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INTRODUCCION

Durante el cuwso del afio pasado que estuve prestando
mis gervicios como practicante en el Puesto Ceniral de So-
corros de la Cruz Verde, me pude dar cuenta de la enorme
{recucncia con que se presents el estado de Choque Traumd-
tico on gran nGmero do nuestros lesionados.

Asi mismo, al recapuciiar sobre los medios comunmen-

te empleados pare combatirlo, Hegaba o 1o conclusion de que
tanto la transfusion sanguinea como la administracion de
sueros, medicamentos neuro-estimulantes, tonicardiacos, re-
calentamiento, ele., constituinn, no digo va un tratamiento
etio-patogenico, ui siquiera sindvémico del Choque Traumd-
tico, estando tnicamente destinados a combatirlo sintomati-
camente corrigicndo aisladamente va sea ia hipotension ar-
terfal, el desfallecimiento cardiace, ¢l estado del sistema ner-
vioso, ete.

En el mes de julio del mismo afio pasado y en una de las
sesiones ordinarins de la Sociedad de Cirugia de Urgencia,
verificada en el Puesto de Socorros, tuve ocasibn de oir una
interesante comunicacion presentada por el Dr. Alberto Lebn,
médico de dicha institucion la cual versaba sobre el papel que
tiene la toxina teténica sobre el reflejo de inhibicién y su
aplicacién practica a la terapéutica del Choque, aportando
las conclusiones de su estudio experimental en perros, y los
resultados pricticos obtenidos en dos casos clinicos tratados
por él en ¢l Puesto de Socorros, mediante ese procedimiento.

De 4lli nacié en mi la idea de aprovechar el asunte para
mi tesis recepcional y al efecto, me puse en contacto con el
Dr. Liedn y el Dr, Arturo de los Rios, Jefe del Puesto de So-



corros, quienes, ¢l primero poniendo a mi disposicion sus tra-
bajos ¥ experiencias y consiguiendo del Instituto de Higiene
la toxina tetinica necesaria, y el segundo dandome amplias
facultades para proceder con toda libertad en la observacion
de Tos casos en el seno de la meneionada Institucion, contri-
huyeron eficazmente a I realizacién del presente trabajo v
por lo cual quiero hacerles publico mi més cumplido agrade-
cimiento.

Quiero en estas lineas hacer patente mi mds sincera gra-
titud a mi tio ¢l Dr. Javier Iharra por Ja eficaz ayuda, tanto
moral como material que me ha dispensado no sélo en esta
ocasién, sino durante todo el curso de mi carrera.

Dedico también esta tesis ol Puesto Central de Socorros
de la Cruz Verde, donde he prestado algunos afios mis servi-
clos como practicante, Institucién por la cual siento profun-
do carifio ¥ a la que considero como una verdadera escuela
de la Traumatologia.
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HISTORIA

La palabra Shock fué introducida en 1795 por James
Latta, para designar ol estado especial de algunos traumati-
zados.

Travers, en 1826 publicd un estudio que tituld “la irri-
tacion constitueional” (Chogue) que observé en gran parte
de los lesionados en accidentes de fervocarril. Algunos afos
mis tarde John Eric Ericsen hizo piblico un estudio intere-
sante sobre el Choque, siguiendo después obtros trabajos, de
los que fueron los mis importantes los de Savory ¥ L. Clark
{(1870) v los de Brumpton vy Brvent (1877).

De los autores Franveses el primero que tratd acerca del
Choque fué Dupuyirven en ol aho de 1839 dindele el nombre
de “estupor traumatico”. En 1877 Le Dentu, publicé “Un
caso de muerte por Chogue, consecutivo a una desarticulacion
de cadera”.

En ol afio de 1875, €l mundo cientifico conoeid los tra-
bajos de Bultz y Goltz acerca del Choyue Traumitico expe-
rimental en ranas, publicindose despuds las comunicaciones
de Nussbann (1877) Strashurgo (1883) y Wetrth jr. 1888).

Los autores Italianos Mantegazza vy De Raffa, hicievon
del dominic piblico sus “Memorias sobre ¢l Chogue”,

Entre los Americanes, los prineipales trabajos conocidos
sobre este asunto son los de Johnson y Warbasse, y sobre to-
do los de los hermanos Mayo (Clinicas).

Keen, en su “Cirugia” habla ampliamente del punto, asi
como Crile gquien publicé dltimamente una hermosa mono-
grafia,
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DEFINICION

Numerosos autores han definido al Choque toméndolo
desde puntos de vista diversos. Asi tenemos a Quenu quien
lo define diciendo que es un estado de estupor con lentitud
extrema de las funciones vitales, que sobreviene después de
un traumatismo.

