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bismuto y lecitina, cuyos efectos, si bien menos
llamativos y més lentos, han sido sensiblemente
iguales a los del yodobismutato. De los once casos
se han obtenido buenos resultados globales en diez

REVISTA CLINICA ESPAROLA

15 abril 1945

y fracasé la medicacién totalmente en uno de sin-
tomatologia muy grave. Se hacen unas considera-
ciones finales sobre el posible modo de actuar de
los compuestos de bismuto en la fiebre tifoidea.
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No existe quizd un cuadro neurolégico clinico
mas desconcertante que el de la conmocidn cere-
bral. A veces, un traumatismo al parecer insignifi-
cante, de poca intensidad, produce al sujeto la pér-
dida de conciencia y hasta puede conducirle a la
muerte, contrastando esto con el hecho que todos
estamos habituados a ver, sujetos que con grandes
heridas abiertas del crineo permanecen conscientes
y no sucumben de manera inmediata a los mismos.
Por eso, en una conferencia dada hace pocos me-
ses, JEFFERSON recordaba la frase dicha por
FISCHER al no encontrar lesiones anatémicas en el
cerebro de dos casos autopsiados de heridos que
murieron con el cuadro de la conmocién cerebral:
“ . uno se pregunta ante este hallazgo, ;qué ex-
trana enfermedad es ésta que hoy afecta al enfermo
con tan graves sintomas, sintomas que guiza ma-
fiana podrin haber desaparecido completamen-
te?...” Este recuerdo de JEFFERSON es indudable-
mente afortunado, ya que la interrogante de FI-
SCHER continfia ain abierta, sin que los ificesantes
trabajos clinicos y experimentales hayan podido
aclarar la obscura patogenia de los estados conmo-
cionales.

Ante los resultados diversos y hasta contradic-
torios de estos trabajos, que mas adelante revisa-
remos, se comprende que aun hoy se discuta la
autonomia clinica de estos estados, asi como tam-
bién la gran dificultad que existe para encontrar
una definicién satisfactoria de los mismos.

Aun cuando ya en los trabajos de GALENO e HI-
POCRATES se hace referencia a los estados conmo-
cionales, es AMBROSIO PARE, en el siglo XVII, quien
emplea por primera vez el término de conmocién,
si bien no lo hace en su actual acepcién, ya que su
conmotio cerebri comprende todas las heridas de
cabeza, hemorragias, etc., siendo realmente DOIREZ,
en el principio del siglo XVIII, quien por primera
vez lo aplica para definir estados menos graves.
transitorios y de recuperacién rapida en los beridos
de crineo. Nosotros consideramos que de todas las

definiciones actunales es la de TROTTER la que me-
Jor se ajusta al cuadro clinico conmocional: “un
estado esencialmente pasajero, en relacién con una
herida de cabeza, de comienzo instantineo con
pérdida de la conciencia y con sintomas difusos
de caracter paralitico funcional que no compren-
den ninguno que evidencie una lesién de las es-
tructuras cerebrales y que siempre es seguido de
amnesia para el momento actual del accidente”.

Clinicamente, la conmocién cerebral se caracte-
riza por la pérdida de la conciencia y a ella se aso-
cian, en grado mds o menos intenso, modificacio-
nes de los reflejos, de la presion arterial, del pulso
y ritmo respiratorio. Este cuadro clinico fué des-
crito en su forma mas intensa por GUSSEMBAUER,
quien tuvo la rara oportunidad de observarlo en
un companero de excursién por los Alpes después
de un accidente del que afortunadamente este au-
tor salid ileso.

Dice asi:

“Al levantarme, encontré a mi amigo completa-
mente inconsciente; las pupilas estaban dilatadas;
el reflejo corneal y los otros reflejos estaban aboli-
dos; todos los musculos estaban flicidos; la cara,
mortalmente pélida, y una herida ocasional no
sangraba. El no respiraba y parecia sin vida. Evi-
dentemente, existia conjuntamente una suspension
de la funcién cardiaca y respiratoria. Después de
un corto espacio de tiempo, reaparecieron esponti-
neamente signos de vida; primero el pulso, muy
débil y lento; después la respiracion, superficial y
lenta; por ultimo, comenzd a sangrar la herida.
Mais tarde, los reflejos reaparecieron; y el hombre
gradualmente comenzé a oir; entreabri6 sus ojos;
y retorné a un estado de semiinconsciencia. Des-
pués de un corto periodo de tiempo cayé en un
suefio que duré 24 horas; y tan sélo después de
éste adquiri6 una conciencia completa. Una sema-
na mas tarde, todos los sintomas conmocionales
habian desaparecido, salvo el que él habia perdido
por completo la memoria de los hechos que prece-
dieron inmediatamente al accidente.”

