadas violentas a oscilaciones finas, asemejandose al
vuelo del picaflor, apoyado en la cama nada mas que los pies y la cabeza.

Hace retencion de orina que obliga a sondarlo; como se piensa que
la causa del coma sea medicamentosa, se reduce al minimo la sedacion,
que es insuficiente. En repetidas oportunidades se coloca en el resu-
citador.

TR 40°l%, se coloca carpa refrigerada, y baja a 379.

Abril 4: Estd mas tranquilo, sigue en coma; en la tarde de ayer,
dado el nimero de crisis y la cianosis, se hace una radiografia, ya que
una broncoaspiracion puede costarle la vida. Los campos pulmonares
son claros.

HORA 12: Bruscamente deja de respirar y queda con intensa cia-
nosis. Con el resucitador se mejora la cianosis; se atribuye la apnea a
una inhibicién del centro respiratorio (coma medicamentoso?) ya que no
existe espasmo del diafragma y las vias estan permeables. Los latidos
cardiacos son excelentes, regulares, fuertes, sin taquicardia, en una pa-
labra, revelando al maximo un diagnéstico que sé6lo leimos en la mesa
de autopsia.

Durante 5 horas el nifio contintia sin respirar, mantenido en el re-
sucitador, y buscando por todos los medios: coramina, lobelina, etc., y
por distintas vias hasta la intracardiaca en dos oportunidades, de excitar
ese centro respiratorio inhibido, segiin creimos, por algiin exceso medi-
camentoso.

Después de 5 horas el corazon tuvo varios paros, momentineos, y
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definitivamente dejo de latir, manteniendo hasta el final sus tonos vi-
g0rosos.

El nifio fallece al iniciar el 6° dia de enfermedad.

AUTOPSIA: (Dr. Aguiar).

Causa de muerte: inhibicién bulbar del centro respiratorio?

FOTOS 3 v 4.
OBS. XII. — A. de
L., 3 afios. Foto-
grafias del cere-
Bro. (Ver protocolo
de autopsia, pagi-
na ..). Peso del
cerebro 1 kg. 600.
(Peso del adulto 1
kg. 1 0).

Sistema nervioso: Gran edema difuso de todo el cerebro, con liquido
colectado en meninges, desplazable con el dedo. Edema de la base. Peso:
1 k. 600.

Respiratorio: Traqueotomia. Via traqueo bronquica completamente
libre.

Escaso exudado muco hematico en traquea. Pulmones palidos con
poco aire y banda posterior de congestion de hipostasis.

Circulatorio: Corazon y grandes vasos: s/p. Miocardio tdmico.

Digestivo: Higado degenerativo difuso con grandes manchas de de-
generacion grasosa focales.
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Bazo duro, con- hiperplasia folicular linfoide marcada.
Aparato urinario: Congestiéon renal bilateral marcada.

EXAMEN MICROSCOPICO:

Cerebro: Para su estudio se tomaron diversos fragmentos siguiendo
la técnica de estudio de cerebro cuando se busca lesiones de etiologia
no definida, fragmentos de distintas zonas del mismo, ocho en total, y
realizdndose varios cortes en cada uno. 'El primer hecho anatdémico a
resaltar es que no existen lesiones focales; todos los cortes examinados
muestran alteraciones similares aunque con variaciones de grado.

La lesion dominante (muy bien apreciada en la macroscopia) es el
edema cerebral difuso, muy acentuado, con disociacion de fibras y ele-
mentos en distintas zonas. Junto a él se reconoce en algunas zonas, un
aumento de la densidad celular a exi)ensas de células redondas pequefias
que se disponen irregularmente, sin seguir una topografia definida dentro
de las estructuras cerebrales.

No hay signos inflamatorios. Meninges intactas.

No se reconocen lesiones degenerativas.

EN SUMA: Gran edema cerebral difuso que se acompafia de densi-
ficacion redondo celular en zonas sin focos de desmielinizacion (con téc-
nicas habituales) y sin signos inflamatorios.

Fue pues, en la mesa de autopsia, donde recién se inicié la correcta
interpretacion del cuadro clinico, el coma, las convulsiones incontroladas,
el sincope bulbar.

Y es a partir de este momento que tratamos por todos los medios de
ir a despistar el edema cerebral y a tratar de determinar su participacion
cuando el tétanos en su evolucion adopta una forma sobreaguda.

Este enfermo correspondia a la Obs. XII de nuestros casos, y es el
primero en el cual la autopsia demostré en su forma pura el edema
cerebral.

Este ya habia sido observado en otras dos autopsias de enfermos
cuyo cuadro clinico era respiratorio y existia una obstruccién total de
las vias aéreas por secreciones. Mas adelante volveremos sobre ellos.

OBSERVACION XV. — Tenemos muy poca referencia, pero su valor
es grande porque demuestra que si como se ve cominmente el edema
cerebral, adquiere real gravedad en el periodo que corresponde a las
manifestaciones séricas, puede a veces ser precoz.

Este nifio recibia inyecciones de calcio a raiz de un estado respira-
torio. Al parecer una inyeccién practicada 4 dias antes se infectd, y el
nifio presentaba un absceso en la region glitea izquierda.

Lo vimos de noche; su prondstico era grave por la rapida genera-
lizacion, y las crisis de cianosis. Esa misma noche fue traqueotomizado.

A la marfiana siguiente a la hora 8, bruscamente tuvo un sincope
respiratorio; los latidos cardiacos duraron unos 10’ y luego de paros su-
cesivos dejo de latir.

Autopsia: (Dr. Jorge C. Pradines).
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Sistema Nervioso: Abierto el craneo no se comprueba en las envol-
turas nada mas que un discreto estado congestivo vascular.

El cerebro se presenta con acentuado edema difuso que se pone de
manifiesto entre las circunvoluciones; a nivel de pendiinculos, cerebelo y
bulbo no se comprueban otras lesiones. (Fotos 5 y 6).

M= e eI P

FOTOS 5 ¥y 6. —
OBS. XV. — H. F.
IFoto de cerebro,
unica documenta-
cidén que poseemos
de este enfermo
que falleci® antes
de las 24 hs, de su
ingreso. El cerebro
presenta acentuado
edema difuso que
se pone de mani-
fiesto entre las
circunvoluciones, a
nivel de 1los pe-
dunculos y el
bulbo.

Aparato Respiratorio: Orificio de traqueotomia con tridquea y bron-
quios principales sin secreciones, ni obstruidos. Pulmones macroscépica-
mente normales en los que sélo hay discreta congestion post-mortem en
los sitios declives. En los cortes realizados tampoco se observan lesiones.
Pleuras de aspecto normal.

Aparato Circulatorio: Corazén y grandes vasos macroscépicamente
de aspecto normal.

Aparato Digestivo: Tractus esofago - gastro - intestinal sin lesiones.
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Higado de tamaio y peso normal aunque de color francamente palido
como corresponde a los estados de degeneracién grasa.

Aparato Urinario: Congestiéon renal bilateral.

Organos Genitales: Nada a destacar.

Organos Endocrinos: Tiroides y suprarrenales de aspecto normal.

Organos Hematopoyéticos: Bazo francamente aumentado de tamaifio
con su consistencia disminuida.

Organos de la locomociéon: Nada de destacar.

Piel y anexos: A nivel de la region gliutea izquierda existe tumefac-
cion rojiza que se incinde dejando salir pus. Se recoge este pus para
examen bacteriolégico lo mismo que un fragmento de tejido.

EN SUMA: Causa de muerte en estudio, aunque se piensa que uno
de los factores que pueden haberla desencadenado fue el edema ence-
talico con una probable hipertension intracreanana.

OBSERVACION XVI. J. P., 4 afios. Ingreso: octubre 26 de de
1955; fallece: octubre 31 de 1955.

FOTO 7. — OBS. VII. — J. P. Los primeros dias tiene una evolucién relati-

vamente buena, al comienzo de las reacciones séricas sufre una agrava-

cién. Auneue tardiamente se sospecha clinicamente el edema cerebral,

muere con un sincope respiratorio al igual que los demas y la autopsia
confirma el edema cerebral.

Operado en el Servicio de Cirugia de Nifios hace 15 dias de una
hernia inguinal derecha.

Hace dos dias al caer se golpedé contra un escalén, produciéndose
una pequeiia herida en la parte mucosa del labio, que se encuentra tu-
mefacto.

