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BALANCE ACUOSO EN LOS TRAUMATISMOS
CRANEO - ENCEFALICOS GRAVES

La hidratacion masiva opuesta al método de la deshidratacién

P. Larghero Ybarz

Lahoratorio de la Citedra de Patologfa Quirfirgica

Dicen Jefferson Browder y Russell Meyers (1):

“La explicacién tradicional de los traumatismos craneo -
cerebrales en funcién de la compresién del encéfalo, no es con-
ciliable en la mayoria de los casos con los datos clinicos, patolé-
gicos y experimentales.

Del mismo modo, las explicaciones que atribuyen los cambios
observados a laceraciones, contusiones, hemorragias subaracnoi-
deas y edema, no dan sino en unos pocos casos, respuesta satis-
factoria. La experiencia disponible indica la necesidad de inves-
tigaciones experimentales sobre la naturaleza de las perturba-
ciones patolégicas intracerebrales mas sutiles, particularmente
del desarreglo de la constitucién fisicoquimica de las células ner-
viosas y sus prolongamientos.

Hasta que conocimientos precisos en este sentido sean adqui-
ridos, trayendo una comprensién de la patogenia de la mayoria
de las injurias cerebrales severas, similar a la que se posee ahora
con respecto a las hemorragias epidurales, sub-durales, intra -
cerebrales y las fracturas por depresion, el tratamiento sera hasta
entonces empirico.

Desde que ha sido demostrado que la hipertensién craneana
es raramente el problema basico, es evidente que. los esfuerzos
para reducirla, sea por medios quirdrgicos o quimicos, son diri-
gidos erradamente. Ademas, y particularmente refiriéndose a los

(1) Ann. of Surgery 110, 357-375, Spt. 1939. (Resumen in Year B. of
General Surg. 1940, p. 213.
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enfermos con lesion cerebral severa, el uso indiscriminado de so-
luciones hiperténicas puede producir inesperados y enojosos
efectos.
El clinico debe determinar si existen una de las siguientes
lesiones:
Fractura por depresion importante (Bdveda)

extra-dural
HEMATOMA sub-dural
intra-cerebral

So6lo ellas pueden beneficiar del tratamiento quirdrgico. Las
otras lesiones necesitan medidas de mantenimiento y como ellas
complican las lesiones quirurgicas, un tratamiento similar sera
requerido en la mayoria de los casos para complementar la tera-
péutica quirurgica.

El diagnéstico es a menudo dificil por el hecho de que le-
siones cerebrales generalizadas coexisten frecuentemente con le-
siones pasibles del tratamiento quirirgico. La encefalografia
(aerografia) puede ayudar a aclarar; se ha vuelto indispensable
y puede ser practicada con razonable seguridad aun en trauma-
tizados recientes (con 40 c.c. a 60 c.c. de aire)”.

En este resumen que sobre el trabajo de Browder y Meyers
publica el Year Book of General Surgery de 1940, se encuentra
un planteamiento general del problema patogénico de los tras-
tornos consecutivos a los traumatismos craneo - encefalicos y su-
gestiones referentes a una de las facetas de este problema sobre
el que vamos exclusivamente a referirnos, al balance acuoso.

Hechos de observacion clinica

1°) En los traumatismos craneo - encefalicos severos, el
intervalo ldcido de varias horas de duracién es relativamente fre-
cuente. Por el contrario el hallazgo de un hematoma extradural
como agente causal es excepcional; en 13 afios de Cirugia de
Urgencia lo hemos observado apenas una media docena de veces.
1La autopsia de los otros casos o la operacién nos ha mostrado la
exic encia o de lesiones de contusién, o lesiones de contragolpe,
emorragias subdurales en capa, o congestién - edema y aumento
volumen del hemiencéfalo del lado del trauma o de todo el en-

489



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

céfalo, es decir, lesiones que no hubieran beneficiado del trata-
miento quirdrgico.

2°)  Cuando un enfermo con un traumatismo craneo - ence-
falico grave entra en coma primitivamente, o después del inter-
valo ldcido, y el coma dura mas de 2 6 3 dias, con temperatura
elevada, muere en la mayoria de los casos si es un adulto; los
niflos y jévenes mejoran y curan mas a menudo, mismo des-
pués de varios dias de coma profundo.

3°) Durante el periodo de coma, la deshidratacion es el
fenomeno objetivo dominante. Sudores profusos, lengua y labios
resecos, oliguria; la bronconeumonia es constante y factor acele-
rador o determinante inmediato de la muerte.

La deshidratacion precoz, masiva, constituye el factor pato-
génico mas importante del choc secundario de los traumatismos
craneo-encefalicos, ella es para estos enfermos lo que la pérdida
intersticial de plasma para el choc secundario de las quemaduras.

Para estimar el valor de la deshidratacion es de previa con-
sideracion las cifras del balance de agua en el sujeto normal en
reposo:

Pérdida de agua (con sus electrélitos) por 24 horas (Howell-
Physiology) :

Orina .............ccuuui... 1000 c.c.
pulmones 1000 c.c.

Evaporacién (pérd. insensible) 1600 c.c. { sudor 600 c.c.

Materias fecales 100 c.c.

Total ...... 2.700 e.c.

(Sin contar los 300 a 400 c.c. necesarios para el metabolismo)

La principal significacion fisiolégica de la evaporacion radica
en sus relaciones con el mecanismo de regulacién del calor; se
requiere 0.58 calorias para evaporar 1 gr. de agua. La elevacion
de la temperatura corporal demanda inmediatamente una mayor
cantidad de agua para el proceso de evaporacion; ella se elimina
por los pulmones y por el sudor. Es dificil precisar la magnitud
del volumen de agua perdido por estas vias, en el fracturado de
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craneo en coma, con hiperventilacion pulmronar () y cubierto
de sudores en todo su cuerpo. Las cifras siguientes pueden dar
una aproximacioén.

En ejercicios musculares enérgicos o bajo la influencia de
temperaturas elevadas, la eliminacién de sudor puede llegar a
2500 c.c. (2 litros y medio) por hora (Howell, Physiology 1940),
p. 871) ; 500 gramos de peso (aun cuando los sudores no sean pro-
fusos) puede perder un cirujano en una operacién medianamente
laboriosa.

Cuando el fracturado de craneo en coma, con temperatura
elevada, lleva varias horas de evolucién, la pérdida suplemen-
taria de agua para regulacién térmica debe alcanzar cifras sor-
prendentes. No menos de 3 a 4 litros por 24 horas. Esta pérdida
determina: 1° una abundante elinmiinacion de electyélitos (Sudor
contiene 5 a 6 gramos de NaCl por mil).

2° una reduccién al maximo del volumen de orina.

2° una reduccién al maximo de la eliminacion de cloruros
por la orina. (La hipocloruria es un indice mucho més precoz
de la disminucion de cloruros en el organismo que la dosificacion
del cloro plasmatico y globular).

4° un aumento de urea sanguinea.

Pero el elemento fundamental es la pérdida de agua. Agre-
gando a las cifras normales (2700 cc.) las cifras de la evaporacion
excesiva (3 a 4 litros estimados groseramente) tenemos que el
contusionado craneo-encefalico pierde como minimo en las 24 ho-
ras de 6 a 7 litros de liquidos. Para oponerse a esta pérdida, el
tratamiento rutinario es de 2 a 3 litros de suero fisiolégico sub-
cutdneo y muy a menudc menos.

El desequilibrio del balance de liquidos, que por la intensidad
y precocidad de los factores enumerados (hiperventilacién y sudo-
res profusos) se instala muy pronto, determina fatalmente una
disminucién del veclumen sanguineo circulante después de haber
agotado las reservas del agua extracelular y como consecuencia
una hemoconcentracion, con aumento de la viscosidad, éstasis ca-
pilar y anoxemia de los tejidos, con acidosis consecutiva (Blalock,

(*) La ventilacion pulmonar es el factor bioldgico ademas de las
condiciones fisicas del! medio, que controla el agua perdida por el tracto
respiratorio. El volumen del aire respirado estd directamente en relacion
con la produccion del calor.
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pag. 194), es decir los factores fisiopatolégicos basicos del choce
secundario.

Para ilustrar con un ejemplo la influencia de la deshidrata-
cién como factor de hemoconcentracién en un sujeto en coma de
s6lo 8 horas de duracién veamos la siguiente observaciéon:

Hombre de 40 afios. Hace 48 horas caida de caballo, fractura
del raquis dorsal bajo y paraplejia. Tratado e hidratado en un
hospital de campaiia, se le traslada hoy al Hospital Maciel. Fué
embarcado en el tren en buenas condiciones, ltcido. El viaje dura
8 horas, dia de gran calor, con temperatutra de 35° a la sombra.
No fué hidratado durante él; entra en coma a la media hora de
iniciar el viaje. En el momento de ingresar en el Hospital Maciel,
el coma es profundo, respiracién ruidosa, sudores profusos, len-
gua seca, de color negro. Volumen globular 54 % (en vez de 46 %
normal). Proteinas 7gr.27 %.

(Presenta pues el cuadro clinico y humoral del Golpe de
Calor).

Para alcanzar esta etapa de hemoconcentraciéon es necesario
que la perturbacién del balance acuoso y salino sea profunda y
persistente; pérdidas de agua y electrélitos de menor cantidad y
duracién no repercuten sobre el medio intravascular (plasma, que
representa el 5 % del peso del cuerpo) porque el sector intersti-
cial del medio interno (15 % del peso) se basta para compen-
sarlo.,

Pero esta compensaciéon tiene un limite que es rapidamente
alcanzado cuando la deshidratacién no es compensada por la via
oral (ingestién nula en el traumatizado craneo-encefalico en coma)
o, por la via paraenteral (dosis rutinarias de 114 a 2 litros de
suero subcutaneo).

Para un adulto de 70 kgms. de peso el agua intersticial repre-
senta 10 litros y medio (15 %). La cifra de 6 a 7 litros de pér-
dida, que hemos asignado, colocaAndonos seguramente por debajo
de la verdadera, es mas que suficiente para decretar la descom-
posiciéon; el medio intravascular sufre, sobreviene la hemocon-
centracién y a causa de ella el trastorno va a repercutir en el 3er.
compartimento organico, en el medio intracelular; de este udltimo
nos ocuparemos mas adelante.

Clinicamente es facil apreciar la realidad del agotamiento
liquido del sector intersticial, la deshidrataciéon profunda del Tr.
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Craneo-encefélico; en una de nuestras observaciones (1% obs.) la
botella de suero se evacuaba con velocidad sorprendente, como si
fuera insuflado, no dejando en el muslo, una vez retirada la aguja,
ni la mis minima traza de tumefaccion (Observacién de la Nurse
M. la Cruz, Instituto de Traumatologia).