Hemos copiado de intento, literalmente, esta des-
cripcién de GUSSEMBAUER por ser quizi la Gnica
que se encuentra en la literatura, ya que realmente
es rarisimo que al neurdlogo le sea dado observar
desde su comienzo a un enfermo afecto de conmo-
cion cerebral.

(Coémo se han explicado estos sintomas? Cuan-
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do DOIREZ aislé el cuadro de la conmocién cere-
bral de los otros cuadros clinicos consecutivos a los
traumatismos de cabeza, lo hizo fundamentalmen-
te por no admitir, dado el caracter transitc:\riq de
sus sintomas, la existencia de lesiones anatomicas.
Este aserto fué poco tiempo después confirmado
por el caso clisico de LITTRE, quien, efectivamen-
te, no encontrd lesiones anatémicas después del
examen cuidadoso del cerebro de un recluso que se
habia producido la muerte lanzindose de cabeza
contra los muros de su prisién. Ello condujo, como
es natural, a que se buscara la explicaciéon dentro
de un marco puramente funcional, y se aplicaron
al mismo las teorias “vibratorias”, que por aquel
entonces alcanzaban gran voga en el terreno de la
fisima. Asi, KOCK, FILENE, HUNTER, GAMA y
otros, sostuvieron que la conmocién era debida a
una “sacudida” o “agitacién” de las estructuras
nerviosas sin lesiones anatdémicas de las mismas.
Como prueba, ademas de los hallazgos de autop-
sia, aducian el hecho de que pequenios golpes re-
petidos, eran capaces de paralizar los centros respi-
ratorio, vasomotor, abolir los reflejos, etc., es decir,
de producir en el animal de experimentacién una
verdadera conmocién. Afios més tarde, HUTCHIN-
SON y VON BERGMANN, al aceptar esta teoria, la
habrian de valorizar con el gran prestigio de sus
personalidades.

Sin embargo, contra esta teoria puramente fun-
cional se levantaron, entre otros, FANO, que no ad-
mitié la diferenciacién entre conmocién y contu-
sién; ALQUIE, que la llamé: “una invencién ima-
ginaria” ; PIROGOFF y BECK, fundindose en que
siempre encontraron lesiones en los cerebros de los
animales a los que habian producido una conmo-
cién experimental; BRYANT, que al examinar cui-
dadosamente los reports de autopsias practicadas en
el Guys Hospital de Londres durante un periodo
de 25 anos, no encontré un solo caso de muerte
por herida de cabeza que no fuera acompafado de
contusién, laceracién o hemorragia. Sobre estas
mismas bases llegaron a idénticas conclusiones LE-
GLOSSE CLARKE, SCHNAUS, BICKELES, FRIEDLAN-
DER, HAUSER, BEUDINGER y otros.

Como consecuencia de los experimentos de FELI-
ZET, que demostré la disminucién del volumen in-
tracraneal por la depresion de sus paredes bajo los
efectos de un golpe (este autor dejaba crineos pre-
viamente rellenos de cera y al abrirlos mas tarde
encontraba la huella marcada en la cera por la pa-
red craneal deprimida en el punto de contacto con
el hueso), ESTRONMEYER sugirié la posibilidad de
que esta disminucién de volumen de la cavidad cra-
neal diera lugar a la salida de liquidos del mismo
conduciendo a la anemia cerebral causante, para
¢l, de la conmocién. Esta hipétesis encontrd nume-
rosos adeptos, contindose entre ellos CANNON vy
TROTTER, que aun la sostienen, y L. HILL, que
parecié confirmarla al producir en los animales a
los que ligaba las arterias de la cabeza, pérdida de
conciencia y convulsiones. Hemos de recordar aqui
que estos experimentos son los que también con-
dt{jercn a este autor a lanzar su teoria de la ane-
Mia como causa patogénica de la epilepsia, llegando
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en su defensa a producirse él mismo crisis convul-
sivas por compresion de las cardtidas. H_oy sabe-
mos que estas crisis tenian su punto de origen en el
globus carotideo. _