Ingresa con un sindrome tetdnico tipico, con 39° de T.R., pulso 200,
cianosis moderada, 40 respiraciones por minuto.

Se plantea la posibilidad de puerta de entrada ya en la zona opera-
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toria, ya en el labio, a pesar de la insignificancia de la herida. El co-
mienzo del cuadro fue con sintomatologia alta y la generalizacion rapida,
por lo cual se hizo grave prondstico.

Se comienza la H.A. por via intravenosa con 150 mg. de largactil,
150 mg. de fenergan y 50 mg. de demerol en 500 c.c. de suero gluco -
fisiolégico; la induccién se hace sin incidentes. Se efectua la traqueo-
tomia y se coloca la sonda gastrica.

Los primeros dias pasa relativamente bien.

Radiografia de térax: Se comprueba una modificacién en la zona
paramediastinal derecha alta. Seguir evolucion, porque puede tratarse de
un proceso pulmonar local en evolucidn.

Examenes: Orina: alb. 0 g. 10 %,; acetona: positiva intensa; clo-
ruros 7 g. %,; urea en sangre 0 g. 30 %,; reserva alcalina 59 %; T. de C.
8’30’’; cloro globular 1,88 / cloro plasmatico 2,84 coeficiente — 0,66.

Al 4° dia comienza a agravarse; el estado convulsivo es grave, hay
hipertermia. La PA. es de 10/8, la palidez de los labios es impresionante,
se le hacen repetidos examenes de fondo de ojo que (salvo una intensa
congestién venosa en el perl’bdo pre-mortem) fueron normales. Aun en
este enfermo no se aprecié el papel importante de la pupila porque el
oculista hacia colocar midriiticos y este valioso sintoma se perdia.

Se repite la radiografia de térax el dia 29, no observandose som-
bras de atelectasia pulmonar.

El dia 30 entra en estado convulsivo subintrante y se hiberna nue-
vamente por via venosa con lo cual el sindrome mejora; se hace sor-
bitol 1I.V.

Se suspende el cocktail litico porque su control debe ser estricto, y
el nifio habia mejorado.

Por la tarde hace un cuadro similar a los anteriores y fallece.

La autopsia fue hecha por el médico forense (Dr. Mérola) y en ella
s6lo encuentra un marcado edema cerebral, con gran congestiéon venosa.

OBSERVACION XVII. — M. T., 6 afios. Ingreso: noviembre 17 de
1955.

Enviada de Paso de los Toros con diagnéstico de tétanos.

Su enfermedad comenz6é hace dos dias con fiebre, decaimiento y di-
ficultad para abrir la boca, disfagia (s6lo toma liquidos), dolores y rigi-
deces musculares. Desde ayer no puede caminar.

Presenta maultiples lesiones y erosiones en la planta de los pies como
suelen verse en los nifios que andan descalzos.

Al examen estd lucida; TR. 38° 3. Facies tetanico tipico, trismus
marcado. Rigidez y dolor a la movilizacion, Hiperreflexia.

Pronéstico grave por la rapida generalizacion.

H.A. por via intravenosa; largactil 150 mg., fenergan 150 mg., de-
merol 100 mg. en 500 c.c. de suero gluco-fisioldgico.

Traqueotomia (Dra. Murguia de Roso).

Se coloca la sonda gastrica y se procede como es habitual a emplear
la via digestiva para la hidratacién y medicacion.
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Dos sintomas nos dan el alerta en el momento del ingreso: la hiper-
tensién arterial y la midriasis bilateral con débil reflejo foto-motor.

Fuera de las crisis la P.A. era de 14/9.

Durante toda la evolucién el control de estos dos sintomas fue ri-
guroso; la presion llegé hasta 15 de Mx., los empujes térmicos hasta
419 14, la midriasis se acentuaba durante las crisis de edema. El1 fondo

4

FOTO 8. — OBS. XVII. — M. T, 5 afios. Forma sobreaguda, edema cere-~
bral, hernias del cerebro, diagné6stico precoz. CURACION: Los sintomas
fundamentales de la hipertensi6n intracraneana son: hipertensi6én arterial,
hipertermia, convulsiones repetidas, midriasis, uni o bilateral, simétrica
o no, paresia o abolicién del reflejo fotomotor. Coma, convulsi6én, hiper-
termia, pupila paralitica en midriasis, caida de la presion arterial, sin-
dromes respiratorios anormales y por dltimo sincope bulbar primero res-
piratorio y luego cardiaco, minutos u horas después del anterior; he aqui
la evolucion del sindreme i no logramos hacer retroceder el edema.

de ojo, siempre normal, fue seguido con exdmenes frecuentes de la Dra.
Massera, Pte. Mesias y el Dr. Ferrer.

El tratamiento fue hecho con régimen hipoclorurado, diamox % comp.
dos veces diarias, sorbitol Iv, Sulfato de magnesia Im y en enemas,
meticorten. % comp. 3 veces al dia.

La sedacién como en la cura del suefio que se hace habitualmente
con largactil; fenergdn y barbitiricos (foto 8).
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La refrigeracién con vendajes frios y antitérmicos. Se administro
vitaminas, caseinato, factores lipotr6picos y las directivas del tratamiento
fueron las de rutina.

Después de 10 dfas se inici6 la mejoria definitiva.

EXAMENES (Nov. 19): Urea 0g.42; Hematocrito 40 %; Proteinas
58 gr.; Gr. 4.000.000; Hb. 72 %; VG 0.90; GB 7.600; PN 83 %; E 1 %;
M3%; L 13 %.

FOTO 9. — OBS. XVIIL. —
M. T. Forma sobreaguda.
Recordar: TETANOS SO-
BREAGUDOS ES IGUAL
A EDEMA CEREBRAL
AGUDO, NO A ACCION
TOXICA DE LA TOXINA.

Nov. 21: Urea 0g.20; Orina: Alb. indicios; acetona positiva; cloruros
4g.; urea 24 gr.; Reserva alcalina 36 9% (Normal para nifios entre 60 y
40 volumenes %); T. de C. 5’; T. de S. 2".

Nov. 22: Orina: Alb. 0.05; acetona positiva; cloruros 1g.50; urea
22g.; Cloro globular 1g.42; Cloro plasmatico 2g.95; Indice eritro-plasmaéa-
tico 0.48.

Nov. 27: Ex. orina glucosa 9g.99; cloruros 1g.63; Densidad 1.012.

Nov. 28: Orina: elementos anormales: no contiene; urea 8g.60; clo-
ruros 2g.80.
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Nov. 29: Orina: Cloruros 3g.50; Reserva alcalina 24 vol. %.

Dic. 1°: Reserva alcalina 23 vol. %; Orina: cloruros 5g.50; GR
3.800.000; Hb 74 %; VG 0.98; GB 10.300; PN 88 %; M 3 %. L 9 %.

Dic. 3: Urea 0g.42; Glicemia 1g.20; Reserva alcalina 26 vol. %;
Orina: acetona positiva cloruros 2g.

Dic. 14: Reserva alcalina 37 vol. %; Orina: elementos anormales:
no contiene; cloruros 3g.

Electrocardiograma: Normal.

RADIOGRAFIAS: Térax (Nov. 20): Opacidad sobre la porcién para-
mediastinal alta del 16bulo superior der.

Nov. 30: La lesién focal del examen anterior se ha extendido. Craneo:
Osificado con algunas impresiones.

Alta el 22 de diciembre, debe concurrir a fisioterapia. (Foto 9).

OBS. XXIII. — N. P., 3 afios. Ingresa el 27 de abril de 1956.

Hora 22: Llegé hace dos horas de Minas de donde es -enviado con
diagnostico de tétanos. En el examen del Servicio de Puerta se duda del
diagnoéstico porque en ese momento el trismus no es evidente, y no tiene
crisis convulsivas.

Se piensa en un sindrome meningeo y se le practica la puncién lumbar,
No se hizo raquimetria, pero no dio la impresién de ser un liquido hiper-
tenso. L.C.R. Aspecto limpido, alb. 0.30; Pandy negativo. Nonne-Apel
negativo. Cloruros 7g.25; glucosa 0g.[92; Citologia 5 elementos. Bact. No
se ven microbios.

A raiz dg la puncién el cuadro se exacerba, lo ve el Dr. Norbis quien
confirma el primitivo diagnéstico, y solicita nuestra colaboracién.