Consecuencias del Choc por deshidratacién

1° disminuciéon del volumen sanguineo circulante;
2° anoxemia; lesién de los endotelios, dilatacion de
los capilares, estancamiento sanguineo y aumento
Hechos de permeabilidad;
3¢ reduccién y supresion de todas las secreciones:
oliguria, desecacion de las mucosas digestivas y
\ del 4rbol aéreo, etc.

ENSAYO DE INTERPRETACION DE LAS CONSECUENCIA
DE ESTOS FENOMENOS

Encéfalo. — La lesion de los endotelios capilares determinada
por la anoxemia es generalizada a la economia; sus consecuencias
deben hacerse sentir particularmente en los territorios que, como
el encefélico, tienen sus paredes méis delicadas y el intercambio
vasculo-tisular mas intimo; la dilatacién capilar, el estaciona-
miento sanguineo y la transudacion plasmditica aumentada desde
el capilar al sistema lacunar, tendran como consecuencia:

El Edema: El edema puede ser generalizado o localizado en
la zona asiento de contusion; exactamente como ocurre en el choc
traumaético secundario, donde la transudaciéon plasmaética es ma-
xima en el foco (pérdida local de liquidos) v luego generalizada a
la economia por la anoxemia consecutiva a la disminucién del vo-
lumen sanguineo circulante.

El edema perifocal (por lesién de las paredes capilares y por
trastorno vasomotor) secundario a un foco de contusién, deter-
mina por su aparicién secundaria la entrada en el coma después
de un periodo licido (formas clinicas de los traumatismos créineo-
encefalicos con intervalo lucido, sin hallazgo operatorio o necrdp-
sico de hematoma).

Pulmones: La supresion de las secreciones en el traumatizado
craneo-encefilico en coma y deshidratacion tiene consecuencias
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inmediatamente graves sobre la canalizacién traqueo-bronquial,
Las mucosidades adherentes no son eliminadas, la virulencia mi-
crobiana se exalta, el estancamiento capilar y el edema alveolar
por la permeabilidad capilar aumentada preparan el camino para
la bronconeumonia que aparece precozmente. Ella es la causa mas
frecuentemente determinante de la muerte.

J. Cedermark (Year Book of Gen. Surg., 1941, pag. 212) en
estadistica sobre 1960 casos con 153 muertes precoces concluye:
En 29 casos habia otras lesiones traumaéaticas severas. 124 muer-
tes se debieron al traumatismo craneano y de ellas el 80 % de
muertes ocurrieron dentro de las 48 horas; el 20 % restante, murié
de bronconeumonia o meningitis.

La deshidratacién masiva se nos presenta como un factor
patogénico de complicaciones en el traumatizado craneo-encefa-
lico, que si bien clasico, no creemos se le haya conferido la impor-
tancia que merece en el orden de la cantidad, es decir en el volu-
men de litros de agua perdida con los electrélitos correspondientes
(desequilibrio salino y acuoso). En trabajos y textos muy recien-
tes no aparecen ni siquiera mencionados como ejemplo de deshi-
dratacion.

Scudder en su libro sobre “Shock” le confiere al balance de
liquidos la jerarquia debida y en el protocolo de 2 observaciones
clinicas de fractura de crianeo con contusion cerebral concomi-
tante, expuestos en las paginas 98 y 100 de su libro, ha sido con-
signado con precisién el balance de entradas y salidas de liquidos.
Pero las cantidades administradas para compensar las pérdidas
van de 2 a 2 14 litros por 24 horas, es decir refiriéndolas a las
cifras de un sujeto normal y en reposo. Hemos ya sefialado las
razones por las cuales la pérdida de liquidos en el traumatizado
craneo-encefalico en coma debe ser mucho mas elevada, por lo
menos de 6 a 7 litros diarios. Y encontramos en los protocolos de
Scudder los siguientes datos que tomamos fragmentariamente
de cada protocolo :

Obs. 1, pag. 98: “marcada diaforesis durante toda la estada
en el hospital”:

Autopsia: Deshidratacion. Enfisema y congestién pul-
monar. Neumonia hipostatica.
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Obs. 2, pag. 100: “Diaforesis profusa”.
cliguria

Deshidratacion .
| proteinas aumentadas

Autopsia: Congestién y edema cerebral. Bronconeumo-
nia hipostatica. Congestién visceral genera-
lizada.

En lo que respecta a los datos de la hemoconcentracion debe
tenerse en cuenta que ambos casos pertenecian al tipo de politrau-
matizados del esqueleto y partes blandas donde han ocurrido si-
multdneamente hemorragias. En el ler. caso no fué practicada la
determinacion del volumen globular; en el 2° pese a existir una
fractura expuesta de la pierna y multiples contusiones, el hema-
tocrito acusaba a las 3 horas y media del coma una cifra de 48 %
con 6grs.22 de proteinas. Ambos valores fueron reducidos por la
hidrataciéon: 2500 cc. el ler. dia, 1600 cc. el 2¢, 2500 cc. el 3er. dia,
etc. Al 4°¢ dia, manteniéndose bajos los glébulos las proteinas su-
bieron de nuevo a 7,1 grs. % ; la administracién de liquidos acusé
un déficit, la diaforesis era profusa y la muerte se produjo al 8¢
dia. Hemos ya citado las comprobaciones de la autopsia: Deshi-
dratacion y Bronconeumonia.

Modificaciones celulares en los estados de deshidratacion

El medio intersticial (agua extracelular) actiia como regula-
dor de la composicién de la sangre y del medio intracelular, cuyas
constancias no pueden ser alteradas mas alld de ciertos limites
y tiempo, sin grave riesgo para la vida. En el sujeto en coma, sin
ingestiones, la pérdida masiva y rapida de liquidos, termina las
reservas del medio regulador; hemos visto las consecuencias que
sobrevienen en la sangre, veamos ahora lo que ocurre en el medio
intracelular.

El contiene el 50 % del peso del organismo en agua; la cons-
tancia de su composicion es indispensable para el cumplimiento.
de las funciones metabdlicas; estas funciones son incompatibles
con una modificacién importante del contenido en agua intrace-
lular y son las células mas diferenciadas (encéfalo y centros vita-
les) que sufren primero.

Por otra parte, la reduccion del agua acarrea una defectuosa
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eliminacién de los productos del catabolismo protoplasmético (aci-
dosis) y lesiones de destruccion celular con liberacion del potasio
cue pasa a la sangre (Hiperpotasemia en los estados de choc por
deshidrataciéon) (sabemos que la tasa normal de K en el plasma
es de 170 mgrs. por litro; en los glébulos rojos es de 420 mgrs. y
también muy elevada en las células de los tejidos, y que todas las
destrucciones celulares se acompaifian de liberacion de K).

Si son graves las consecuencias de la deshidratacién masiva
y persistente, ellos no hacen sino acentuarse cuando se somete al
enfermo al tratamiento por inyeccién de soluciones hipertdonicas
intravenosas. Es bien sabido y el Prof. Zwemer ha insistido entre
nosotros, que nunca se debe hacer inyecciones hiperténicas intra-
venosas en los estados de deshidratacién si previamente no se ha
administrado por boca o por via paraenteral una masa de agua
suficiente. Si se omite esta precaucion, la solucién hiperténica
volcada en el medio sanguineo, no encontrando en el sector inters-
ticial agua suficiente para atraer al sistema circulatorio vascular,
debe tomarla del sector intracelular; experimentalmente Scudder -
ha mostrado que en los animales deshidratados esta utilizacién del
agua celular se acompaiia de sintomas graves y muerte del animal,
con aumento de K en la orina, jugo gastrico, liquido pericardico
v céfalo-raquideo.

En clinica, estados de anhidremia serios experimentan una
agravacion neta, con aumento del K del plasma, a consecuencia
de las inyecciones hiperténicas. Hemos observado agravaciones
semejantes con acentuacion de los calambres musculares por la
administracién de NaCl al 20 % (20cc.) en una deshidratacion
aguda en un diabético en acidosis, a consecuencia de intoxicacion
alimenticia con vémitos profusos (8 a 10 litros).

En este caso, el Volumen Globular era de 53 % y las proteinas
de 8 grs. 17 % . La administracién de 5 litros de suero fisiolégico
llevé los valores al Volumen Globular 45 % y Proteinas 6 grs. 78 %,
con cesaciéon de todos los trastornos (tratamiento concomitante
de la diabetes).

En un enfermo sometido a una craniotomia exploradora bien
tolerada, la agravacién consecutiva a una inyeccién de suero clo-
rurado hiperténico, con remisién pocas horas después, fué con-
firmada por nueva agravaciéon del coma y muerte a continuaciéon
de una segunda inyeccién hiperténica (enfermo con sudores pro-

fusos).
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Es légico deducir que en los enfermos con una contusién
craneo encefélica grave, en coma primitivo o secundario, las ten-
tativas de tratamiento del edema cerebral por las inyecciones hi-
perténicas, no hara en algunos casos, sino agravar los trastornos,
sumando a las perturbaciones de la permeabilidad capilar (causa
ella muy probable del edema) las injurias celulares derivadas de
una mayor sustracciéon de agua celular. Estas deducciones estan
de acuerdo con un cierto niimero de observaciones clinicas y apo-
yvan lo que Browder y Meyers han dicho a propésito de las contu-
siones con lesién cerebral severa: “el uso indiscriminado de solu-
ciones hiperténicas puede producir inesperados y enojosos
efectos”.

Basandonos en ellas y en las consideraciones expuestas sobre
la. fisiopatologia del choc por deshidratacién aguda grave deci-
dimos oponer a las medidas actualmente mas aconsejadas para
disminuir la presién intracraneana en los casos de traumatismo
craneo encefalico (sin lesiones que requieran tratamiento qui-
yurgico), es decir, a la puncién lumbar, deshidratacién y restric-
cién de liquidos, la puncién lumbar con hidratacién masiva com-
plementada por la administracion de Escatin i. v. a dosis gran-
des y la sulfamidoterapia (sulfopiridina para la profilaxis y tra-
tamiento de las complicaciones pulmonares).

El método fué aplicado a 5 casos de traumatismo craneo
encefalico grave, cuyas historias clinicas, terapéutica y resul-
tados consignamos a continuacion.