A esta teoria vascular, y basindose en experi-
mentos que seria muy largo relatar, se adhirieron
también POLIs, KOCHER, KRAMER, MILES y otros
autores (MILES y FISHER consideraban que la ane-
mia era debida a una contraccion refleja de los va-
sos originada en los cuerpos restiformes estimulados
por el rapido movimiento del liquido céfalorra-
quideo consecutivo al trauma). Pero, contra ella,
se alz6 WITKOWSKI con un experimento verdadera-
mente concluyente, que fué el de producir la con-
mocién en la rana sin corazén. Indudablemente
ello demostraba que la anemia no podia ser un fac-
tor causal.

DURET, ‘mas recientemente, ha vuelto a insistir
en la anemia, pero producida por un mecanismo
distinto. Para este autor, la depresién de las pare-
des del crineo forzaria al liquido céfalorraquideo
a proyectarse a través del acueducto de Sylvio, bus-
cando su salida de los ventriculos laterales y me-
dio, en el cuarto ventriculo. Esta proyeccién pro-
duciria en el suelo del cuarto ventriculo las lesiones
de tipo hemorragico, petequial, que dicho autor
encuentra siempre en sus animales de experimen-
tacion, y la lesién de los centros de esta regién caun-
saria, por un mecanismo reflejo, la anemia cerebral
causante del cuadro conmocional. El hecho de que
otros autores, TILANUS y DEUCHER, produjeran
conmocién no obstante haber aspirado previamen-
te el liquido cerebroespinal, vino a demostrar la
futilidad de esta ingeniosa teoria.

En Alemania, RICKER observé el curioso fend-
meno de que los enfermos que morian inmediata-
mente después de una conmocién no presentaban
ninguna lesién anatémica del parénquima cerebral
ni tampoco alteraciones vasculares, y. por el con-
trario, en aquellos enfermos que en pocos dias se
recuperan se encuentran pequefias hemorragias, es-
pecialmente de forma petequial, por lo que RICKER
dice que la causa de estas extravasaciones sangui-
neas es una irritacién de la pared de los vasos pro-
ducida por el trauma. Para este autor ¢l volumen
sanguineo estaria aumentado, mientras que la velo-
cidad circulatoria, retardada, particularmente en su
curso, por los capilares y pequefios vasos, es decir,
existiria un estado de estasis y preestasis que daria
lugar a estas hemorragias por diapedesis.

A esta teoria de RICKER, que es fundamental-
mente la aplicada por este autor para explicar el
reblandecimiento cerebral, se han adherido con li-
geras variantes otros autores, entre ellos NEUBUR-
GER. No obstante, ninguna de ellas son capaces de
explicar la pérdida brusca e inmediata de la con-
ciencia. Ademds, las lesiones descritas por estos au-
tores y el curso seguido por sus enfermos hace pen-
sar que se trataba mds de casos de contusién que
de conmocién cerebral simple.

KOCHER y sus colaboradores, a través de una se-
tie de interesantes experimentos, llegaron a relacio-
nar estos estados con cambios de la presién intra-
craneal. Este autor parecié aceptar la teoria de
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GUSSEMBAUER de la traslaciéon de la masa cerebral
consecutiva al trauma. FERRARI, trabajando en su
laboratorio, comprobé que pequenas ampollas de
cristal encerradas en el espesor del cerebro se rom-
pian a consecuencia de un golpe en la cabeza del
animal. Otros alumnos de KOCHER, MAASLAND y
SALTIKOEE demostraron a su vez que un rapido
aumento de la temsién intracraneal va seguido de
una paralizacién de la respiracién y del latido car-
diaco: sin embargo, las presiones ejercidas sobre la
dura necesarias para producir estos efectos eran su-
periores a 5 kilogramos. Estas ideas de KOCHER,
que fueron recogidas en una interesante monogra-
fia, han tenido una gran influencia, llegando a
nuestros dias, a través de la mayor parte de los tra-
tados de Patologia Quirdrgica, como una teoria
clasica y universalmente aceptada.
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Fig. 1. — Gato anestesiado con Nembutal 0,032 gr. por Kg.,
con las dos cardtidas ligadas y ambos vagos seccionados. La
grafica de la respiracion (R) en la parte superior (las inspiracio-
nes hacia arriba en todas las figuras), presién sanguinea en las
cardtidas (BP) en la parte inferior. Las flechas indican el mo-
mento en que Se aplica el golpe de maza en el occipucio, con la
cabeza libre. El primer golpe es de severidad moderada, el ilti-
mo muy intenso. En el fondo de la figura dos espiculas sefialan
la extension de las patas traseras en el momento y después del
golpe. El tiempo estd sefialado a intervalos de 10 segundos.