Como datos evolutivos obtenemos que desde ayer de tarde estd decaido
y se queja de dolor de garganta. En el dia de hoy, a la hora 6, comienza
con crisis de rigidez, opistotonos, dificultad para la marcha y trismus, las
crisis se repitieron varias veces al parecer sin cianosis.

Consulta médico por la tarde quien le administra una inyeccién
sedante y lo envia.

Se ignora la puerta de entrada ya que los pies son un semillero de
pequeiias lesiones por tratarse de un nifio que anda descalzo.

En el momento del examen la rigidez y el opistotonos son acentuados.
(Ver foto 1, pag. 3).

El facies es tipico, el trismus intenso y la saliva cae por las comi-
suras labiales, estd desnutrido y muy deshidratado, la TR es de 40°.

Se traslada al Servicio de Cirugia, se le pasa una sonda gastrica y
sale liquido oscuro en el que facilmente se reconoce sangre.

El pronéstico es grave por la edad, la rapidez de la generalizacion
y la hemorragia digestiva, que sd6lo hemos visto en los cuadros termi-
nales, y que posiblemente responda a las lesiones agudas gastricas del
sindrome general de adaptacidn.

Intentamos sedarlo por via gastrica lo que le provoca un vémito que
obliga a la rapida evacuacion del contenido gastrico, porque el liquido
que refluye a la via respiratoria 1o puso ciandético.
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Se seda por via IM con largactil, fenergan y luminal; una vez sedado
se le hace un c.c. de toxoide tetanico y 60.000 u. de suero antitetanico
depurado, diluido en suero glucosado con widase por via sct.

Por tratarse de un nifio pequeilo no utilizamos la via IV para la
hibernacién artificial, que requiere un control muy especial.

Al dia siguiente estd muy deshidratado, la TR es de 39%, el sindrome
tetdnico es completo. A la hora 11, se practica la tragueotomia, inter-
vencion sencilla que debe ser practicada en todo tétanos generalizado
grave.

Como premedicaciéon se hace 0g.40 de evipin IM y % ampolla de
largactil. Se emplea novocaina local con unas gotas de adrenalina.

La hemorragia digestiva persiste y recurrimos a la via venosa para
hidratacién utilizandose exclusivamente suero glucosado isoténico, aso-
ciado a pequefias dosis de insulina sct. 3 veces al dia.

Cada dos horas se lava el estomago con suero glucosado y bicar-
bonato dejandose gelal.

La sedaciéon se prosigue con luminal, dial, largactil y fenergan, aso-
ciados al enema de cloral y al enema de sulfato de magnesia.

Se administra multivitaminas, factores lipotropicos, MAD (metilan-
drostendiol) digaleno penicilina 500.000 cada 12 hs. y estreptomicina
% gr. cada 12 horas.

Se hacen pequefias transfusiones de plasma, y con el criterio de que
el enfermo corre riesgo por su edema cerebral si lo hace, se controla la
PA, la TR y las pupilas. La TR llegé a 399, la presiéon arterial a 11 de Mx,
y las pupilas en midriasis moderada pero reaccionan a luz.

Se le dan pequeilas cantidades de Diamox, aunque su absorcion gas-
trica es dudosa.

EXAMENES: Urea 0g.65; Glicemia 1g.08; Orina: alb. 0g.20; ace-
tona positiva mediana; cloruros 0g.23; urea 28g.82.

Abril 30: Sigue igual.

Mayo 19: De mafiana pasa igual, por la tarde se pone disneico con
tiraje intercostal bajo, sindrome asmatiforme muy importante.

Se sacan las canulas, se limpian, se aspiran algunas secreciones
densas y mejora.

Se hace una placa de térax que no muestra lesiones.

Exdamenes: Urea 0g.42; orina: densidad 1.015; alb. indicios; acetona
positiva; cloruros 3g.97; urea 23g.57. Muy escasos hematies, piocitos y
leucocitos, células epiteliales planas.

De noche el cuadro se intensifica, la disnea es intensa, el tiraje
siempre a predominio inferior, el Dr. Yannicelli retira nuevamente las
canulas.

Resolvemos hacerle 100 mg. de diamox IV y 1 ampolla de amino-
filina IM.

A la mafana siguiente estd mejor (mayo 2) la reserva alcalina es
de 38.5 volumenes por ciento.

El sindrome respiratorio ha mejorado, la hemorragia digestiva per-
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siste y la investigacion de sangre en el contenido gastrico es positiva.
La TR es de 37° %.

Mayo 3: Hasta la hora 13 pasa relativamente bien, no tiene tempe-
ratura, la midriasis es muy moderada y las pupilas reaccionan bastante
bien. Llama la atencién la palidez.

Examenes: Orina: acetona positiva; cloruros 0g.00; tirea 11g.11.

Se indican 100 c.c. de aminosol.

El miembro inferior y el abdomen del lado en que se administro
suero antitetinico se presenta violdceo, con erupcion papulosa extensa.
En el resto del cuerpo no existen manifestaciones séricas, el nifio esta
en el 5° dia de la administracién de suero.

A la hora 18, me avisan que respira mal y como en ese instante yo
salia, llegué en 10 minutos.

El cuadro era impresionante, la intensa palidez de los labios era
igual a la de los otros, las pupilas inmdéviles estaban dilatadas al maximo,
tiene dos o tres movimientos respiratorios y entra en apnea, hay latidos
cardfacos, la relajacién muscular es progresiva.

No me cabe la menor duda, es el sincope bulbar por la hernia aguda
del cerebro y todos mis esfuerzos se dirigen a tratar de desenclavar las
amigdalas cerebelosas.

Rapidamente verifico que la cdnula de traqueotomia esta bien, por
ella se efectiia la respiracién artificial, por insuflacién directa de oxigeno
con un tubo de goma. Con unas almohadas levanto el cuerpo de modo que
la cabeza quede colgando, se le inyecta 3 c.c. de diamox, 300 g. IV y 2
ampollas de sorbitol.

Los signos de muerte se acentuan, algidez, livideces cadavéricas cubren
los miembros inferiores y el abdomen, la cérnea opaca. S6lo hay latidos
cardiacos y se prosigue la respiracién artificial.

Se inyecta 1 c.c. mas de diamox IV y otra ampolla de sorbitol.

A la media hora mas o menos tiene algunas contracturas, de pronto
un enorme globo vesical con una vejiga hiperténica nos da una esperanza,
lo sondamos y se sacan 400 c.c. de orina. La vejiga estaba vacia en el
momento del accidente.

Entretanto, hemos inyectado lobelina, aminofilina IM e IV, coramina
y volvemos a repetirlo.

Las pupilas han disminuido algo su tamaiio pero estan inmdviles, lo
hemos sacado de la posicién colgado, las diuresis continta, la TR es de
36° y las manchas lividas tienden a desaparecer, la apnea es total.

Al cabo de una hora aparece alguno que otro espasmo del diafragma,
y de los intercostales, que van aumentando en numero hasta que al fin
se instala un sindrome de Cheyne - Stockes con prolongadas pausas de
apnea, durante las que se administra oxigeno, la TR sigue subiendo y llega
a 40°, estd en coma profundo, las pupilas han disminuido en su tamaiio.
Reaparece entonces el sindrome convulsivo, la presién arterial es de Mx. 10.

La deshidratacion es importante, los ojos excavados y aunque palido
todavia el color ha mejorado. Se intenta darle plasma pero no lo tolera,
se coloca suero glucosado isoténico IV, se seda con largactil, fenergan,
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luminal y, como tarda en calmarse, se le da 0.05 de dial. Han pasado
7 horas, de lucha ininterrumpida. Se refrigera con envolturas frias.

A la maifiana siguiente (mayo 4) el coma es profundo, ha desapa-
recido el ritmo de Cheyne - Stockes, estd muy deshidratado, pdlido, mi-
driasis con anisocoria, pupila derecha que reacciona muy poco.

Se continta con suero intravenoso, diamox, sorbitol, sulfato de mag-
nesia y sedantes digaleno, aminofilina.

En el dia el cuadro tiende a repetirse hipertermia hasta de 412,
empujes de midriasis, alteraciones del ritmo respiratorio, palidez, etc.

Obligados por este cuadro y su tratamiento el nifio se deshidrata
mucho, por la noche parece una toxicosis, se le hacen 100 de sangre y se
contintia con suero, la presion arterial Mx. 5.