OBS. 1. — St. G., 60 afios. Inst. Traumatologia. Ingreso Nov. 27/1942,
hora 16. Recogido minutos antes en la via ptiblica (arrollado por vehiculo).
Traumatismo grave de térax y craneo encefalico. Estado grave, obnubi-
lacion intelectual; no contesta a las preguntas, pero a las repetidas ins-
tancias sefiala con gran esfuerzo el lado derecho del térax. Tiene a ese
nivel una fractura multicostal con enfisema subcutdneo difuso a casi toda
la pared toradcica antero-lateral. Cianosis, respiraciéon contenida, dolorosa.
Pulso 95, regular;

P. A. 13 y 7. Tratamiento del choc primario y observacidn.

Hora 18: Obnubilacién méas acentuada. Pulso 112, P. A. 13 - 7. Temp.
R. 370. Respiracion profunda. Cianosis moderada de cara y cuello. Enfi-
sema subcutaneo no ha progresado. Neumotdrax derecho.

Examen neuroldgico: Pupilas iguales. Indiferente a las excitaciones
cutdneas; sOlo responde cuando se excita la piel de los miembros del lado
izquierdo. Paresia facial inferior izquierda. Hipotonia de los miembros
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del lado izquierdo. Reflejos tendinosos: rotulanos y aquilianos vivos. Re-
flejos plantales: vivos, esbozo de Babinski derecho.

Puncién lumbar: Liquido moderadamente hemorragico. Presién al
Claude: 30 Queckensted: no bloqueo. Se retiran 7 c.c. de liquido y la
presion queda en 25.

Tratamiento. — Suero fisiol6gico subcut. 1 litro.

Noviembre 28. Hora 8. — Mejoria: menos obnubilado, responde a
las preguntas con palabras incomprensibles (idioma nativo). Reacciona
mds vivamente a las excitaciones y moviliza los miembros, especialmente
los del lado derecho, con madas facilidad que ayer. Mayor tonicidad mus-
cular. Reflejos no han variado. Persiste la pardlisis facial inferior iz-
quierda. Ha aparecido equimosis palpebral superior derecha. Temp. 37°
6/10. R. Pulso 76.

Punciéon lumbar: Liquido hemorrigico; Presién al Claude: 30; sube
a 42 por la compresiéon de las yugulares. Se retiran 3 c.c. Presiéon final 25.
Ronquidos bronquiales y estertores subcrepitantes lado izquierdo; neu-
motérax derecho. Hematocrito: Vol. Gl6b. 47 %. Proteinas 6 grs. 56 %.

En la tarde de este dia veo por primera vez al enfermo: el estado es
sensiblemente igual al de la mafiana con estado un poco méds soporoso y
temp. de 38° y 14; presenta los sintomas de una fractura fronto - tempo-
ral derecha con contusién cerebral. Se hace radiografia de crineo que con-
firma la fractura. Como estd sudoroso y con oliguria, se indica suero
fisiolégico i. v. 400 c.c. y suero fisiol. subcut. 1 litro.

Noviembre 29. — Extraordinaria agravacién del estado: coma pro-
fundo con respiracion estertorosa, muy ruidosa. No responde a ninguna
clase de excitaciones. Polipnea con ronquido traqueo - bronquial. Resolu-
cién muscular completa con perfodos de excitacién motriz generalizada.
Sudores profusos. Coloracién cianética de piel de cara, extremidades vy
mucosas. Labios, lengua y mucosa bucal, secos, asados. L.a temperatura
es de 38°7/10 axilar y el pulso de 120. A la auscultacién ronquidos bron-
quiales diseminados, sin focos. No ha orinado en toda la noche y no tiene
globo vesical. La significacién prondstica de esta agravacion secundaria
no presta lugar a dudas y consideramos que el enfermo estd irremisible-
mente condenado y que la bronconeumonfa terminara con él en pocas
horas mas.

Un balance de los liquidos adquiridos y perdidos por él nos da:

Entradas: en 36 horas no ha tomado liquidos y ha recibido 2 14 Its.
de suero fisiol6gico.

Total-salidas

Pérdida insensible, aprox. 2400 cc. .
7 a 8 litros

Salidas: en 36 horas diuresis aprox. 1000 cc. {
Sudores, dificil de estimar, aprox. 4000 cc.

Considerando el déficit del balance liquido como factor de deshi-
dratacion que agrava el estado de choc por disminucién del volumen
sangufneo circulante y facilita la infeccién bronco - pulmonar por la de-
secacion de las vias respiratorias, decidimos hidratar masivamente al
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enfermo y administrar sulfapiridina (Monohidrato de sulfapiridina so-
dica Lilly) a la dosis de 1 gr. i. v. repetida.

Hora 11: Suero fisiol. i. v. 1 litro, subcut. 2 litros. Sulfapiridina
i. v. 1 gr.

Hora 16: La hidratacién ha suprimido los sudores; la nurse de
guardia ha observado que el suero fisiolégico es aspirado con extraordi-
naria rapidez del tejido celular subcutineo. El coma es menos profundo,
menor el ruido traqueal, el enfermo abre los ojos 2l excitar la cara. Unas
gotas de agua depositadas sobre la lengua son deglutidas. Se insiste con
la hidratacion.

Hora 20: Sigue en el mismo estado: la evolucion acelerada del coma
y del cuadro broncopulmonar se ha detenido; deglute repetidamente agua
volcada sobre su lengua, abre los ojos, los sudores profusos han desapa-
recido, se ha orinado profusamente en las ropas. La temperatura es de 38°
8/10 ax. y el pulso de 120, lleno y regular.

Ha recibido en total en Y horas:

2

3 litros de suero fis. i. v.

¢ litros de suero fis. subcut.
2 grs. 50 de sulfapirwdina i. v.
Estricnina a alta dosis.

De la hora 20 a la hora 11 del dia siguiente se administra:

1 litro de suero fis. i. v.
2 litros de suero fis. subcut.
i gr. 25 de sulfapiridina i. v.

TOTAL en 24 horas: 12 litros de suero fisiolégico y 3 grs. 75 de
sulfapiridina.

Noviembre 80: Aspecto muy mejorado, aunque persiste el coma; la
1espiracién es menos ruidosa y acelerada. Ha tomado agua continuamente.
Diurecis profusa. Sin sudores. Temp. 37° 7/10. Pulso 106. Puncién lumbar
de contralor: Presion al Claude 28; se retiran unas gotas de liguido que
es rosado. Indicaciones:

Suero fisiol. i. v. 3 litros % .
Suero fiziol. subcut. 6 litros.
Sulfapirirdina: 2 grs. i. V.
Agua: continua ingestion.

Hora 20: mejoria persistente; temp. 38* 5/10. Pulso 106.

Diciemibre 1i: Mejoria mas acentuada, respiraciéon no ruidosa y tran-
quila. Abre los ojos espontineamente, mira y responde a las excitaciones.
Si se le dirige la palabra en voz alta, fija la mirada en la persona que le
habla. Ha orinado profusamente. La lengua y los labios estin hiumedos.
Temp. 36°8/10. Puliso 80. Toma agua con rvecipiente. A la auscultacion,
ruidos bronquiales difusos, con estertores, pero no se oyen focos de hepa-
tizacion y el aire entra en el puimon izq.; €l pulmoén derecho respira muy
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poco. Los cambios de posicién para auscultarlo provocan golpes de tos con
arrastre de secreciones que son deglutidas: La mejoria del coma, la caida
de la fiebre con mejoria del pulso y el establecimiento del reflejo de tos,
nos permiten ccnfiar en la evolucién favorable.

Por primera vez se hace una determinacién del valor globular y de
proteinas, después del dia que precedié a la agravacion. V. G. 40 %. Pro-
teinas 5 grs. 69. La reserva de proteinas del organismo no se agota con
una dieta de 5 dias en un sujeto fuerte y bien nutrido; de ello inferi-
mos que el descenso de la tasa de proteinas en el plasma se debe a que
la pérdida enorme de liquidos fué sustituida por suero fisioldégico y las
proteinas se diluyeron. Si pese a esta dilucién de las proteinas, el volu-
men globular se mantiene en 40 %, ello significa que este enfermo debe
haber alcanzado un valor muy elevado de hemoconcentracién durante
el acmé de su estado de deshidratacion.

La hipo - proteinemia es similar a la que se observa en las quema-
duras graves después de varios dias de evolucion y habiéndose reparado
por la terapéutica la masa liquida perdida.

Orina: Densidad 1022. Urea 19 grs. 70 °/,. Cloruros 10 grs. 76 %/.

Indicaciones: Suero i. v. 3 litros, suero subcut. 4 litros. Transfu-
siéon de sangre: 200 c.c.

Escatin 10 c.c. i. v. Sulfapiridina: 0 grs. 75 i. v.

Temp. vesp. 37°6/10. Pulso 92.

Diciembre 2: Muy mejorado; se vale de sus manos para tomar los
Hquidos. Responde a las preguntas con lenguaje ininteligible. No tiene
disnea. Temp. 37°4/10, pulso 76.

Indicaciones: Suero Fis. i. v. 2 litros. Suero Fis. subcut. 4 litros.
Escatin i. v. 5 c.c. Transfusion 109 c.c. Agua, leche y caldo salado.

Diciembre 3: Ha tenido algunos periodos de excitaciéon motriz. El
estado mental es igual que ayer. Temp. 37° Pulso 90. (Vesperal: 37°5/10
y 92). Hematocrito: V. G. 42 9% . Proteinas 5 grs. 34 % . Se alimenta
con liquidos y solidos. Transfusion 100 c.c. Suero fis. subcut. 2 litros.

A partir de este dia se suprime la hidratacién paraenteral; el dia 7
llega a la apirexia completa, con pulso de 80 a 90. Ha recuperado la lu-
cidez, reconoce a las personas pero pese a que obedece a las 6rdenes, no
contesta a las preguntas. Una radiografia de térax el dia 7 muestra un
neumotorax derecho, con pulmén en vias de reexpansion.

El 12 de Diciembre el Dr. Soriano practica examen neuroldgico:
Afasia; realiza algunas ordenes pero no comprende otras. Paralisis facial
derecha. Paralisis del miembro sup. derecho y paresia del miembro inf.
izquierdo. Reflejos plantares en flexién, reflejos rotulianos y aquilianos
derechos disminuidos; bicipital y tricipital derechos disminuidos. Piensa
en la existencia de una contusién del hemisferio cerebral izquierdo.