Por tltimo, CUSHING y BECK pudieron obser-
var un empalidecimiento de la corteza, una isque-
mia, observando ésta a través de cristales colocados
en ventanas abiertas en la pared del crineo en ani-
males a los que sometian a un aumento brusco de
la presion intracraneal. Estos autores apreciaron
asimismo como el riego sanguineo se restablecia a
medida que el animal iba recuperando los movi-
mientos cardiacos y respiratorios y volviendo a la
conciencia. Anilogos fendmenos han sido observa-
dos por los cirujanos en los heridos de crineo,
interpretandose los mismos por una paralisis vaso-
motora asociada a un cierto grado de edema cere-
bral. El ya mencionado experimento de WIT-
KOWSKI, asi como los que mas adelante referiremos
de MILLER y DENNY BROWN y RITCHIE RUSSELL,
anulan todas estas teorias, las cuales, como hemos
visto, giran entre una lesién traumatica directa de
la célula nerviosa y un trastorno del riego cerebral
por accién directa o refleja sobre el tono de los
Vasos.
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Lo que es interesante de estos experimentos es el
hecho de que poco a poco y naturalmente en rela-
¢cién con los avances de la neurofisiologia en cuan-
to a la localizacién de los distintos centros: vaso-
presor, del ritmo cardiaco y de la respiracion, de
los reflejos, etc., se ha ido relacionando con el fra-
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Fig. 2, — Como en la figura 1 al comienzo del mismo experi-

mento, para demostrar el efecto de un golpe de moderada inten-

sidad. El reflejo corneal se obtuvo primero muy perezoso en

CS, mejor en C y vivo en CB. El reflejo del pabelldn de la oreja
reaparecié 100 segundos después del final del trazado.

caso de eéstos el cuadro sintomatico de la conmo-
cién. La importancia de los mismos y mas concre-
tamente de los efectos de la conmocion en el dien-
céfalo y tronco cerebral, ha sido puesta en evidencia
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Fig. 3. — Gato, Nembutal 0,022 gr. por Kg., representando la
respiracion por R, la presién sanguinea en la carétida por BP,
la presion intracraneal 1C, y tensién del musculo cuadriceps Q.
Fuerte golpe de maza en la region occipital sefialado por la fle-
cha. Una serie de contracciones de la rodilla es provocada a in-
tervalos. Reflejo corneal reaparece en C, otra vez vuelve a hacerse
perezoso en S, y desaparece en A. El reflejo del pabellén de la
oreja, previamente vivo no vuelve a aparecer. La respiracion ar-
tificial en AR, La presidn intracraneal en la escala ICP en centi-
metros de agua. (Tomado de DEnny Browx y RrTchie RussgLL.)

en dos trabajos recientes, uno debido a MILLER
(1927) y el otro a DENNY BROWN y RITCHIE RUS-
SELL (1941).

En el primero de ellos el autor revisa, de una ma-
nera cuidadosa, repitiéndolas, todas las experiencias
hechas hasta entonces por los autores mencionados,
y estudia especialmente los efectos del trauma sobre
los centros bulbares, comparindolos con los pro-
vocados por la corriente eléctrica, agentes quimicos
y las lesiones directas del bulbo, llegando a las'si-
guientes conclusiones: a) que la conmocién de apa-
ricién brusca y que tiende espontineamente a la
recuperacion, sin secuelas, hay que diferenciarla cla-
ramente de la contusién y de las hemorragias mul-
tiples; b) que el sintoma mas importante de la
conmocién es la pérdida de conciencia con o sin
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otros sintomas de origen bulbar; ¢) que la anemia
cerebral no es un factor causal de la conmocion, la
cual parece ser debida a una accién mecanica direc-
ta sobre la célula nerviosa que causa un trastorno
en el equilibrio celular con una pérdida de funcién
temporal; d) que los efectos sobre los centros bul-
bares son de dos tipos: de “estimulacién” o de “pa-
ralisis”, v que de estos centros (respiratorio, vaso-
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Fig. 4. — Gato, Nembutal 0,032 gr. por Kg., profundamente