Mayo 5: Continua en coma pero menos profundo, el cuadro clinico
es mas o menos el mismo. Exidmenes: orina: elementos anormales no con-
tiene; urea 15g.40; cloruros 0g.00.

Mayo 6: El coma es menos profundo, tiene reflejo palpebral y algunuvs
movimientos de deglucion.

Se contintia con pequefias cantidades de sangre y se administra sor-
bitol o diamox cada vez que sube la fiebre, aumenta la midriasis y se
atenua el reflejo foromotor. La radiografia de torax es normal.

Cerca del mediodia se rea rava nuevamente pero logramos hacerlo
salir a flote. De tarde es visto por el Dr. Garcia Giielfi quien ademds de
los signos mencionados encuentra divergencia de la pupila (lesion de
tronco cerebral). Su prondstico es grave por lo prolongado del paro res-
piratorio y la posibilidad de descerebracién. (Fotos 10 y 11).

Mayo 7: No salio del coma, hace frecuentes empujes de edema, del
lado derecho. La hemorragia digestiva continua.

Mayo 8: Esta mejor. Dra. Massera. Pupilas de tamafio mediano que
reaccionan muy mal a luz. Ulcera corneana izq., congestion ocular en
relacion, edema del resto de la cornea. Fondo de ojo nada que tenga que
ver con su afeccion actual. Llama la atencion la enorme excavacion, bila-
teral de la pupila, palida con vasos rechazados al lado nasal.

ELECTROENCEFALOGRAMA (Mayo 8): Dr. Garcia Ausst. Ritmo
delta irregular en toda la extensiéon de los hemisferios. Trazado asimé-
trico con bajo voltaje del lado derecho. Alteraciones lesionales de jerar-
quia predominando probablemente del lado derecho.

ELECTROCARDIOGRAMA. (Mayo 9): Dr. Faral. Taquicardia sinusal
de 130’. Eje eléctrico no desviado. Onda T aplanada en Avr.

Conclusiones: sufrimiento del miocardio ventricular contréctil.

El enfermo a partir de esta fecha volvio a repetir nuevamente las
hematemesis y melenas hasta llegar a la intensa anemia, imposible de
equilibrar con transfusiones de sangre, total o desplasmatizada.

La piel y mucosa intensamente palidos, apenas se recoloreaba después
de las transfusiones que se hacian de pequefia cantidad pero varias en el
dia hasta llegar a 400 6 500 c.c. diarios. Ademas se uso toda clase de
coagulantes locales y generales (Vit. K y C, Clauden IV, IM y por via
gastrica, etc.).
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Los examenes de orina fueron normales, la reserva alcalina llegd a
50 % y la urea a 0g.25.

Pero el enfermo continué en coma vigil con reflejos palpebral, de
deglucién, bostezo, la midriasis derecha no retrocedié y la pupila estaba
inmévil. La rigidez persistié con actitudes anormales de los miembros atun
cuando sus crisis tetdnicas habian desaparecido.

Las radiografias de térax fueron normales.
Profundamente anemiado y en caquexia el enfermo fallecid el 17 de

mayo, 20 dias después de su ingreso.

FOTO 12. — OBS. XXIII. — N. P. Fotos del cerebro. Notable edema a nivel
de las circunvoluciones. Peso 1 kg. 220. Ademas habia gran hidrocefalia in-
terna V externa (testigo del accidente bulbar del que fue sacado en una forma

excepcional).

Esta historia es muy particular, y la hemorragia digestiva presente
ya en el momento del ingreso, asi como la ripida generalizacién en pocas
horas, la hipertermia y la deshidratacién nos hablaban de la gravedad
prondéstica, el edema cerebral tenia grandes posibilidades de manifestarse
¥y como siempre de agravarse en el curso de las manifestaciones séricas,
pero la intolerancia gastrica y el estado de su mucosa (hermatemesis) nos
impidié la administracién profilictica de la terapéutica antiedema a base
de diamox y meticorten, y la falta de mayor experiencia en el manejo de
ellos por via IV, en un nifio chico, en cuyo examen no habiamos encon-
trado una sintomatologia alarmante hizo que no lo hubiéramos empleado
desde el principio. Pero es probable que en el curso de las reacciones
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séricas el edema ya existente sufra exacerbaciones en pocas horas
en la misma forma que lo hace entre otras regiones del organismo, por
eso creemos que dicha terapéutica debe entrar en la medicacion de rutina
de todo tétanos generalizado, maxime cuando no es posible mantener una
estricta vigilancia médica. Ella debe ir asociada desde luego a la medi-
cacién antihistaminica y a la rutina, que disminuye la permeabilidad
capilar.

En la autopsia de este enfermo se encontraron una serie de elementos,
componentes unos de una afeccion preexistente totalmente inadvertida
hasta el momento ya que segun los padres el nifio nunca habia sido visto

FOTO 12 bis. —
OBS. XXIII. —
N.P. CEREBRO
Corte a nivel de
los nticleos gri-
ses de la base;
obsérvese la di-
latacidon de los
ventriculos la-
terales.

por médico, por otra parte las radiografias de térax tampoco permitian
suponerlo (bronquiectasia congénita asociada a enfermedad fibroquistica
del pancreas).

Por otra parte en el cerebro existen una serie de elementos que por
primera vez se encuentra y que nosotros creemos que ello se debe a que
como pasa en otras enfermdades al prolongar la sobrevida sobrevienen
complicaciones que antes no se veian porque los enfermos se morian.
Es muy posible que con el tiempo algunas formas de tétanos en las cuales
el tratamiento médico no sea eficiente deban pertenecer al dominio de la
neurocirugia.

AUTOPSIA (Dra. Piovano): Protocolo macroscépico.

SISTEMA NERVIOSO: Una vez abierto el crineo se comprueba que
la dura madre aparece tensa. Abierta deja salir liquido seroso en una
cantidad de 250 c.c. El encéfalo presenta un aspecto difusamente edema-
toso con las circunvoluciones cerebrales gruesas y aplastadas. Las me-
ninges blandas no ofrecen ninguna particularidad. Todo el encéfalo es
palido y exangiie. Peso en fresco: 1k.220.

Al corte sangra poco, los vasos estin poco marcados y se produce
un rezumamimiento liquido. Las estructuras normales de los niicleos grises
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aparecen borrosas, los ventriculos estin dilatados. RESUMEN: Edema
cerebral difuso, hidrocefalia interna y externa.

APARATO RESPIRATORIO: Pulmones: algo enfisematoso de color
muy palido excepto al 16bulo inferior del pulmén derecho que esta con-
gestivo y presenta en su superficie n6dulos parenquimatosos subpleurales
de unos 3 mm. de didmetro de forma redondeada. Al corte los pulmones
no sangran y en el 16bulo inf. der. a nivel de los segmentos basales apa-
rece una lesion formada por miltiples cavidades redondeadas con un
contenido espeso. iBronquiectasia congénita?

APARATO DIGESTIVO: Higado de tamafio y forma normales, sangra
escasamente en los cortes y es friable. Vesicula grande llena de bilis, no
se comprueba ninguna malformacién. Estémago: Forma y tamafio nor-
males contiene restos medicamentosos mezclados con bilis; se observan
pequefios focos de congestiéon submucosos. Duodeno s/p. Intestino delgado:
alteraciones cadavéricas. Intestino grueso esta lleno de sangre de color
negruzco sobre todo el colon. A nivel del colon transverso hay un seg-
mento de intestino dilatado y de pared transparente. Pancreas: Llama la
atencién por su consistencia muy firme, mds evidente a nivel de la cabeza.

APARATO URINARIO: No se observan alteraciones macroscopicas
de los rifiones salvo la isquemia. Resto s/p.

Organos hematopoyéticos y endocrinos. Bazo -s/p. Adenopatias pe-
queflas a nivel del mesenterio. Suprarrenales muy pequeifias y de color
parduzco.

Piel, musculos y esqueleto Paniculo adiposo desaparecido, hay edema
del miembro inferior izq. (donde estd la cdnula de venoclisis). A nivel
del cuello se observa un orificio de tragueotomia por donde salen secre-
ciones muco-purulentas.

EN SUMA: Nifio en caquexia, hidrocefalia interna y externa, edema
encefalico, lesién pulmonar con caracteres de proceso supurado de posible
origen bronquial (bronquiectasia) hemorragia de las vias digestivas.
Anemia e iéquemia generalizadas.