El 15 de diciembre comienza a levantarse; el estado mental mejora
rapidamente; el 24 de Diciembre habla perfectamente en su idioma na-
tivo (ruso) con un compatriota. Abandona el Instituto fisicamente cu-
rado y con estado mental satisfactorio, en los primeros dias de Enero,
40 dias después de su ingreso.
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Si comparamos la sintomatologia de agravacién secundaria, de signi-
ficacién pronédstica gravisima del dia 29 de Noviembre, con la mejoria
sorprendente del dia 2 de Diciembre, culminacién del retroceso de los
sintomas, que se instalé pocas horas después de iniciada la terapéutica,
podemos inferir que en esta evolucién tuvieron accién decisiva los dos
elementos terapéuticos empleados:

El enfermo recibié en 72 horas:

28 litros de Suero Fisiolégico: 10 litros intravenoso, 18 litros sub-
cutaneo. Sulfapiridina intravenosa: 6 grs. 50.

No fué posible practicar el estudio seriado de la hemoconcentracién
ni la dosificacién de la sulfanilamida en la sangre.

2% Observacion (Clinica del Profesor C. Nario). — En conocimiento
del resultado obtenido en la primera observacién relatada, 2 nuevos casos
fueron tratados pocos dias después en la clinica del Profesor Nario; ambos
rertenecen al tipo de fractura de craneo con contusion del encéfalo, con
estado de coma profundo, en agravacién progresiva e hipertermia secun-
daria, cuya frecuente evolucién a la muerte es bien conocida. La amabili-
dad del Prof. Nario y del Dr. J. De Chiara me permite transcribirlos.

22 observacion. — C. B., 22 afios. Ingresa al Hospital Pasteur el 11 de
enero de 1943 a la hora 0.30; traumatismo de craneo por caida de un
auto en marcha. Examen al ingreso: Coma absoluto, con estado de excita-
ci6én. Erosiones en la cara y hematoma frontal izquierdo. Anisocoria (pupila
derecha mas grande que izquierda). Presion arterial: Mx. 14, Pulso 100
regular. 28 respiraciones por minuto. No hay rigideces musculares. Pun-
cién lumbar: liquido fuertemente sanguinolento.

A la hora 4 a.m.: Pulso 140, Pres. art. Mx. 15.

A la hora 6 a.m.: Pulso 114, Pres. art. Mx. 13, Mn. 4. Coma igual.
Ligera rigidez de la nuca.

A la hora 11 a.m.: Coma profundo, agitacién. Temp. 38° axilar. Pulso
72. Pres. Art. 10 %4 — 4. Pupila derecha mas grande que la izquierda. Ba-
binski bilateral. Puncién lumbar: liquido hemorrigico intenso, a chorro.
Radiografia: Fisura parieto-temporal derecha.

El cirujano de guardia Dr. Palma decide intervenir a la hora 20, en
vista de la agravacion del coma con respiraciéon estertorosa y ante la sos-
pecha de existencia de un hematoma extradural derecho.

Operaciéon. — Trepanacion intermusculo temporal de Cushing: ausen-
cia de hematoma extradural derecho. La duramadre no late y presenta
color azulado por zonas. Se practica un colgajo osteopliatico parieto-tempo-
ral comprobandose que no existe tampoco hematoma subdural pero la ten-
siéon y coloracién del encéfalo denuncian una grave hemorragia intra-
cerebral corroborada por la puncién en 3 lugares que da sangre oscura. En
vista del estado gravisimo de la enferma se repone el colgajo osteoperids-
tico, suturando los miusculos a puntos separados.

En la manana del dia 12, el estado de la enferma es gravisimo: Coma
profundo con respiraciéon ruidosa. Temp. 40° 3/10. Pulso 140. Sudores
prefusos. Desecaciéon completa de las mucosas. El Dr. de Chiara indica la
hidratacién masiva. 14 litros de suero fisiolégico por via combinada subcu-
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tinea y venosa son administrados en 24 horas. En la tarde la temperatura
baja a 39 y el pulso a 130. El estado de coma no ha variado.

El dia 13 s¢ administran 13 litros de suero fisiolégico; la temperatura
es 39* ¥ y 39° vesperal y el coma es menos profundo. El dia 14 se admi-
nistran 9 litros de suero; la temperatura continia su descenso: 38° 5/10
y 38° 7/10. Respiracién no ruidosa. Pulso 95. Persiste el coma pero reac-
ciona a las excitaciones. Sonda gastrica para alimentar. El1 15 y el 16 se
administran 9 litros de suero fisiolégico; la temperatura continia su des-
censo en lisis.

El dia 17 la temperatura es de 38° matinal y 37° 8/10 vespera], el
pulso a 95, regular y bien golpeado. Ha salidlo momentaneamente del
estado de coma para hablar, pidiendo para orinar.

Se contintia con la hidratacion subcutdnea e ingestion oral por sonda
gastrica a permanencia.

El 18 ha salido del coma y comienza a alimentarse. El examen de
fondo de ojo es normal. El dia 20 ha llegado a la apirexia, con pulso regu-
lar de 90.

Permanece en el Servicio hasta el 10 de febrero. La herida de trepa-
nacién se ha abierto en los planos superficiales, cicatrizando por segunda
intenciéon. Persiste en el momento del alta una paralisis del recto interno
del ojo derecho. Reaccién de Wassermann negativa. Urea 0gr.30. Orina
normal. Vista por el Dr. De Chiara en mayo siguiente, 1a encuentra curada,
sin secuelas.

3?* observacion. — L. A. P. 14 anos. Servicio del Prof. Clivio Nario.
Ingresa al Hospital Pasteur el 23 de enero de 1943, a la hora 18, poco
después de haber caido y sido arrastrado por un caballo.

Examen en el Servicio de Entrada: Estado de coma profundo, con
excitacién motriz. Traumatismo de la region frontal derecha, con herida
contusa y fractura. Hundimiento malar derecho. Respiracién ruidosa y
polipnea, con tiraje. Pulso 80. Abdomen depresible. No se tomé Presién
arterial. Puncion lumbar: liquido rosado. Fractura de antebrazo derecho.

Examen en la Sala 23 el dia 24: Coma profundo con respiracion ester-
torosa, ruidosa. Temp. 37° 4/10 ax. Pulso 150. Pres. Art. 9 15 y G 14. Dese-
cacion de las mucosas. Tumefaccion difusa de toda la hemicara y cuello
derechos, con erosiones en esas regiones. Hematoma palpebral superior e
inferior derechos. Herida contusa parietal derecha y epistaxis bilateral. Un
gran hematoma ocupa la region temporal derecha. Anisocoria con midriasis
derecha. Contractura voluntaria de los miembros, mas marcada del lado
izquierdo. Reflejos rotulianos vivos, Babinski bilateral. Semiereccién pe-
neana. No hay rigidez de nuca. Fractura muiticostal superior izquierda
con hundimiento y fractura de esternon en la union de 1% con 2* pieza.

Puncion lumbar: en posicién acostada presion inicial 36; maniobra de¢
Queckensted positiva (no bloqueo). Ligquido xantocromico. Se retiran 5 cc
v la presién baja a 27. Reaccion de Wassermann negativa.

Tratamiento: 12 litros de suero fisiolégico (i. v. y subcut.).

En la tarde la temperatura sube a 39°7/10, persistiendo el estado d
coma profundo. La misma dosis de suero se repite los dias 25 y 26 d
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enero; el coma persiste pero la respiraciéon es mas tranquila y la tempe-
ratura desciende a 39°4/10 ax. en la tarde del 25 y a 3804/10 en la tarde
del 26, con pulso de 100 y Pres. Art. de 12 y 5 1.

En los dias siguientes el coma es de tipo de suefio respondiendo a las
excitaciones; es posible pasar una sonda gastrica que se deja en perma-
nencia y por la cual se administran liquidos a continuidad y simultidnea-
mente por ella se inyecta durante los dias 27 al 4 de febrero 8 litros
diarios de suero fisiologico. La temperatura cae en lisis y el 1?2 de febrero
se estabiliza en 37° 2/10. Este dia estd francamente mas despejado; no
contesta a las preguntas pero hace gestos de comprension. La respiracion
es tranquila, lengua humeda, pupilas iguales, reaccionando bien a la luz.
Los miembros reaccionan bien a las excitaciones; los reflejos rotulianos
estan presentes, persistiendo el Babinski bilateral.

La Pres. Art. ha descendido a 10 X2 — 6 1, y se mantendra por debajo
de 10 la maxima hasta el momento del alta.

En este dia se practica una determinacion del Volumen Globular y
dosificacion de proteinas: V. G. 38 %, Proteinas 5grs.25 %. La hipo-
proteinemia, resultado de la hidratacién y la dieta es tratada con transfu-
siones de sangre, porque también estin descendidos los giébulos y con
alimentacion por la sonda. Febrero 10/1943: Apirético. Pulso 80, regular y
lleno. Pres. Art. 9 % — 7. Estado de conciencia de tipo crepuscular. Res-
rpiracién tranquila. Reflejos patelares normales. Babinski bilateral. Ligera
rigidez de nuca. Puncién lumbar: liquido xantocrémico; Queckensted posi-
tivo (no bloqueo). Moderada excitacion psiquica, habla y grita. Se ali-
menta.

Febrero 13: Mdas despejado. Ha desaparecido el Babinski.

Evolucién posterior sin incidentes. Pocos dias después la lucidez es
completa, aunque tiene en la noche frecuentes crisis de excitacidon.

Alta: Mayo 5. Vuelve a fines de mayo al Servicio porque quiere
conocer al médico que lo tratd; en este momento, la recuperacion intelec-
iual es completa.

A las 3 observaciones relatadas agregamos 2 mds recientes, con ca-
racteristicas semejantes, aunque de menor gravedad. Ambas corresponden
a traumatismos craneo-encefalicos ingresadcs al Hospital en perfecto
estado de lucidez mental y que se agravaron secundariamente con el sin-
drome:

Obnubilacion acentuada sin llegar al coma profundo;

Hipertermia;

Deshidratacion,

En uno de ellos la deshidratacion fué tan acentuada que, agotada el
agua extracelular se produjo reduccion considerable del plasma sanguineo
con hemo-concentraciéon: Hematocrito: V. G. 63 9, e Hiperproteinemia:
82rs.27 9.

En el otro, la deshidratacion no afecté al sector plasmatico del agua
corporal: Hematocrito: V. G. 43 % y la sintomatologia clinica fué mas
leve.

En pocas horas la hidratacién masiva determiné el despejamiento
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intelectual, el restablecimiento de la diuresis y la caida de la fiebre en
lisis rapida.

Observacion N¢ 4. — M. S., 16 afos. Inst. Traumatologia. Ficha 7523.