anestesiado. Tres golpes sucesivos en la regién occipital, cada

uno de 28,4 pies por segundo le fueron aplicados. El trazo de-

bajo del de la presion sanguinea (femoral), es el del volumen de

un asa intestinal (aumenta hacia arriba) P. El reflejo corneal fué
abolido pocos segundos después de cada golpe.

motor y vagoglosofaringeo), el respiratorio es el
primero en paralizarse, y como esta paralisis es ge-
neralmente temporal, la respiracion artificial puede
salvar la vida del animal; y, por ultimo, e) que la
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Fig. 5. — Continuacion del experimento de la figura 4, después
de 5 minutos y medio, demostrando el efecto de otros dos gol-
pes de la misma intensidad de los anteriores, cada uno de los
cuales provoca la abolicion del rc!lcjo corneal, muriendo el ani-
mal después del ultimo golpe. Muy demostrativa del efecto de
los golpes repetidos. (Tomado de Denny BrowN y RrTCHIE
RusskLL.) 3

muerte en los casos de conmocion es siempre inme-
diata y debida a la paralisis respiratoria con la con-
siguiente asfixia.

Algunas de estas conclusiones, por ejemplo, la
ultima, han sido contradecidas, como veremos a
continuacién, por el trabajo de DENNY BROWN y
RITCHIE RUSSELL, en el que estos autores, con una
admirable meticulosidad y rigor cientifico, comien-
zan por estudiar la forma y condiciones en que ha
de actuar el trauma para provocar la conmocidn,
valiéndose para ello de un ingenioso aparato en
forma de péndulo cuya masa y velocidad conocen
¥, por tanto, también la “aceleracion” que el golpe
imprime a la masa cerebral en el momento del im-
pacto. Esto en el caso de golpe sobre cabeza libre,
o sea en virtud de la inercia, y del momentum, en
el de la cabeza moévil que choca contra un objeto
fijo, “desceleracion” que llaman los autores. Ellos
encuentran que existe un umbral por debajo del
cual no se produce la conmocidn, el cual varia poco
y es especifico con pocas diferencias para cada ani-
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mal, siendo, por ejemplo, para el mono de 28.3 pies
por segundo y para el hombre lo calculan en
25 pies. 3
Del estudio del comportamiento de los reflejos,
la presién arterial, las respiraciones, el volumen
sanguineo en el cerebro y o6rganos, circulacion pe-
riférica, etc., completado con el estudio histolégico
de las piezas, estos autores llegan a las siguientes
conclusiones: Que el efecto de la fuerza sobre las
neuronas es una “reaccion molecular” generalizada
y reversible. Este mismo efecto sobre las neuronas
tendrian los aumentos bruscos de la presion intra-
craneal, lo que los autores llaman “conmocién por
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Fig. 6. — Gato, Nembutal 0,038 gr. por Kg., con el vago sec-
cionado y las carétidas comprimidas. La respiracion, la presion
sanguinea en la cardtida, la presion intracraneal 1CP (registro
desplazado por el golpe), v volumen del rinon VK (aumenta
hacia arriba). Las arterias vertebrales fueron ocluidas por toda
la duracién del registro en VO y mis tarde dejadas libres. En el
punto sefialado por la flecha el animal recibié un fuerte golpe de
maza en la region occipital, seguido por un espasmo retardado
y momentineo de la extension de las extremidades 40 segundos
después del golpe. La respiracion artificial AR no produce la re-
cuperacion del animal.

compresion”, cuyo mecanismo de produccion es
completamente distinto. Desde el punto de wvista
neuroldgico, los efectos los agrupan en cuatro gra-
dos distintos: excitacidon, excitacion con paralisis
refleja, excitacion seguida de completa parilisis y
completa paralisis.