EXAMEN MACROSCOPICO DEL ENCEFALO: Estudio provisional.
No se comprueban alteraciones macroscépicas a nivel de las zonas comu-
nicantes entre los ventriculos estando el JIV ventriculo y el ventriculo
medio con caracteres normales. S6lo los laterales estan dilatados.

OBS. XXIV. — M. A, C. Edad: 8 dias. Ingreso: mayo 17 de 19586.
Hora: 0. — Este recién nacido fue recibido por la Dra. Uteda, en su
guardia. Se trata de un nifio de 8 dias de nacido, parto en domicilio, sin
asistencia obstétrica y cuyo cordon fue ligado con hilo de coser.

Su enfermedad comenzé 32 horas antes de su ingreso. La madre nota
que el nifio no puede tomar el pecho porque tiene la boca apretada y no
la puede abrir, ella le da pequefias cantidades de agua y pecho por cucha-
raditas que deglute con cierta dificultad. Durante la noche (el nifio se
enfermé de tarde) tiene crisis ténicas frecuentes, acompafiadas de apneas
y cianosis. Al dia siguiente sigue igual. E1 médico lo ve a la hora 23 y lo
envia al hospital donde llega una hora después.
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El examen de la Dra. Uteda en el momento del ingreso es el siguiente:

Al quitarle las ropas sobreviene una crisis de contractura genera-
lizada con intensa cianosis, espasmo de los musculos respiratorios, que
obliga a la administracién de oxigeno y a la sedacién rapida con 5 mg.
de largacil IM y 0.05 de luminal IM. A los 10 minutos se logra la se-
dacion y recupera el color normal.

Ruidos cardiacos fuertes 144 p.m. Auscultacién pulmonar sin ruidos
sobreagregados, respiraciéon contenida, 60 respiraciones por minuto.

El trismus ha cedido pero persiste la contractura de los miembros
superiores en flexiéon y de los inferiores en extensién.

1
v b Ll
! 4|

FOTO 13. — OBS. XXIV. — Re-
cién nacido, no tiene trismus,
cabeza en hiperextensién, sin
traqueotomia durante los pri-
meros quince dfas de su enfer-
medad..

S

-

Hora 8: Dra. M..de R. Dﬁ‘;rme, tinte rosado de piel y mucosas, no
tiene trismus, ni secreciones buco-faringeas.

El ombligo ha caido y presenta una secrecion hemorragica.

La sonda géstrica que tiene colocada estd acodada y hay que cam-
biarla con lo cual se despierta, llora con llanto disfénico y tiene moderada
cianosis durante las crisis de contractura.

Colocada la nueva sonda gastrica se prosigue por ella, como de cos-
tumbre, la administracion de’ alimentos, medicamentos y suero glucosado.

Como medicacién sedante se emplean las gotas de largactil, el jarabe
de fenergan y luminaletas (3mg.42mg. y lcg. respectivamente).

Ademdas diariamente se le di6 % de comprimido de diamox, dos
veces diarias los primeros dias y una vez los dias siguientes.

La evolucién de este enfermo, que hoy hace 8 dias esti en el Ser-
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vicio, se ha caracterizado por la relativa benignidad de sus manifesta-
ciones clinicas.

Rara vez se le administra mas de una vez diaria las minimas dosis
de sedantes citados, con lo cual el nifio se despierta varias veces sin que
la intensidad de sus crisis hayan sido como las que tuvo al ingresar o
en su domicilio.

El tétanos del recién nacido se caracteriza por su particular gra-
vedad y asi comenz6 este enfermo, pero su evolucion, es distinta a la de
los otros.

Por esta razén no fue traqueotomizado y seguimos con placas se-
riadas de térax el estado de su aparato respiratorio (Rad. 1).

RAD. 1. — OBS. XXIV. — Ra-
diografia de t6rax normal.

El examen de orina normal, y los examenes clinicos (en un nifio que
duerme, se despierta, no tiene cianosis, ni crisis convulsivas de entidad)
han sido reducidos al minimo.

Esta evolucién ;es debida a la terapéutica antiedema que se esta-
bleci6 desde el ingreso? y que es eficaz porque la diuresis del nifio es
grande, aun cuando no se puede medir.

No podemos asegurarlo pero lo cierto es que coincidiendo con-ella la
evolucion clinica de este enfermo es muy distinta a lo habitual y a lo
que era de esperar por la forma de comienzo.

Por considerarlo de sumo interés y no dejar inconclusa una obser-
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RAD. 3. — OBS. XXIV.
24 horas después comien-
zan a esbozarse sombras
de atelectasia, por lo cual
sabiendo, que conducen a
la muerte irremisible-
mente, se decide la tra-
queotomia; wvan 15 dias
de comenzada la enfer-
medad.

RAD. 2. — OBS. XXIV. —
A los 14 dias del principio
de su enfermedad comienza
con un alarmante sindronie
laringeo, que se atribuye a
secreciones adheridas a la
laringe, similares a las quc
se formaron en la buco-fa-
ringe. La radiografia mues-
tra los campos pulmonares
no tan claros, pero sin som-
bras de atelectasia. Se es-
pera con tratamiento mé-
dico.




RAD. 5. — OBS. XXIV. —
La densidad de la imagen
del l6bulo superior derecho
ha disminufdo, pero ambos
campos aparecen difusamen-
te borrosos. Esta imagen se
va atenuando hasta desapa-
recer en los dias siguientes.
CURACI®ON.

RAD. 4. — OBS. XXIV.
La imagen de obstruccion
bronguial es tipica en el 16-
bulo sup. derecho El cam-
po pulmonar izquierdo esta
borroso (secreciones canali-
culares), se intensifican las
medidas de fluidificacién de
las secreciones.
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vacion que permite sacar grandes enseiflanzas, -haremos una breve re-
sefia de la evolucion de este enfermo, en los dias que siguieron a la
presentacion de este trabajo. A los 14 dias de comenzada su enfermedad
v en medio de una evolucién muy buena, comienza con un sindrome de
obstrucciéon laringea, con disnea, tiraje, estridor y moderada cianosis
durante el llanto. En la boca tiene algunas mucosidades desecadas y pen-
samos que ellas estarin también en la laringe.

La radiografia de térax es casi normal (Rad. 2), y a pesar de la inten-
sidad del sindrome resolvemos intensificar el tratamiento humectante y
fluidificante, con controles radiograficos cada pocas horas.

24 horas después de iniciado el cuadro, la radiografia permite
observar los campos pulmonares (en especial el derecho superior) borro-
sos y con esbozos de sombras de atelectasia (Rad. 3). En nuestra expe-
riencia la marcha del sindrome es progresiva y fatal si no se logra la eli-
minacién de las secreciones acumuladas; por otro lado conocemos la gra-
vedad de la traqueotomia en el recién nacido, pero no dudamos mas y la
hicimos, y por ella se hizo todo el tratamiento adecuado y la aspiracion.

En la evolucién, radiografia N° 4, se observa la sombra de atelec-
tasia del 16bulo superior derecho y la acentuacién de la sombra para-
cardiaca izquierda ya esbozada en la placa anterior. Después de una in-
tensa y prolongada terapéutica fue posible lograr la desobstruccién (ra-
diografia N° 5) y la mejoria del enfermo.

A estas formas vamos a agregar dos nuevas observaciones: la de un
enfermo de 9 afios internado en el Instituto de Pe iatria, hibernado por
el Dr. Rivero, de cuya asistencia nos hicimos cargo al 4° dia. Este en-
fermo no fue traqueotomizado y fallecié6 con un cuadro de intensa ciano-
sis, por lo cual en él creemos que la causa de muerte fue la obstrucciéon
respiratoria.

M. A. P., 7 ahos.

Procedencia: Dpto. de Canelones,.

Ingreso: 30 de julio de 1954 al Instituto de Pediatria.

Enfermedad actual: Comenzé el 26 con trismus. Consulta médico
por eso y porque habiendo sufrido un traumatismo de discreta intensidad,
tiene otorragia. El médico atribuye el trismus a la supuraciéon crénica de
dicho oido.

Hace fiebre y como a los dos dias el trismus se acentia y aparecen
contracturas dolorosas generalizadas y decaimiento, vuelve a consultar.