Jueves 27 de mayo 1943: Hora 8. Ingreso por caida de tranvia con
pércdida de conocimiento. breve. Se le interna para vigilancia porque no
presenta otra lesi6én que contusiéon del reborde orbitario derecho. Minutos
mis tarde vemita el desayuno y luego el almuerzo; contintia en la tarde
con vémitos y cefalalgia intensa, lo mismo en la noche y mafiana del
viernes 28.

Viernes 28: Cefalalgia y vomitos biliosos, sed intensa, licido. Puncion
iumbar: Liquido agua de roca; presién 38 (en decubito), se extraen 2 cc.
¥y presiéon final 20.

Indicaciones: Cloruro de sodio al 20 %. 20 cc. 3 veces al dia.

Enema de sulfato de magnesia (Evacuaciéon intestinal profusa, repe-
tida, liquida).

Sabado 29: Obnubilacién pero responde a las preguntas. Cefalalgia,
rigidez de nuca. Babinski derecho. Pres. Art. 13 — 16.

Indicaciones: Enema de sulfato de magnesia. Cloruro de sodio al
20 %: 3 veces por dia. Ingestion reducida de liquidos, apenas 300 cc. por-
que en la tarde apareci6é paralisis del velo palatino con reflujo nasal de
las ingestiones.

Domingo 30: Hora 8: Obnubilacién marcada, disartria, paralisis facial
derecha, discreta. Paralisis de miembro superior derecho. Paresia de miem-
bro inferior derecho. Paralisis M. O. Ext. Izq. Pulso 100. Temp. axilar 37°,
Pres. Art. 14 y % —10.

Hora 13: Agravacioén, somnolencia, contesta a las preguntas con rui-
dos guturales pero no articula palabras. Respiracién tranquila, pulso 110,
temp. axilar 37°. Indicaciones: Sonda faringea por via nasal e ingesti6én
abundante de agua. Suero fisiol6gico subcutdneo: 1 litro. Cloruro de sodio
al 20 % 40 cc.

Hora 15 y 30: Obnubilacién mdas acentuada, somnolencia, incoherencia
de lenguaje y palabras incomprensibles. Punci6én lumbar en decubito y con
anestesia: Presién inicial: 45. Liquido débilmente sanguinolento. Quecken-
sted a 75. Extraccion: 8 cc. Presion final: 20.

Por la evolucion clinica el Dr. Pedemonte sospecha compresién por
hematoma extradural y soy llamado para ver al enfermo a la hora 18.

Examen. — Ha mejorado el estado mental (¢ accién combinada de
la puncién lumbar y de la hidratacién por boca?); desde la hora 13 de-
glute continuamente agua por la sonda faringea. Aun muy obnubilado,
habla continuamente pero no responde a las preguntas. Facies rosado, vul-
tuoso. Labios secos, lengua saburral. Respiraciéon tranquila: Temperatura
rectal 39° 35. Pulso 130. Paralisis velo paladar y del recto externo del
ojo izquierdo. Paresia marcada del M.S.D. No epistaxis ni otorragias. Ha
desaparecido la paresia del miembro inf. der. Pupila derecha mds chica
que la izquierda. Hematoma palpebral derecho. Reflejos rotulianos a am-
bos lados bien. Reflejos plantares en flexién a ambos lados. Nada parti-
cular en térax y abdomen. Mioedema acentuado de los biceps braquiales.
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Fondo de ojo, Dr. Vazquez C. Callender: Arterias normales, venas
algo dilatadas. Presion de la arteria central de la retina: algo aumentada
con relacion al triple de la presién sanguinea minima.

Diagnéstico clinico: Deshidratacién aguda.

Balance de liquidos:

Vomitos abundantes el 27 y 28.
Diuresis conservada: 2 litros en las primeras 48 horas
y 1700 cc. en las 1ultimas 24 horas.

T T — N

SALIDAS . . L. .
Pérdida insensible: 1500 cc. diarios, igualan a 4500 cc.
Evacuaciones intestinales por enemas hipertdnicas.
Total: 8 a 10 litros
Ingestion reducida los dias 27, 28 y 29. Pasa liquidos
S por sonda desde la hora 13 de hoy.
ENTRADAS , Inyeccién de 1 litro de suero fisiolégico hoy a la hora 13.
\ Total: 2 a 3 litros

Analisis de orina extrafda por cateterismo en el momento del examen:
700 cc. Densidad 1033. Urea: 46grs. p. 1000. Cloruros: 10grs. p. 1000 (se
habia inyectado 20 cc. de NaCl hiperténico poco antes).

Hematocrito: sangre venosa de aspecto inconfundible, muy negra:
Volumen globular 63 9,. Proteinas: 8grs.27 9, (Hiperproteinemia de las
deshidrataciones agudas).

Tratamiento: Suero fisioldgico i. v. 500 cc. cada 8 horas (gota a gota).
Suero fisiolégico subcut. 1 litro cada 4 horas. Goteo continuo de agua azu-
carada por la sonda faringea.

Hora 21: Lucidez, conversa perfectamente: ha desaparecido la para-
lisis del miembro superior derecho. Lunes 31: Aspecto excelente, ha des-
aparecido la pardlisis del velo del paladar. Persiste la paresia facial de-
recha y del M. O. ext. izq.

Temp. 37° axilar. 38°2/5 rectal. Pulso 125. Otitis media bilateral
(Dr. Sala Loépez).

Hematocrito: Volumen Globular 55 %. Proteinas 7grs.93 %.

Indicaciones: 4.litros de suero fisiolégico subcut. Agua en ingestion.

Evolucién posterior sin otro incidente que un estado febril mantenido
durante 10 dias por su otitis, tratada con sulfamida.

Observacién N° 5. — J. C. B. 14 afios, Hospital Maciel.

Mayo 15 de 1943. — Hora 7 a.m. Ingreso.

Ingresa a mi guardia y es pasado a la Sala Artigas. Ha sido agredido
a pufietazos en el rostro y cabeza, con pérdida del conocimiento. Minutos
después del ingreso estd lucido y refiere los pormenores del incidente.
Pulso 80. Estado nauseoso y vomitos de sangre deglutida. Hematomas miul-
tiples del rostro y herida contusa del cuero cabeiludo. Radiografia de
craneo: Trazo de fractura temporal izq. Tratamiento en Sala: Hielo en
la cabeza y restriccion de liquidos.
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Hora 21: Obnubilado y somnoliento, aunque responde a las preguntas.
Moderada excitacién. Temp. 38° y 1 axilar. Signos de reaccién meningea.

Mayo 16: Mismo tratamiento. Examen del Interno de Guardia a la
bora 13: Obnubilacién persistente. Periodos de excitaci6én. Sudores. Lengua
muy seca. Pulso 56. Presién arterial 10 y % —5 y 1%. Temp. ax. 38°.
Reacci6én meningea mdés acentuada.

Puncién lumbar: Liquido moderadamente hemorragico (No se tomo
presion).

Indicaciones: Suero fisiol6gico subcutaneo continuo.

(En total recibe desde la hora 13 a las 19 y 30, 5 litros de suero).

Hora 19 y 30: Coma, con respiracion tranquila. Temp. ax. 39°,

Mayo 17: Hora 1: Soy llamado por la agravacién.

Examen: Coma. Respiraciéon tranquila. No responde a las preguntas.

Lengua reseca. Labios secos: no tiene sudores. Pulso 120, lleno.
Pupilas iguales. Rigidez de la nuca y signo de Kernig. Babinski derecho.
No hay pardlisis.

Diagndstico clinico: Deshidratacion aguda, pese a que ha recibido en
las ultimas 12 horas 5 litros de suero fisiolégico, indicados por el Interno
Sr. Sanginés que conocfa los tratados por hidratacion en el Hospital Pas-
teur.

Indicaciones: Se echan algunas gotas de agua sobre la lengua y como
deglute, se hidrata continuamente por esta via.

Suero fisiolégico i.v. 1 litro.

Suero fisiol6gico subcut.: continuo.

Vendajes frios. Contralor de la temperatura rectal: Hora 5: 38o.
Hora 9: 39° 1.

Hora 9: Mejoria considerable. Contesta bien a las preguntas. Pulso 90.
Presién art. 11 y % — 6 y .. Respiraciéon regular, y profunda. Puncién
lumbar: En decubito. Liquido discretamente hemorragico: presién al
Claude: 20.

Evolucién posterior sin incidentes. La temperatura desciende el 18
de mayo a 38° y 4/10 matinal y 370 6/10 vesperal (axilar). Recuperacién
completa de la lucidez mental.

Hematocrito: Sangre extraida el 17 a la hora 1: Volumen globular:
43 %. Proteinas: 6grs.89 %.

(Enfermo que tuvo hemorragia externa nasal y por las heridas, abun-
dante; extracciéon de sangre después de haber recibido 5 litros de suero
fisiolégico).

Las 5 observaciones que aportamos en favor de nuestra tesis,
tienen junto a diferencias clinicas y de gravedad, un cierto ni-
mero de caracteres comunes.

3 de ellas corresponden a traumatismos craneo-encefalicos
con lucidez primaria o discreta obnubilacién, agravadas secunda-
riamente (Acentuacién de la obnubilacién o entrada en el coma
profundo).
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2 con coma primario y agravacion secungaria del mismo.

En 3 casos, la Presion del liquido céfalo-raquideo registrada
boco antes del tratamiento por hidratacién, revelé6 una hiperten-
si6n de cifras medianas en 2 (P. 1. (*) de 30 y 36), mas acenuada
en 1 (P. I. de 45).

En los 3 casos la lnpertensién tenia como causa predominante
el hinchamiento del encéfalo y no ia Hipersecrecién de Liquido,
porque la Presién Diferencial (Escuder Naéfiez) era de cifras
altas:

Obs. 1= P. 1. 30. Extraccion: 3cc. Presiéon final: 25.
P. D. 5.

Obs. 32 F. I. 36. Extraccién: 5cec. Presiéon final: 27.
P. D. 9.

Obs. 4*. — (Evolucién en 2 periodos): A las 24 horas del
traumatismo: P. [, 28. Extraccién: 2cc. Presiéon final: 20: P.
D. 18 (periodo de tumefaccién o de hinchamiento). — A las &C
horas del tranmatismo: P. I. 45. Extraccién: 8 cc. Presion final:
20 P. D. 25.

En los 5 casos se registré un déficit importante del Balance
Acuoso. Se acompaiiaron de sintomas groseros de deshidratacion
La determinacién del Volumen Globular con el Hematocrito fué
practicadc solamente en 2 casos, los méas leves (Obs. 4 y 5). En
la Obs. 4 el V. G. era de 63 % con hiperproteinemia de 8 grs.
27 %, determinada por el método de Barbour y Hamilton. En la
Obs. 5 nw habia hemoconcentracion (V. G. de 43 %), indicands
que la deshidratacion no habia afectado aun el sector plasmatico
del agua orgénica. (La extraccién de sangre fué hecha después
de recibir 5 litros de suero en 12 horas).