Las graficas que reproducimos, tomadas de este
trabajo, demuestran claramente estos efectos. Los
centros vasomotor y respiratorio, incapaces durante
esta paralisis conmocional refleja de reaccionar a los
estimulos normales (ejemplo, excitacién de un ner-
vio periférico), son, sin embargo, estimulados por
el trauma, a menos que la intensidad del mismo
sea tal que produzca desde el primer momento una
pardlisis completa. Cuando la intensidad del golpe
no alcanza el nivel necesario para provocar la con-
mocion, frecuentemente existe una estimulacion del
sistema vagoglosofaringeo, que produce una depre-
sion de las funciones cardiacas, vasomotora y res-
piratoria, durante un periodo de 10 a 30 segun-
dos. Los autores consideran ésta como la posible
explicacion del knock-out del boxeo. Esta misma
estimulacién vagoglosofaringea puede complicar la
conmocion, pero tan sélo se presenta cuando el pe-
riodo de parilisis ha pasado.
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Cuando la herida de cabeza produce una baja de
la presion arterial, su mecanismo es idéntico al del
shock quirirgico primario. Ambos estin asociados
a una vasoconstriccién periférica con parélisis ve-
nosa. Esto es favorecido por la hemorragia o por la
repeticiéon del trauma.

La muerte en los casos de conmocion se debe a la
caida de la presidon sanguinea, y aun cuando ésta
puede ser originada por el fallo del centro vaso-
motor durante la fase paralitica, en general en lds
casos no muy intensos la falta de recuperacion se
debe al efecto de la estimulacién vagoglosofarin-
gea que induce al “shock primario”.

Experimentalmente los autores demuestran asi-
mismo que la asfixia no juega papel. asi como que
no existe edema, hipertensién intracraneal y, por
ultimo, que no s6lo no se producen espasmos
vasculares sino que, por el contrario, existe un au-
mento del aflujo sanguineo a través del cerebro y
tronco cerebral.

El hecho de ser posible producir la conmocién
en el animal descerebrado y con previa seccion del
octavo par, niega las teorias, sostenidas por otros
autores, de un reflejo vestibular, de una parilisis
respiratoria o de una accién vascular directa o re-
fleja.

Por altimo, ellos creen que el trauma afecta es-
pecialmente a los centros nerviosos situados en la
“formacién reticular” del tronco cerebral: centros
que hoy se acepta ejercen una influencia sobre to-
dos los reflejos espinales, bulbares, vestibulares, et-
cétera. En resumen, sobre un centro de control ge-
neral de reflejos mas que sobre cada uno de los cen-
tros separadamente. (Una objecién seria contra esta
idea es la reaparicion no simultinea, sino sucesi-
va, de los reflejos corneal, de deglucién, etc., al
recuperarse el animal.)

No obstante lo bien conducidos, estos experi-
mentos dejan en el aire, sin estudiar, el sintoma
mas importante y caracteristico de la conmocién
cerebral: la pérdida de conciencia. Los autores re-
conocen que por trabajar en animales que ademis
estan anestesiados, no es posible apreciar los dis-
tintos matices que separan el estupor de la incons-
ciencia y el coma. Sobre este punto ellos dicen:
“... parece razonable pensar que la conciencia y las
funciones intelectuales en el hombre, sufririn la
misma pardlisis transitoria que los experimentos de-
muestran en los centros de nivel inferior . "

JEFFERSON, en la conferencia a que nos referia-
mos al principio de este trabajo, hace hincapié so-
bre este hecho de que la mayoria de los autores que
se han ocupado de este tema no han prestado aten-
cién a este fenémeno de la pérdida de la conciencia.
Al plantear asi el problema de 1a conmocién en el
terreno de la pérdida de conciencia, JEFFERSON lo
traslada a un campo mucho mais dificil y confuso,
ya que, como dice un editorialista del Brith. Med.
Jour., las dificultades se presentan desde el mo-
mento mismo en que se trata de definir qué es la
conciencia y cudl su localizacién.