Se diagnostica: tétanos y es enviado al Hospital de Canelones y de
éste al Pereira Rossell.

Antecedentes: hace 8 dias se pinché con un clavo sucio en el pie,
no siendo tratado.

No es vacunado.

En el Instituto de Pediatria, el Dr. Rivero le hace tratamiento de
H.A. por venoclisis hasta el dia 2 de agosto, para proseguir nosotros con
la cura del suefio.
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Vemos al nino un domingo de tarde, descansa y responde a las
excitaciones. Tiene sonda gastrica y no estd traquetomizado.

Salvo al ponerle la sonda que hizo un espasmo de la glotis no ha
tenido cianosis importante.

De noche lo vemos porque notan alteracién del ritmo respiratorio,
tiene bradipnea con respiraciones profundas, regulares y pensamos en
cuadro de acidosis. Comprobamos que orina por rebosamiento y que el
globo vesical llega al ombligo, se instila novocaina en la uretra y tiene
una miccion importante. El examen de orina es normal, lo que atribui-
mos a que es orina de retencion.

Se indica sueros glucosado y Hartman, y después de una hora mas
0 menos se regulariza.

Hoy tenemos la conviccion de que fue un episodio mecanico, de
obstruccion canicular y quiza traqueal, porque lo vimos repetirse como
calcado ‘en otro enfermo (Obs. VI), que clinicamente tuvo repetidos
sindromes de atelectasia pulmonar y de obstruccion incompleta de tra-
quea, murmullo vesicular apenas audible y ese mismo tipo de respiracion
profunda, lenta regular que desaparecia con la eliminacién de los ta-
pones mucosos.

‘Agosto 3: hora 2. Se da por finalizada la H.A. y se prosigue con
la cura del sueno.

Media hora antes se da: embutal 0.10, gardenal 0.05 y amytal 0.05.

Hora 8: Embutal 0.10, gardenal 0.05, amytal 0.10.

El resto de la manana lo pasa bien.

Hora 14: nos llaman con urgencia por que tiene intensa cianosis.

Cuando llegamos poco después habia fallecido.

El Dr. Barani, llamado simultineamente, lleg6 antes, pero nc a
tiempo para efectuar la traqueotomia.

Necropsia: Dr. Kvasina.

Causa inmediata de muerte: Edema cerebral; obstruccién respira-
toria.

Sistema nervioso. Abier o el cerebro e comprueba que el cerebro
hace hernia por el intenso edema de las meninges blandas ¥y de la sus-
tancia cerebral. Las circunvoluciones se encuentran aplastadas y su al-
tura disminuida. Los cortes seriados revelan edema difuso del .parén-
quima con moderado colapso de los ventriculos. Congestion de los pe-
quefios vasos. Cerebelo s/p. Peso del encéfalo 1.280 gr.

Aparato respiratorio: Laringe, trdquea broncos - troncos y bronquios
lobulares. Se encuentra ocupado por abundantes secreciones mucopuru-
lentas, densas; congestion de la mucosa y moderado edema.

Pulmoén derecho. Ldébulos superior dividido por curso anormal de
los 4cidos mayor, de dos segmentos, anterior y posterior.

Pulmoén izquierdo: piqueteado hemorrigico en 1ldébulo pdstero -infe-
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rior, regién paravertebral. Moderado enfisema bilateral. Al corte, el pa-
rénquima aparece con su estructura normal.

Aparato circulatorio. Corazén: configuracién y estructura normal.

Palidez del miocardio: Aorta y pulmonares normales. Los grandes
troncos venosos de la base del cuello, se encuentran ingurgitados de
sangre liquida auin.

Aparato digestivo: Boca, faringe, eséfago s/p. Estémago y duodeno
s/p. Intestino delgado y grueso s/p. Higado: moderada congestiéon, pa-
rénquima pardo - amarillento. Pancreas macroscépicamente normal.

Aparato urinario: Rifiones de morfologia y coloracién normales;
distensién de ambas pelvis, sobre todo la izquierda. Ureterhidrosis bila-
teral, muy marcada a izquierda.

Distensién muy marcada de la vejiga por aproximadamente 250 c.c.
de orina clara. Al corte los rifilones no revelan alteraciones macroscépicas.

Genitales: s/p.

Organos endocrinos: Timo 75 por 58 por 9 mm. Tiroides s/p.

Suprarrenales: de forma normal miden 48 por 36 por 3 mm. Al
corte cortical conservada amarillenta, desintegracién de la medular.

Organos hematopoyéticos: Bazo y ganglios s/p.

Organos de locomociéon: s/p.

Piel y anexos: s/p.

OBSERVACIONES: Destacamos dentro de los hallazgos autépsicos,
los siguientes: 1°) Edema cerebral; 2°) Obstruccién de las vias respira-
torias altas por densas secreciones muco purulentas, sin alteraciéon llama-
tiva del parénquima; 3°) Retencién urinaria que ha ocasionado uréter-
hidrosis bilateral con hidronefrosis incipiente, particularmente a izquier-
da; 4°) Ocupacion del intestino terminal por abundantes materias endu-
recidas.

La otra observacion corresponde a un recien nacido, en el cual el
cuadro clinico predominante era el respiratorio con cianosis casi perma-
nente que se exacerbaba en las crisis. De su autopsia, practicada por el
Dr. Vignale, destacamos: Sistema nervioso: intenso edema cerebral y
meningeo. Cerebro blando congestivo. Gran congestiébn y enorme vaso-
dilatacion de las venas piamarianas sobre todo en su convexidad. Peso
590 grs.

Voy a mencionar solamente los demas hallazgos de la autopsia: Pe-
ritonitis, piotéorax, congestion polivisceral, degeneraciones parenquimato-
sas, infeccién pulmonar y canal arterial permeable, hipertrofia del timo.

Este nifio presentaba una sepsis a bacilo de Pfeiffer, que fue el que
cultivd en el exudado umbilical. Debe hacerse notar que no obstante los
hallazgos en el sistema nervioso no corresponde a una meningitis a ba-
cilo de Pfeiffer. Si bien estos enfermos en su cuadro clinico no presenta-
ban sintomas de edema cerebral o quizds sea mejor expresar que si el
sindrome existia no se desglosd, — lo cual es muy dificil en estas formas
tan complejas, — la participacién del edema cerebral era muy importante.
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CONCLUSIONES

De acuerdo a nuestra experiencia basada en 24 observacio-
nes de formas graves de tétanos (19 nifios mayores y 5 recién
_nacidos), los enfermos mueren fundamentalmente por dos razo-
nes: los sindromes respiratorios de tipo obstructivo y el edema
cerebral.

La obstrucciéon respiratoria de la via canalicular laringo
traqueo bréonquica en enfermos con o sin traqueotomia es muy
importante, exige una profilaxis, diagnéstico y tratamiento co-
rrectos de lo contrario el enfermo se muere en pocos minutos
0 en horas segin la variedad de la obstruccién. Tenemos amplia
documentaciéon al respecto, pero sélo la mencionamos en esta
oportunidad.

El otro gran factor de mortalidad es el edema cerebral, que
en las formas sobreagudas y en el curso de las reacciones séricas
adquiere caracteres impresionantes, sobre cuya patogenia no de-
seamos abrir opinién hasta no tener pruebas, pero en el cual los
factores toxo - alérgicos deben tener un rol importante.

Este edema cerebral lleva a la constituciéon de las hernias
del cerebro y a la muerte por sincope bulbar al producirse el en-
clavamiento de las amigdalas cerebelosas en el agujero occipital.

Ese edema debe ser el responsable de la agravacién que
sufren estos enfermos en el curso de las reacciones séricas, de
alli que la naturaleza del .terreno juegue un papel capital.

El tratamiento médico del edema cerebral debe ser hecho
siempre, especialmente después del 4¢ dia de la administracién
de suero, asociado a los antihistaminicos v a la rutina (disminuye
la permeabilidad capilar).

Si no se puede utilizar la via gastrica debe recurrirse a la
via intravenosa, ain antes de la aparicion del sindrome clinico.

El sindrome de hipertension endocraneana debe ser desglo-
sado del resto del cuadro y sus sintomas mds importantes antes
de la descompensacion son: hipertension arterial, hipertermia
que puede llegar a cifras extremas, midriasis simétrica o no con
paresia o abolicién del reflejo foto motor, palidez cérea, estado
convulsivo de tipo eclamptico.