Lus 5 casos curaron con hidratacién masiva, coincidiendo la
mejoria rapida de los sintomas cerebrales con el descenso de la
fiebre.

La hipertermia merece consideracién especial

En los 5 casos habia hipertermia acentuada.

En el traumatizado craneo-encefalico, la hipertermia es
¢iempre un sintoma que aparece después de varias horas de evo
luciéon (24 a 48 horas) ; exactamente como en las hipertermias de
mal pronéstico en las hemorragias cerebrales espontineas.

1) P. 1. Presion inicial,

w
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Las causas habitualmente incriminadas son:

Lesién de los centros termo-reguladores.

Accién de la sangre derramada en la serosa.

Complicaciones pulmonares.

Los dos primeros factores, de ser los responsables, actuarian
inmediatamente después de producida la lesién, época en que
la hipertermia no se presenta. La aparicion secundaria de la hi-
pertermia coincide a veces con el comienzo de complicaciones pul-
monares, que no son constantes; por el contrario la consecuencia
constante del traumatizado craneo-encefalico obnubilado o en
coma 0 que vomita o que recibe enemas hiperténicos, es la des-
hidratacion por exceso de pérdidas de agua no compensadas, pues
la ingestién es nula o insuficiente y la hidratacién paraenteral
de rutina estd muy por debajo de lo que el capital y reservas de
agua del organismo exige.

La deshidratacién provoca una profunda perturbacién de la
regulacion térmica porque el agua evaporada es el vector del ca-
lor (la eliminaciéon de 0.58 de caloria exige 1 gramo de agua).

Esta relaciéon de causa a efecto parece deducirse del hecho
de que en nuestras 5 observaciones, la hidratacién masiva de-
terminé la caida critica de la temperatura, coincidiendo con la
mejoria.

Esta misma relacién ha sido probada experimentalmente;
Wo0DYAT produce altas temperaturas deshidratando los animales
por inyeccién continua de glucosa, la que es seguida de escalofrios
y fiebre a 108°F., pero a menos que la deshidratacion sea llevada
demasiado lejos, los chuchos de frio, fiebre, temblores e hiperp-
nea desaparecen cuando el peso del animal es restituido agre-
gando agua. La fiebre puede asi ser provocada y desaparecer,
cambiando el nivel del agua; un factor funcamental para el man-
tenimiento de una temperatura uniforme del cuerpo es el man-
tenimiento de una concentracién constante de agua en todos los
tejidos del organismo.

La importancia de la Hipertermia asociada a la Deshidra-
tacion, influenciandose reciprocamente, como factores patogé-
nicos de la agravacién de los traumatismos craneo-encefalicos, re-
cibe apoyo estudiando lo que ocurre en la Insolacion humana y
en la Hipertermia experimental en el animal.



BOLETIN. DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

e N A A S e - K L]

2

sapuENnY - TNASE G SE[RUBLL i | g\ UBPRMIST[T -




BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGiA DEL URUGUAY

2 RDOF P B T SN FEAE RS ME R BRI M A W H R OB OB OB N

7y TR - VENVR VUTURY - § RN VOTEAN -

510



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

AT £ 9.8 FIC. 8 o I K48 PG 48 98 58 8|

~ G P ONT  — MRBE e AT ¢ © N HPPRiEL] -

511



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

Mayo de 1943 -

A R

.

. Tiw
By A il ‘C:
_‘I_.r‘

Ty Ry

- L-__-_-_- I.E?'_rg:.rru?p
e oy o s T
=~ S S

l-
=
a
=
tr
=
=
]
=
o
T
=
-.t =
5
N
-
Ly
5|
T

Dias, |#rfa sr Zpaf ' 4 4§ F & F 2 F

512



ROLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

- [Dhsawacion N8 5

513



BOLETIN D1i LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY
Insolacion

Por la semejanza de algunas de sus formas clinicas graves
con algunas de las formas de evolucion de los traumatismos cra-
neo-encefilicos; por la semejanza de las lesiones encefélicas y
de otras visceras (especialmente pulmén); por la existencia de
Factores etioldgicos determinantes o favorecientes comunes (per-
turbacion del mecanismo de regulaciéon del calor), el problema
fisio-patolégico del golpe de calor puede proporcionar algunas
aclaraciones en la compleja cuestion de los traumatismos craneo-
encefdlicos severos.

Factores etiolégicos. — La temperatura ambiente elevada,
la ausencia de ventilacién, la saturacién himeda del aire y la
ingestiéon nula o reducida de agua, perturban el mecanismo de
regulacion del calor organico por falta de evaporacion a través
de piel y pulmén y determinan la Hipertermia en el insolado.

Se alcanza esta etapa de descompensacién después de un pe-
riodo premonitorio en el que los mecanismos de regulacién han
funcionado al maximo y agotado las reservas de agua del orga-
nismo (sudores profusos). El desgaste previo de agua agravado
por la falta de ingestién, conduce a la deshidratacidn.

En el traumatizado crianeo-encefalico, las entradas reducidas
o insuficientes son el primer factor, la hiperventilaciéon y los su-
dores se agregan, la hipertermia secundaria agota las reservas;
la deshidratacion aguda es la consecuencia final en ambos estados.

Formas clinicas. — Interesa sefialar en la Insolacién, las for-
mas comatosas precedidas de obnubilacién, con sintomas de des-
hidratacién: sudores profusos, sequedad de las mucosas, tem-
blores fibrilares de los mtsculos y calambres musculares dolo-
rosos; la hipertermia, los vémitos y el pulso lento.

Y las formas comatosas convulsivas, epileptiformes, asi co-
mo las delirantes y las variedades encefaliticas.

Anatomia Patolégica. — P. Mc. Kenzie y Le Count (*) en 37
autopsias de insolacién encontraron casi regularmente las si-
guientes lesiones:

1) PIERCE Mec. KENZIE and LE COUNT (E. R.), HEAT STROKE. —
(With a secondary Study of Cerebral Edema). — J. A. M. A., T. 71, Afo
1918, pag. 260.
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Edema del cerebro o leptomeninges.

2° Hiperemia pasiva generalizada (predominante en ce-
rebro y pulmén).

3° Edema del pulmén.

40 Irregularidad y atrofia de la cortical suprarrenal.
5° Esplenomegalia congestiva.

6° Tumefaccién del higado, rifiones y miocardio.

7° El L. C. R. en todos los casos de color normal y aumen-
tado en cantidad.

La existencia de edema cerebral fué certificada por la de-
terminaciéon del agua intersticial por el método de la desecacién
y pesadas que arrojé en la mayoria de los cerebros un aumento del
2 al 3 % sobre las cifras medianas normales; este aumento su-
mado a la hiperhemia puede provocar compresiones con pertur-
bacién funcional del encéfalo, si se tiene en cuenta que el estuche
craneano es inextensible.

Las experiencias de Pilcher y Cobb (1) que hemos reprodu-
cido personalmente demuestran la accién perjudicial de este au-
mento en apariencia despreciable del volumen del contenido in-
tra-craneano: en perros anestesiados con cloralosa y con una aguja
insertada en la cisterna magna, la inyeccién de un volumen de
suero fisiolégico a temperatura adecuada, igual al 2 % del peso
del encéfalo, determina de inmediato convulsiones y aumento in-
mediato y marcado de la presién del L. C. R., mayor que el que
habitualmente se observa después de traumatismos craneanos
severos.

La terapéutica de los estados de insolacién se basa en la su-
presion de los factores patogénicos (hipertermia y deshidra-
tacién) y de sus consecuencias fisio-patoldgicas craneanas (hiper-
tension) : la hidratacion masiva, los recursos antitérmicos y la
puncién lumbar, esta tltima en los casos de coma prolongado;
son las mismas medidas que hemos empleado en nuestros casos
de traumatismos craneanos, con agravacién secundaria en coma
e hipertermia.

1) PILCHER and COBB. — Archives of Surgery, 1937, pag. 512,
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Hipertermia experimental en el animal

Wyatt y Pilcher () han estudiado el contenido en agua del
encéfalo en perros colocados en condiciones que se citan como
determinantes de edema cerebral.

El trabajo se basa en 4 tipos de experiencias:

1° Uremia por nefrectomia o ligaduras de uréteres con hi-
dremia generalizada.

2° Ligadura de la vena cava superior sola o con ligadura
de azigos.

3° Roentgen-terapia profunda del craneo.

4° Deshidratacion por hiperpirexia (animales colocados en
camaras hipertérmicas).

En los 3 primeros tipos de experiencias, la determinacion
del contenido en agua del encéfalo dié casi constantemente cifras
normales (un sélo animal de la serie de ligaduras simultaneas de
cava y azigos di6 un aumento significativo del contenido en agua
de la sustancia gris).

Por el contrario, en los animales sometidos a la camara de
hipertermia, de la que salian muy postrados y con alta tempera-
tura rectal, el porcentaje en agua de la sustancia gris cerebral,
cerebelosa y meso-cefalica fué mucho mds alto que io normal EN
TODOS LOS CASOS. En la sustancia blanca el porcentaje de
agua quedd en los limites normales.

Los autores concluyen: “Se ha juzgado justificable deducir,
que el verdadero edema de porciones del encéfalo ocurre como
resultado de hiperpirexia extrema’.

CONCLUSIONES

La existencia del edema del encéfalo en los traumatismos cra-
neo-encefilicos graves no es aceptado unanimemente (Shapiro y
Jackson. (2)

El aumento de volumen simétrico o asimétrico del encéfalo
no es suficiente para afirmar su existencia, porque esta alteracién

1) WYATT (T. E.) and PILCHER (C.).—Experimental Cerebral Trauma
Ann. Surgery, T. 114, pag. 321, 1941.

2) SHAPIRO (P.) and JACKSON (H.). — Brain Edema in Head Injury. —
Arch. of Surgery, T. 38, 1939, pag. 443.
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(tumefaccion o hinchamiento) puede ser atribuida a la replecion
venosa y capilar y las hemorragias.

La afirmacién de la existencia de edema en el encéfalo puede
obtenerse por 2 métodos:

1» La desecacion hasta agotamiento del agua y la pesada
(basado en la proporcién constante del agua en las sustancias
blancas y gris del encéfalo normal.

2° El examen microscopico con técnicas de fijacion y colo-
racién convenientes.