Ingeniosamente, JEFFERSON establece un parale-
lo entre la pérdida de conciencia y el suefio normal
o patolégico, lo que, naturalmente, le lleva de la
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mano para situar las lesiones de la conmocién en
los alrededores del tercer ventriculo, en el dience-
falo, donde hoy se admite, como resultado de los
trabajos experimentales y clinico;, que existe e]
centro de la “vigilia”. No menos ingenioso es que
sugiera el término de “parasomnia” para definir
estos estados, pero aun cuando sea, como decimos,
muy ingeniosa esta concepcion y esté muy bien ob-
servada la semejanza en la forma de sucederse los
fenémenos en la conmocion, el sueno normal y los
estados patoldgicos de hipersomnia, no bay que
olvidar que los interesantes trabajos de KLEITMAN
parecen haber demostrado que el mecanismo del
consciente es mucho mas complejo de lo que pa-
rece y que quiza existan dos tipos de conciencia, la
que este autor llama “conciencia de necesidad”, o,
lo que seria lo mismo, vegetativa, que, localizada
probablemente en el hipotalamo y tallo cerebral,
provoca en el perro sin corteza cerebral las respues-
tas a los fuertes estimulos, tales como la sed, nece-
sidad de orinar, etc.,, y la “conciencia voluntaria”,
que es la que relaciona al animal con el medio
ambiente y le hace reaccionar ante los estimulos
procedentes del mismo, localizada, segiin este autor,
en la corteza. Por lo tanto, esta localizacién hipo-
talamica Gnica del proceso conmocional que sugiere
JEFFERSON es sumamente dudosa.

A nuestros fines, y aun cuando se nos escapen
actualmente los fenémenos intimos que quizi por
su naturaleza sélo podrin ser puestos en claro
cuando se perfeccionen los actuales conocimientos
de electro y bioquimia celular y se ahonde mas en
el mecanismo de las sinapsis; lo que nos interesa
del resultado de estas experiencias, a los fines tera-
péuticos, es el hecho demostrado de la participa-
cién y forma en que lo hacen los distintos centros.
Por este motivo reproducimos las grificas obteni-
das en la conmocién experimental en los animales,
porr DENNY BROWN y RITCHIE RUSSELL, pues
ellas reflejan exactamente la sintomatologia de la
conmocién en el hombre y nos dan las normas a se-
guir en su tratamiento.

Mantener el funcionamiento de los centros vaso-
presores y respiratorio; combatir el shock primario
si existe o evitar que se sobreafiada por las hemo-
rragias, enfriamiento, etc., y, por tltimo, comba-
tir el edema cerebral, que, aun cuando los experi-
mentos nos digan que no existe, la clinica, y asi lo
reconoce el propio DENNY BROWN, nos demuestra
que se presenta en mas del 70 por 100 de los ca-
sos, han de ser las medidas a tomar para el tra-
tamiento de los estados conmocionales.

Estas medidas deberin ser puestas en practica
desde el mismo momento y lugar en que ocurra el
accidente, siendo de una enorme importancia el
evitar todo cambio brusco de postura al trasladar
a estos enfermos, traslado que (no insistiremos nun-
ca bastante en indicar) deberi ser a una clinica
donde se puede disponer de unos medios que nun-
ca existen en los domicilios particulares. Cohibir
las hemorragias coexistentes con una cura adecua-
da, reponiendo inmediatamente la pérdida sangui-
nea que ellas hayan podido producir. Reposo ab-
soluto del enfermo en lecho caliente y con la ca-
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beza baja pero no colgante. (Nosotros no la fija-
mos nunca con sacos de arena, como se practica en
Alemania.) Evitar todos los estimulos externos,
luces vivas, ruidos, etc, Nosotros nunca practicamos
en estos primeros momentos radiografias, a fin de
evitar las maniobras, siempre violentas, indispen-
sables para su practica.

El Cardiazol Efedrina, Veritol o Estricnina (esta
ultima en el caso de shock), se administrardn con
la frecuencia y a las dosis que la intensidad de los
sintomas indiquen, siendo para ello indispensable
una constante vigilancia del enfermo, al que en
los primeros momentos se debera tomar el pulso,
las respiraciones y presiones arteriales cada 15 mi-
nutos, distancidndolo a medida que el enfermo se
recupera. Esta vigilancia deberi realizarse por el
propio médico o por personal capacitado para apre-
ciar las modificaciones de estos datos, asi como el
estado del sensorio, reflejos, etc.