Mas adelante se agrega el coma, la caida de la presion arte-
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rial, los ritmos respiratorios anormales y por ultimo el sincope
bulbar: paro respiratorio, inhibiciéon del centro de la termogé-
nesis con caida rapida de la temperatura de sus cifras de 41° a
35°, los latidos cardiacos pueden subsistir varias horas (5 horas
en uno de nuestros enfermos) y por ultimo paro cardiaco, si no
logra el desenclavamiento de las amigdalas (un caso) donde el
enfermo puede quedar descerebrado por lo cual es importante
evitar de llegar a estos estados terminales.

En cuanto a las hemorragias del tubo digestivo es probable
que formen parte de la reaccion de alarma del sindrome general
de adaptacion de Selye.

Es innegable que nuevas observaciones asi como los resul-
tados del tratamiento indicaran en el futuro si el tétanos no
pasara al dominio de la neurocirugia.

Para terminar debo hacer publico mi agradecimiento a las
personas que han colaborado en la asistencia tan compleja de
estos enfermos. No puedo mencionarlas a todas como serian mis
deseos, por lo que tan sélo me referiré a los que mas intimamente
han seguido y se han preocupado con nosotros de hacer las cosas
lo mejor posible y sobretodo de aportar lo mejor de sus conoci-
mientos a la causa del tetanico.

Por eso citaré dos nombres: la Dra. M. E. Uteda que con su
gran capacidad clinica y su dedicacién ha compartido con noso-
tros muchas horas de lucha junto al lecho de estos enfermos. La
otra persona, a quien debo agradecer los conocimientos basicos
del cuidado de las vias respiratorias, es el Dr. Barani, con quien
hemos contado en todo momento, sobre todo al comienzo de nues-
tra incursion en un campo tan arido como es la asistencia del
tetanico.

DISCUSION -

Dr. Palma. — Yo deseo felicitar a la Dra. Murguia por su trabajo
importante, en el cual jerarquiza dos elementos de valor en la agrava-
cion de los cuadros tetdnicos. El primero de ellos, el de la obstruccién
de las vias aéreas v el otro, en el cual ella ha focalizado su comunicacion,
es el edema cerebral.

El edema cerebral es una complicacién importante, producida por
multiples afecciones de naturaleza diversa.

Se origina, va consecutivamente a afecciones propias del sistema
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nervioso o ya por lesiones a distancia. Ese edema puede producir hiper-
tensiones craneanas graves. Es dificil de controlar una vez establecido,
originandose a veces reacciones en cadena que producen hernias cere-
brales, de las cuales la hernia del agujero occipital, si bien es la mas
grave, no es la unica. La hernia tentorial, en el espacio que queda entre
el pedinculo cerebral y el borde de la tienda del cerebelo y donde pe-
netran las circunvoluciones del hipocampo y el unguis, originan graves
complicaciones. Cuando ambas se suman, la agravacién es enorme y la
muerte es frecuente e imposible de controlar por medios médicos.

Creemos que en los tetdnicos, ademdas de la acciéon agresiva de la
toxina que actiia sobre el sistema nervioso central, y origina por si mismo
edema, las convulsiones son otro factor importante que pueden producir
edema; la hipertermia y la hipertensién que se origina por las contrac-
ciones de la musculatura del cuello producen estasis cerebral y favo-
recen el aumento del edema. Por ello, en los pacientes neuroldgicos, las
convulsiones deben ser detenidas muy precozmente. En los postopera-
torios de los operados de cerebro, hay que evitar al maximo toda con-
traccién o toda convulsién porque ellas agravan el edema. Ahora, el fac-
tor alérgico se suma en el paciente tetdnico, donde grandes dosis de
suero antitetanico representan a menudo un nuevo factor productor de
edema cerebral.

Este aporte que ha traido la Dra. Murguia con su documentacion
anatomo - clinica, representa un paso importante en la prevenciéon y tra-
tamiento de las graves complicaciones de los tetdnicos, en que todo
no es reaccién téxica, sino que también interviene el factor edema. En
ese sentido creemos que méas que terapéutica del edema constituido es
muy importante la terapéutica preventiva del edema. El edema cerebral
es dificilisimo de retroceder una vez que se ha instalado. Por ello es
util establecer precozmente la terapéutica preventiva de la alergia, de
la hipertermia y de las contracciones musculares, mediante las drogas
que disminuyen el tono muscular.

Es el comentario que queria hacer a la interesante comunicacion
de la Dra. Murguia.

Dr. Etchegorry. Me alegro de haber oido esta interesante comu-
nicacién de la Dra. Murguia; hay que felicitarla por haberla traido a
la Sociedad de Cirugia. Demuestra de una manera cientifica y acabada
que ese empirismo que hasta ahora reinaba en ciertos Servicios que se
ocupan de esta enfermedad, respecto a la agravacién del tétanos, a me-
dida que se le daban dosis de suero anti-tetdnico, tenia su razén de ser
y no era un simple suefio de las nurses, porque al producirse los feno-
menos de serismo aumentaba el edema cerebral y los enfermos se po-
nian peor. Pero ademads el interesante trabajo demuestra otra cosa, como
lo ha sefialado muy bien Palma: que si bien la toxemia del tétano des-
empeila un papel fundamental, también hay otros elementos que son los
que precipitan la muerte. En ese sentido Barani ha insistido aqui con el
cuadro pulmonar y si yo me he opuesto a su tesis era porque exageraba
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la nota y queria reunir todo dentro del mismo figurin, si se me permite
la expresion, Actualmente Barani estd en buen terreno y creo obtendra
excelentes resultados.

Me felicito de que este trabajo vea la luz en el Uruguay, porque
me he enterado de que en la Ac. de C. de Paris ha sido objeto de
una discusion muy violenta, entre algunos de sus miembros. Como ig-
noraba el texto, era justo que aqui se conociera la composicién de esa
‘“piedra de escandalo”.

Dr. Suarez Meléndez. — Esta comunicacién de la Dra. Murguia es
rica en sugestiones para otros capitulos de la Patologia. No tengo expe-
riencia en tetdnicos, los pocos que he visto he concurrido a presenciarlos,
en su asistencia, en otros servicios.

Tengo experiencia en el tratamiento de quemados y actualmente tengo
el concepto de que muchos quemados mueren repentinamente a causa de
edema cerebral. Como demostracién anatémica vamos a presentar en algia
momento, una observacion del Servicio del Profesor Stajano, del aifo
pasado, de un enfermo que muri6é repentinamente cuando no era de espe-
rarlo, en el curso de una curacién y que, ante la sorpresa de esa muerte
repentina, se recabé el protocolo .de autopsia, realizada por el Profesor
Ferreira Berruti, comprobando intenso edema cerebral que no era pro-
ducido en el curso de la curacion sino que lo atribuyé el Profesor Ferreira
Berruti a varios dias.de evolucién, y que en el curso de esa curacién se
agravo en el momento del desplazamiento. Habria sido por un mecanismo
que hace recordar al muy conocido, de las hernias cerebrales. El enfermo
murié repentinamente, el accidente no fue imputable a la anestesia sino
a los fen6menos toxicos o téxico-alérgicos, que son frecuentes en todos los
quemados. Quiero llamar la atencién en ese aspecto de la muerte repentina
que tienen ciertos quemados y que se atribuye a factores téxicos, pero no
se tiene en cuenta la importancia que puede tener el edema cerebral.
Teniendo en cuenta este elemento que trae la Dra. Murgufa como elemento
fundamental en la muerte de los tetdnicos, quiero relacionarlo también a
ese capitulo de la Patologia y haciendo la prevencion de esa complicacién,
creo que podemos evitar en muchos quemados esas muertes repentinas
que no son evitadas con los tratamientos habituales.

Otras observaciones nos permitiran, en ese sentido, mayor experiencia
y mayor documentaciéon anatémica y clinica que nos permitan sostener el
concepto que tenemos de que muchas de esas muertes se deban funda-
mentalmente a ese edema cerebral que naturalmente cuando estda asociado
a factores viscerales difusos, generalizados, es un elemento que condiciona
la muerte, pero en ciertos casos, como en esa observacién del Servicio del
Dr. Stajano, la muerte fue producida pura y exclusivamente por el edema
cerebral sin que hubiera otras alteraciones viscerales importantes.