No puede extrafiar los resultados contradictorios de esta de-
terminacion rigurosa del verdadero edema en los traumatismos
craneo-encefalicos porque la transudacion intersticial de plasma
constituye el ultimo eslabén de una cadena de fenémenos fisio-
patolégicos vasculares, que pueden determinar la muerte antes
de que el edema aparezca.

En la insolaciéon y en la hipertermia experimental el edema
cerebral es el hallazgo constante; el fenémeno intermediario es
la deshidratacion aguda con sus consecuencia vasculares y ti-
sulares: CHOC POR DESHIDRATACION (disminucién del volumen
sanguineo, hemoconcentracién, éstasis venosa y capilar, anoxemia
de los endotelios vasculares y de los tejidos, aumento de la per-
meabilidad capilar y finalmente transudaciéon plasmatica (ede-
ma).

En el traumatizado craneo-encefalico grave, el desequilibrio
del balance de liquidos por las causas que han sido enumeradas
al comienzo de este trabajo, conduce al CHOC POR DESHIDRATACION
AGUDA CON HIPERTERMIA, con las consecuencias vasculares y tisu-
lares correspondientes, pudiendo culminar en el edema, particu-
larmente en los casos que, como en el de nuestra primera obser-
vacion, presentan una agravaciéon de los sintomas 24 a 48 horas
después del comienzo. Para estos tipos de fractura del craneo con
lesiéon cerebral severa, tratados por el método de las punciones
lumbares y la hidratacién para-enteral a la dosis pequefia de 1 a 3
litros de suero fisiologico, esta agravaciéon secundaria con en-
trada en el coma o agravaciéon del mismo, coincidiendo con hi-
pertermia, ha sido casi siempre de prondstico fatal.

A formas de este tipo y pronéstico corresponden los 3 pri-
meros casos de nuestra serie. La compensacion del balance liquido
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por la hidratacién masiva, determiné la mejoria rapida, espec-
tacular en 2 de ellos, con caida critica de la fiebre.

En la observacion N¢ IV, la agravacion secundaria con hi-
pertermia provocada por la deshidratacién (Hematocrito: V. G.
63 %. Proteinas 8 grs. 27 %) se acompaii6 de sintomas paraliticos
(monoplejia braquial derecha) que desapareci6 en pocas horas
con la hidrataci6n.

No habiamos encontrado referencias al tratamiento de las
fracturas del craneo con complicacién encefalica, por las dosis
altas de suero. Coller y Dick en (!) un trabajo sobre el balance
de agua, presentan un sumario de 21 observaciones tratadas con
dosis diarias de 3000 a 3500 cc. de solucién de dextrosa al 5 %
por via endovenosa, pero no figura en él ningin caso de trau-
matismo de craneo.

Atchley y Loeb (?) citan un caso de colapso por picadura
de culebra, en el cual fueron necesarios 7200 cc. de flaidos in-
cluyendo transfusiones, en el espacio de 16 horas, para mejorar al
paciente.

El tratamiento de los estados de Choc por la administracién
de las grandes dosis de suero salino isoténico fué utilizado en la
época anterior a la generalizacion del empleo del plasma; Mac
Fee y Baldridge (3) tratan 30 casos de choc post-operatorio con
cantidad de 2000 a 8000 cc. por via intravenosa y en una sola vez,
a la velocidad de 500 cc. cada 10 a 20 minutos. La dosis mediana
utilizada fué de 4500 cc. y los casos corresponden a diferentes
tipos de choc del punto de vista etiolégico y humoral; dos sola-
mente (oclusién intestinal e hipertiroidismo agudo post-opera-
torio) pertenecen al tipo de choc en el que la deshidratacion aguda
con hemoconcentraciéon e hiperproteinemia constituye un factor
primordial y la indicacién de suero salino isoténico, la medida te-
rapéutica especifica de acuerdo con el esquema al que designamos
en nuestro medio con el nombre de ‘“Cuadro de Zwemer”.

1) COLLER (F. A.), DICK (V. S.) and MADDOCK (W. G.). — Maintenance
of Normal Water Exchange with Intravenous Fluids. — J. A. M. A.. T. 107,
1936, pag. 1522.

2) ATCHLEY (D. W.) and LOEB (R. F.). — Dehydratation and Medical
Shoc. — Med. Clin. N. Amer. T. 17, 1934, pag. 1379 - 1391.

3) MAC FEE and BALDRIDGE. — Ann. of Surgery. T. XVI, 1930, pag.
329.

518



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

No figura en esta serie ningin caso de traumatismo cranéo-
encefalico.

Interesa anotar de este trabajo:

1° En ningin caso, la administracién masiva de suero y en
un acto, provocé alarma de insuficiencia cardiaca ni edemas. La
inocuidad de esta medicacion, en un sujeto con miocardio sufi-
ciente y rifiones intactos era ya conocida.

2° La mejoria impresionante de algunos casos, caracteri-
zada por: cambio de color de la piel, de ceniza al color normal,
recuperaciéon del tono muscular, retroceso del estado de incon-
ciencia y letargo con restablecimiento de la lucidez mental, me-
joria del pulso y presion arterial, retorno de la funcién renal, etc.
Idéntico efecto favorable de la misma terapéutica hemos observado
en nuestros casos de traumatismo craneo-encefilico grave.

La indagacion bibliografica mas reciente que tuvimos opor-
tunidad de hacer en la Biblioteca de la Facultad de Medicina de
San Paulo, nos ha proporcionado datos de gran valor sobre es-
tudios experimentales de contralor humano hechos con el método
de la administracién masiva de fliiidos en los traumatismos cra-
neanos y su influencia sobre la Presion del Liquido Cefalo-Ra-
quideo.

Ya en 1919, Weed y Me Kibbon ('), estudiando la accién so-
bre la Presiéon del Liquido Cefalo-Raquideo de la administracion
i. v. de soluciones hipoténicas, hiperténicas, e isoténicas, com-
probaron que la inyeccién i. v. de soluciones isoténicas aun abun-
- dantes, determina un pequeiio aumento de la P. L. C. R. seguida de
disminucién inmediata y nivelacion de la Presién. Ebaugh y Ste-
venson (2) comprueban que la administracion de 4000 a 8000 cc.
de sol. isot. diarios a epilépticos con descompresion, ocasionaron
aumento de la P. L. C. R.

Por el contrario Fremont Smith y Merrit (3), comprobaron
que cantidades forzadas de fliidos en epilépticos no causan au-
mento de P. L. C. R., estudiada por punciones lumbares repe-
tidas; y al mismo tiempo, cosa mas importante aun, establecieron

1) WEED (L. H.)) and McKIBBON (P. S.). — Am. J. Psysiology 48: 512,
afie 1919.

2) EBAUGH and STEVENSON. — Bull. John Hopkins Hosp. 31: 440, 1920.

3) FREMONT SMITH (F.) and MERRIT (H.). — Arch. Neurol. and Psych.
29: 454, 1933.
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que la disminucién de entrada de liquidos no reduce la presién
intracraneana.

Sobre la base del trabajo de Coller y Maddock ('), Bed-
ford, estudi6 el efecto inmediato sobre la presiéon intracra-
neana de las inyecciones i. v. de soluciones isotonicas en los trau-
matismos craneo-encefalicos; no comprobé que ellos provocaron
aumento de presién, lo que le hace aconsejar: a los traumatismos
craneo-encefalicos debe darseles el beneficio de liquidos abun-
dantes para restablecer el balance acuoso, sin temor de causar un
aumento de la Presién de Liq. Cef. Raq.

Estos resultados negativos confirman la afirmacién de
Cannon (2) “en el hombre es en apariencia dificil perturbar fun-
ciones fisiolégicas coordinadas que mantienen la constancia del
organismo’. Si la administracién de fliidos por via paraenteral,
como enteral, desborda las necesidades organicas y tisulares, los
emuntorios eliminan el exceso antes de que sobrevengan des-
compensaciones; la diuresis profusa en estos casos, observada en
algunas de nuestras observaciones, restablece el nivel.

A las mismas conclusiones con respecto a la posibilidad de
sobrecarga circulatoria por la inyeccién i. v. rapida de flaidos
Jlegar Sharpley-Schaefer y Wallace (3). Finalmente, Gurdjian,
Webster y Sprunk (*), en un estudio sobre dindmica de la circu-
lacién del L. C. R. bajo la influencia de 3 factores: Punciones lum-
bares, inyeccion i. v. de soluciones isoténicas y sedativos y narcé-
ticos llegan a la siguiente conclusion: “La inyeccion i. v. de flai-
dos isotdénicos no causé aumento de la presiéon en la mayoria de
los casos’™. “Una cantidad suficiente de liquidos (2500 a 3000 cec.
por vena, subcutaneo o por tubo gastrico) debe ser administrada
a los pacientes con injurias craneanas moderadamente severas,
para obtener un balance liquido normal, sin temor a exponer al
paciente a un aumento de la Presi6on del L. C. R.".

En los 5 casos de los 24 de su serie de enfermos, las canti-
dades administradas oscilaron de 4000 a 8000 cc. diarios, por 5

1) COLLER (F. A.) and MADDOCK (W. G.). — Ann. Surg. 98: 952, 1933.

2) CANNON. — Pnysiological Review, 9: 399, afio 1929.

3) SHARPLEY, SCHAEFER and WALLACE. — Brit. Med. J., vol. 2, p. 304,
1942. (in B. M. B., vol. 1, p. 4, 1943.

4) GURDJIAN (E. S.), WEBSTER (J. E.) and SPRUNK (C. J.). — Arch.
Neurol. and Psych., 1939, T. 92, p. 42.
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dias consecutivos. La situacién clinica de estos:5 pacientes, con
traumatismos severos, sometidos a la hidratacién masiva, fué de
mejoramiento progresivo més bien que de agravacion de la in-
conciencia, inquietud y desorientacion. En los 5 casos en los que
se administr6 diariamente de 4 a 8 litros por boca o i. v.,
la P. L. C. R. baj6 a lo normal lentamente, como lo muestra la gra-
fica que copiamos de este trabajo. Concluyen los autores: “Cuan-
do los 6rganos eliminadores funcionan bien, la ingestion de gran-
des cantidades de liquido no esti contraindicada en los casos de
traumatismo craneo-encefalico, en lo que respecta a la Presiéon
del Liquido Cefalo-Raquideo™.