En nuestra prictica civil y de guerra, y particu-
larmente durante los afnos que prestamos servicio
en la clinica de nuestro hermano, el doctor A. LEY,
en el Instituto Neurolégico Municipal de Barce-
lona, centro donde se tratan casi la totalidad de
los traumatizados de craneo de Barcelona, jamas
hemos hecho una puncién lumbar, como lo prac-
tican de manera sistemdtica otros autores; lo que
si hacemos en todos los casos es tratar la posible
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hipertensién intracraneal por las inyecciones de
suero hiperténico glucosado al 40 é 50 por 100, 2
la dosis de 40 6 50 c. ¢. cada 6 horas o con mayor
o menor frecuencia, segin los sintomas.

Actualmente empleamos con gran éxito, en estos
estados, la oxicarbonoterapia, regulando las mez-
clas segin el sintoma que predomine. Entiéndase
que para ello se ha de disponer de la “tienda” o
de las mascaras apropiadas, pues con el uso de los
clasicos “balones” no se consigue nada.

Recuperado el enfermo, se nos plantea un pro-
blema las mas de las veces dificil, que es el del re-
poso tanto fisico como intelectual, que deberd pro-
longarse durante un periodo no menos de tres se-
manas para los casos mas leves y de meses en los
graves. Contra esta medida suelen rebelarse los en-
fermos y familiares empleando las consabidas fra-
ses: “me encuentro bien”, “estd divinamente”.
A este proposito considero util recordar lo suce-
dido al ilustre neurocirujano de Chicago doctor
PERCIVAL BAILEY, quien habiendo contratado con
importantes factorias la asistencia de los trauma-
tizados de cabeza, recibié a los pocos meses de asis-
tencia, las quejas de los patronos por el elevado
coste de las estancias de los heridos en la clinica;
pero, mas tarde, las felicitaciones de los mismos
por la economia que en indemnizaciones habian
obtenido gracias al rigor de estas medidas.

EDITORIALES

SUBSTANCIAS HIPERTENSORAS EN LA
SANGRE DE LOS HIPERTENSOS

El desarrollo de los conocimientos acerca del me-
canismo de la hipertension arterial nefrégena ha
dado gran importancia a la busca de substancias hi
pertensoras en la sangre de los pacientes hipertensos.
Los resultados obtenidos han sido, sin embargo,
muy poco concluyentes hasta el presente.

En 1935, PAGE investigando extractos alcohdli-
cos de sangre humana obtuvo un efecto presor
comparable entre los procedentes de individuos nor-
males y de individuos hipertensos. Mas tarde el
mismo autor (1940) pudo demostrar un mayor
efecto vasoconstrictor de la sangre de hipertenso
mezclada con sangre de perro nefrectomizado y
perfqndida a través de los vasos de la oreja del
conejo,

Una substancia vasoconstrictora de los vasos de
la oreja del conejo fué demostrada por KAHLSON
y WERZ en la sangre de los hipertensos, mientras
que PRINZMETAL y colaboradores fracasaron en la
bisqueda de estas substancias.

Diversos autores alemanes han publicado en

cambio observaciones que parecen indicar la exis-
tencia en la sangre de los hipertensos de una subs-
tancia extraible por el alcohol (BOHN, MARX vy
HEFKE, ENGER y JELLINGHOFF).

Un estudio reciente de la cuestién ha sido llevado
a cabo en Suecia por EULER y SJOESTRAND. Estos
autores han estudiado el efecto sobre la presién arte-
rial del gato de los extractos obtenidos de la sangre
de los hipertensos por distintos procedimientos.
Por una parte han ensayado la extraccién directa
de la sangre con alcohol caliente, la misma extrac-
cién después de incubacién 15 minutos a 37 grados,
y la dialisis de la sangre. En todos los casos el ex-
tracto fué concentrado al vacio y a baja tempera-
tura hasta reducirlo a pocos c. c., y después de dis-
tintas purificaciones inyectado por via intravenosa
en el gato descerebrado o cloralosado.

Los autores suecos ensayan de este modo diez
sangres de sujetos normales, y otras diez proceden-
tes de individuos hipertensos. El efecto de los dis-
tintos tipos de extractos sobre la presién fué del
mismo orden en los procedentes de los dos grupos
de sujetos.

Como consecuencia de estas experiencias, EULER
y SJOESTRAND afirman que no se puede admitir en



	Scan07799_b
	Scan07800
	Scan07801
	Scan07802
	Scan07803
	Scan07804