Felicito también a la Dra. Murguia y creo que es una observacion
que tiene gran valor como elemento ilustrativo en lo que se refiere al
tétanos y también como sugestién a otros capitulos de la Patologia y en
éste el de los quemados.
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Dr. Mourigan. — En esas discusiones a que hace referencia el doctor
Etchegorry, yo participé en ellas, y dije que en la época. que a nosotros
como médicos de guardia nos tocaba asistir tetanicos, no los habfa visto
morir con el cuadro de obstruccién respiratoria, sino con un cuadro que
estad bien reproducido en la comunicacién que hace la Dra. Murguia, es

decir que los tetanicos que nosotros vefamos morir, morfan con un sin-
drome de hipertensi6on intracraneana, y posiblemente un sincope bulbar
por enclavamiento de las amigdalas.

Dr. Yannicelli. — Me asocio a las felicitaciones que ha merecido la
Dra. Murgufa por su trabajo tanto més cuanto que conocemos la tarea
sacrificada que se ha impuesto sin horario y a cualquier hora de la noche
en la asistencia de los nifios tetanicos que se asisten en la Clinica Quirur-
gica Infantil. La sintomatologia variada, cambiante de un momento a otro,
traduciendo a veces algunas de las complicaciones que pueden llevar a la
muerte al tetdnico, obligan a una permanente vigilancia.

En cuanto a por qué morian los tetidnicos antes, creo que por lo mismo
que pueden morir ahora, algunos por espasmo laringeo, otros por es-
pasmo del diafragma, otros por obstruccién respiratoria, otros por sin-
dromes de hipertensién intracraneana sin perjuicio que puedan asociarse
esas causas. La importancia del trabajo de la Dra. Murgufa como dijo
muy bien el Dr. Etchegorry, es que va aclarando los mecanismos por los
cuales se producen esas muertes y mostrando las posibilidades de controlar
con mayor éxito los tetdnicos. Se va viendo que existen mecanismos dis-
tintos a la accién especifica de la toxina tetdnica capaz de matar al teta-
nico y que suprimidos, permiten sobrevivir al enfermo. aunque aquella
toxina siga actuando algin tiempo. Este trabajo debe completarse como
ya piensa hacerlo la Dra. Murguia, con experimentaciones en el Instituto
de Patologia tratando de reproducir en animales de experiencia estos
sindromes y hasta dénde tienen que ver, si lo tienen, con la accién espe-
cifica de la toxina tetdnica.

Dra. Murguia de Roso. — En primer término debo agradecer a todos
los colegas que se ocuparon de comentar este trabajo y seguidamente deseo
hacer algunas puntualizaciones.

Respecto a los importantes hechos que se refiere el Prof. Palma debo
agregar qde cuando el edema cerebral se trata precozmente, aun antes
de que aparezcan los sintomas, la sedacién se obtiene con dosis minimas,
lo cual es muy importante porque permite vigilar mejor al enfermo, su
estado de conciencia, la entrada en coma de prondstico sumamente grave.
El edema cerebral debe jugar un papel fundamental en la génesis de los
estados convulsivos que a su vez aumentan el edema como ya lo dijo el
Dr. Palma (reacciones en cadena). .

El terreno, la alergia, las dosis masivas de suero antitetdnico (y no
sabemos si también la misma toxina) son, sin duda, los factores funda-
mentales del desarrollo de las formas sobreagudas.

El recién nacido a que hacfa referencia, al cual se dio Diamox por
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via oral desde el comienzo, pasa despierto muchas horas al dia, tiene
reflejo de deglucion que impide que sus secreciones caigan a la via
respiratoria.

Se seda cada 8 a 10 hs. con 3 mg. de largactil; 2 mg. de fenergan y
0g.01 de luminal (en una dosis por via gastrica).

Agradezco, también, al Dr. Etchegorry, y como ya lo dijo el Profesor
Yannicelli, estos trabajos fueron presentados aqui en el Uruguay a la
Sociedad de Pediatria, a la Sociedad de Anestesiologia y en las Jornadas
Pediatricas.

Conozco los trabajos de M. Mollaret a que hace referencia, publicados
en la Presse Médicale, no pensaba referirme a ellos pero ya que se ha
tocado ese punto voy a decir algunas palabras.

M. Mollaret y sus colaboradores en su trabajo sobre ‘“El tratamiento
heroico del tétanos gravisimo’’ (La Presse Médicale: 69, olt. 22/955,
pags. 1413 y sig.), presentan 4 observaciones con un tratamiento que
tiene como medicacién anticonvulsiva el curare, lo que obliga a la respi-
racion artificial, etc. Personalmente, aun cuando no he visto este tipo
de tratamiento, y de acuerdo a mi concepto de que los sindromes deban
ser tratados en su origen, en.su fisiopatologia profilactica, pero no enmas-
carando los sintomas, creo no es el método mdas adecuado ni el més
aconsejable (como no es tratar la acidosis con suero bicarbonatado ni la
asfixia con oxigeno). Efectivamente el hecho de que en esas condiciones
el enfermo no tenga convulsiones no quiere decir que no tenga los graves
sindromes capaces de generarla, sino que el enfermo estd fisicamente
impedido para hacerlo porque tiene una paralisis. El ideal es que el enfermo
no tenga convulsiones porque no tiene espinas irritativas, pero cuando ellas
aparecen antes de sedar al enfermo debemos investigar bien que es lo que
la desencadena (tapones mucosos de las vias respiratorias, retencién de
orina, dolores, y sobre todo el edema cerebral). De alli el valor semio-
1l6gico de la convulsién que no conviene anular, un enfermo con edema
cerebral tiene todo el sindrome de hipertension intracraneana y aun puede
morir curarizado sin convulsiones. Tal es el enfermo que presenta M. Mo-
llaret en ese trabajo. Esas historias muy bien llevadas en muchos aspectos,
carecen de algunos datos de infinito valor, y a otros de sus sintomas no
se les asigna, a mi entender ,su correcto valor semioldgico. Los accidentes
tensionales y el sincope respiratorio se deben, segliin mi experiencia, al
edema cerebral. Esa hipertension arterial que llegé hasta 28 de Mx. es
un elemento del sindrome de hipertension intracraneana, la caida final de
la presién no es otra cosa que la decompensacion tal como ocurriria en
un traumatismo crianeo-encefalico.

Pero es de lamentar que en esas observaciones tan minuciosas, en
enfermos tan bien seguidos, no se anote el signo méas facil de buscar, que
no molesta al enfermo y que por €l sin necesidad de buscar los demas ya
sabemos como estan, me refiero a la pupila y al reflejo fotomotor. La
riqueza semiologica de este dato es tal, que un enfermo con la pupila
en miosis, simétrica y con buen reflejo fotomotor, no corre peligro de
muerte por edema cerebral.
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Pero la gran midriasis con reflejo perezoso o abolido nos indican que
hay que actuar sin tardanza. Junto a ella y segin que el sindrome esté
o no compensado, evolucionan en la forma ya conocida la presién arterial,
la temperatura, la convulsién, la respiracion, el coma, etec.

En fin; no deseaba en esta oportunidad tratar este punto y no voy
a extenderme maés.

Respecto a lo que expres6 el Dr. Mourigan, a quien también agra-
dezco sus palabras, debo manifestar que la obstruccién respiratoria existe,
que es real, asi como el espasmo de la glotis, etc.

Tengo mucha documentaciéon al respecto, fotos, radiografias, proto-
colos de autopsias, que en otra oportunidad presentaremos.

En nuestra estadistica de 24 observaciones personales, la obstruccién
respiratoria y el edema cerebral han sido las tnicas causas de muerte.

La muerte clasica con sus sindromes de acidosis, deshidratacion,
uremia, etc., no constituyen problema en un enfermo bien sedado, bien
hidratado, que no esté en anoxia ni en asfixia.

S6lo una vez la reserva alcalina llegé a 23 vol. por ciento, que no
tratamos con suero bicarbonatado, sino con glucosa insulina, factores lipo-
trépicos, correcta oxigenacion con via canalicular traqueo-bronquica
permeable, en otros términos regulando en lo posible los factores que
intervienen en el ciclo metabdlico de los hidratos de carbono.

Del mismo modo la oxigenoterapia la reservamos para las emergencias,
¥ buena oxigenacién se obtiene en un enfermo sedado (aun sin sedantes),
traqueotomizado y con su via canalicular no obstruida.
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