Je. Registro diario de la Presion del li-
L quido Céfalo-Raquideo en 5 casos de
,-"' administracién forzada de liquidos por
.-":_ 5 boca y venas, en pacientes con trau-
e l! e matismo craneano severo.
- X i En 5 dias:
A recibié 22.650 cc.
B 20.350 ”
C 25.200.77
D 19.630 7
E 27.650 7
™
el | (Observaciones y grafica de Gurdjian
Webster and Sprunk. Arch. Neurol.
Pin-l4. & 4 W- 8 % and Psych. 92, p.-72, 1939).
SUMARIO

En las traumatismos craneanos severos, la terapéutica debe
basarse en un diagnéstico primario o consecutivo preciso de las
lesiones craneanas e intracraneanas.

So6lo benefician del tratamiento quirtrgico dos tipos de le-
siones:

1° Las fracturas con hundimiento de la béveda.

2 Las hemorragias intracraneanas colectadas:

S extradural
subdural

Hematoma
? intradural

o
N
-
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En ausencia de estas lesiones quirdrgicas, la terapéutica
debe tener como guia las modificaciones anatémicas y fisiopato-
légicas locales intracraneanas y del organismo en general; ellas
son causados por la lesion traumatica o por el estado que ella de-
termina (coma). Estas modificaciones son de 5 tipos:

1> Lesiones anatémicas del encéfalo:
a) primarias (contusién, microhemorragia)
b) secundarias (edemas, degeneraciones celulares)
2° Modificaciones circulatorias sanguineas:
a) arteriales, arteriolares, capilares (vasoconstric-
cion)
b) venosas (éstasis)

[La éstasis venosa y el edema son los factores del hincha-
miento del encéfalo (hipertensién intracraneana sin hiperse-
crecién de liquido)].
{ Hipertension
| Hipotensién

4° Alteraciones del equilibrio vascular y tisular general con
repercusion encefilica (Choc secundario por deshidrataciéon e hi-
pertermia).

5° Lesiones viscerales causadas por la deshidrataciéon (en-
céfalo, pulmones).

3¢ Modificaciones dindmicas del L. C. R.

. Qué posibilidades tiene la terapéutica frente a estos 5 tipos
de factores?

Las lesiones anatémicas celulares primarias son definitivas;
no hay regeneraciones.

Las lesiones secundarias (degeneraciones celulares y edema),
estdn gobernadas por las perturbaciones vasculares locales (vaso-
constriccion, vasodilatacion) y por las modificaciones circulatorias
generales (modificaciones del volumen sanguineo).

El drenaje de liquido céfalo raquideo por puncidn, sélo puede
modificar la hipertensiéon cuando ella se debe a la hipersecrecion
de liquido o a la hemorragia subaracnoidea o intraventricular.
Cuando la hipertensién es causada por el aumento de volumen del
encéfalo (hinchamiento del cerebro por éstasis venosa o edema),
la extraccion de liquido es de efecto nulo o perjudicial.

Puestos aparte las degeneraciones celulares secundarias y el
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edema, localizados a nivel del foco de contusién, provocados por
las microhemorragias locales o las perturbaciones vasomotoras
locales, y separada la hipertensiéon por hipersecrecién de liquido,
todas las demas modificaciones y lesiones viscerales —que a me-
nudo matan— estan directa o indirectamente ligadas a un factor
patogénico fundamental: la disminucién del volumen sanguineo
circulante; la hipovolemia.

El desequilibrio del balance acuoso (deshidratacién aguda)
es el causante de esta disminucién y el choc secundario la con-
secuencia.

Las reservas de agua del organismo afrontan en parte este
desequilibrio durante algunas horas. El coma secundario con hi-
pertermia o la agrxavacién secundaria del coma con hipertermia,
traducen en el traumatizado craneo-encefilico, las consecuencias
viscerales (encéfalo-pulmonares) de esta perturbaciéon. Y el pro-
néstico de estas alternativas clinicas es siempre sombrio, por no
decir constantemente fatal.

5 enfermos de este tipo, 3 de ellos muy graves, han sido tra-
tados, basandose en estas consideraciones fisiopatolégicas, por el
método de la hidratacién masiva (9 a 14 litros) de suero fisio-
légico por via subcutanea e i. v. diarios. Se ha comprobado en
los 5 casos una estrecha relacion cronolégica entre la hidratacion
v la mejoria del estado cerebral con desaparicién de la hipertermia.

Aportamos estos hechos a la Sociedad de Cirugia sin entrar
en consideraciones sobre el método de la deshidratacién por in-
yeccion i. v. de soluciones hiperténicas, cuya critica sera hecha
en una préxima comunicacién.
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DISCUSION

Dr. Garcia Caparro. — En primer lugar, creo que todos estamos de
acuerdo en la extraordinaria importancia que tiene la comunicacién del
Dr. Larghero. Yo creo que se trataria en realidad de buscar un método
por el cual siempre que el organismo de una persona no estuviera auto-
méticamente controldndose a si mismo en la cantidad de alimentos y de
Mguidos que precisa pudiéramos hacerlo artificialmente. No es el trauma
de craneo el tinico caso en el cual el control automéatico de los liquidos
desaparece, muchas veces es el médico mismo sometiendo al enfermo a
un régimen de liquidos que no es el que espontineamente seguirfa, como
por ejemplo, en los post operatorics graves, y especialmente en las ope-
raciones del estdmago e intestino, en las cuales alteramos el equilibrio es-
pontineo de los liquidos. Habrfa que buscar un método préactico para sa-
ber que el médico pudiera disponer de un dato que le permitiera saber la
cantidad de liquido que tendrfa que administrar,

El peso del enfermo seria el primer dato, el primer elemento del cual
deberia disponerse. La poliuria es otro elemento que también podria ser-
virnos de guia, por ejemplo, en los casos de fistulas del intestino. Cuando
nos pasamos en la cantidad de liquido que se le suministra, aparece una
poliuria, ¥y se me ocurre que por el momento seria un dato facil de obtener
¥ que en la mayorfa de los casos nos indicaria cuando hemos administrado
suficiente cantidad de liquidos.

Dr. Vigil Séiiora. — He tenido el privilegio de conocer casi todas
las observaciones que ha hecho el Dr, Larghero. En una de ellas me ha
llamado la atencién el hecho de que los edemas aparecieran en cantidad
alarmante ante la profusién de liquido inyectado progresivamente. En una
serie de traumatismos cridneo-encefdlicos que he tenido oportunidad de
ver en estos ultimos tiempos, hemos tenido ese problema diagnéstico de
ver si.el enfermo tiene solamente la perturbacién de los estados humo-
1ales o una lesi6én quirdrgicamente tratable. En fin de cuentas eso es lo
tnico que se busca cuando se encuentra frente a un enfermo. Frente a
un enfermo que tenfa todos los sintomas clinicos mdas evidentes de la des-
hidratacién, que no tenfa otros sintomas en ninguna de las investigaciones
hechas, nos encontramos con que el enfermo muri6 de un hematoma ex-
tradural que tenfa en la regién frontal y orbitaria. Sin desconocer la im-
portancia que pueden tener esas perturbaciones metabdlicas en general,
me parece que la dificultad persiste y todos los esfuerzos deben ser ten-
dientes a hacer una discriminacién clinica entre ese estado y los que tie-
nen substratum quirdirgicamente tratable. No tengo experiencia para po-
der hablar de lo que puede dar la puncién ventricular en esos casos. Me
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reprocho que en ese enfermo el dato de la estimacién ventricular podria
haber ayudado ai diagnostico y no lo supe interpretar. Por eso debemos
ver hasta qué momento deben ser considerados s6lo como enfermos des-
compensados de su aparato humoral y cuando entren en la esfera quirur-
gica siguiendo el curso normal de los traumatismos graves.

Concretdndome a lo que dice el Dr. Larghero, me interesa puntualizar
llamando la atencién y no dejidndose entusiasmar excesivamente por el
hecho de que haya casos como ese tan brillante y tan extraordinario que
el Dr. Larguero nos muestra y que yo a través de referencias conocia, de
la recuperacién funcional de un individuo que tenfa casi todos los sin-
tomas clinicos que permiten pensar en un hematoma extradural. No siem-
pre frente a tales circunstancias la hidratacién ha resuelto todes los
problemas.

®r. Larghcere. — No he olvidado que el Dr. Garcia Capurro fué guien
presentd por primera vez en esta Sociedad, la cuestion del balance acuoso
en cirugia, a propdsito de las Fistulas duodenales post-operatorias.

El Dr-~ Vigil Séinora, cita 2 casos en los que pese a una buena hidra-
tacién, los enfermos murieron; uno tenia un hematoma extradual y el
otro lesiones de contusion irreversible. Creo haber establecido claramente,
que mi comunicacién se refieer exclusivamente al balance acuoso en los
traumatizados craneo-encefalico y que el equilibrio de este balance es
fundamental en la evolucién, pero él no puede en modo alguno sustituir el
tratamiento quirirgico cuando estd indicado (compresién por hundimiento
¢ por hematomas) y no puede tampoco evitar la muerte cuando las le-
siones contusivas y degenerativas celulares son muy extendidas. Frente a
un traumatismo craneo-encefalico, el médico debe establecer si hay o no
lesiones que requieran tratamiento quirirgico (compresiones); la -ence-
falografia puede ser muy tutil, decisiva en algunos casos. En ausencia de
estas lesiones, o después de la operaciéon si ellas existieran, el tratamiento
de un traumatizado craneo-encefalico, se dirige a cniocar el enfermo en
condiciones Optimas para que sea posible la regresién de las lesiones ¥
a evitar las complicaciones encéfalo-meningues a pulmonares. Con los otros
recursos conocides, el mantenimiento del balance acuoso tan gravemente
comprometido, constituye una indicacion fundamental. La hidrataciéon ma-
siva llena esta indicacién, sin riesgos secundarios.

El otro motivo al que se refiere el Dr. Vigil, es el de casos de des-
hidratacién con cifras de volumen globular no alterados. No debemos ol-
vidar que si en la deshidratacion aguda por pérdidas de liquidos en un
sujeto con sangre anteriormente normal, el volumen globular y las pro-
teinas aumentan, en un fracturado de craneo que ha sangrado, las cosas
son mas complejos; la hemorragia primera provoca una hemodilucién (el
volumen globular baja de 45 % a 35 % por ejemplo) y si secundagiamente
se produce una deshidratacion la hemoconcentracién llevard de nuevo las
cifras de volumen globular de 35 % a 42 9% o 44 %. En este sujeto, las cifras
del h2matocrito (44 o 42 %) son normales, pero ello no permite decir
que no esté deshidratado. Como en muchos resultados de laboraterio, las
cifras deben ser interpretadas tomando en cuenta los datos de la clinica.
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