Tillmannss lo define de una manera parecida tomando
como base la depresién nerviosa. Diee que el Choque es un
caracteristico estado de depresién de las funciones celulares
nerviosas que se presenta a consectiencia de los traumatismos,

Asl podriamos citar otrag definiciones de diversos auto-
res las cuales no difieren mds que en detalles, teniendo sin
embargo un cardeter afin, que es ¢l de tomar el Choque desde
el mismo punto de vista; podemos por lo tanto compendiarla
en una soln a la cual Namaremos “definicion sindromitica
del Choque”. Puede expresarse en los siguientes términos:
El estado de Coque es un sindrome earacterizado por hipoten-
sién arterial, hipotermia, pulso frecuente v débil, respiracion
superticial y rapida, que sobreviene después de un frauma-
tismo y que se acompaiia de estado mental confuso o de pér-
dida del conocimiento,

DIVISION

Segiin Cowells, el Choque puede ser dividido en primario
y secundario, y segin los autores franceses e inmediato,
primario y secundario,

Tl Chogue primario de Cowells y el inmediato de la cla-
sificacién francesa, es el que aparece inmediatamente des-
pués de los traumatismos, estando ligado muchas veces a he-
morragias intensas, ya sea internas o externas,

El secundario de Cowells y el primario de los franceses,
es el que aparece de seis a ocho horas después del traumatismo,
teniendo su razén de ser, segin la manera de pensar de Que-
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ny, en la reabsorcién tdxica de los productos nitrogenados
puestos en libertad al nivel de Ja herida o foco de contusion,

El Choque secundario de la clasificacion francesy, es mas
tardio atn, pues aparece de las quinee 2 las veinte horas des-
pués del traumatismo o de la intervencidn quirtrgica y esta
esenciglmente ligado a la infeceiin.

CAUSAS PREDISPONENTES

Keen, en su hermoso libro de Cirugia, cila entre esta
clase de causas a varios factores tales como la edad, el sexo,
el temperamenlo, lu profesion a que se dedica el sujeto, el
clima, la raza, y los debilitamientos orgdnicos que son con-
secuencia de enfermedades anteriormente padecidas, y a mi
manera de ver, esta illima causa es la mas importante de
todas las predisponentes, pues se compremde bien gue no serd
de Ja misma intensidad el Choyue traumdtico, en un individuo
sin antecedentes patoldgicos que en olro cuyo organismo se
encuentre en estado de menor resistencia a causa de procesos
morbosos anterioves.

CAUSAS DETERMINANTES

Las causas productoras del Choque son de tal diversidad
que casi no es posible hacer de ellas una clasificacién adecua-
da. Antes de proseguir, quiere hacer notar que el {actor Idio-
sinerasia juega un importante papel en este asunto, ¥ que las
mismas causas obrando en idénticas cireunstancias, no pro-
ducen Jos mismos trastornos en diferentes individuos, natu-
ralmente en lo que a Choque se refiere. Es un hecho de ob~
servacién corriente, sobre todo en los Puestos de Emergencia,
ver llegar por su propio pie a individuos con heridas pene-
trantes de vientre y 4 veces hasta con una considerable her-
nia de intestino, sin que presenten el menor estado de Cho-
que, y viceversa, sujetos sumidos en un intenso estadal de
colapso nervipso a consceuencia, muchas veces, de una lesion
de pequea importancia,
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Los muachacamientos de los miembros, son las lesiones
gue mds intenso estado de Chogue producen, sobre todo de
la forma depresiva, aunque en algunos casos también suele to-
mar le forma erécliea.

Otra clise de traumatismos que también son producto-
res, en la generalidad de los casos, de intenso Choque, son las
contusiones profundas fanto de térax como de vientre, asi
como lus heridas penetrantes de esas cavidades ya sea pro-
dueidas por arma blanea o por proyectiles de arma de fuego.

Las quemaduras, sobre todo st son extensas, pueden po-
ner al lesionado en estado de Choque intenso, explicandose
el fendmene principaimente por el dolor producido a conse.
cuencia de la infinidad de terminaciones nerviosas sensitivas
afectadas.

Loz traumatismos de eranco son también causas deler-
minantes de Chogue, tropezando aqui sin embarge, con In
difieuttad de no poder deslindar exactamente la parte que a
éste corresponde, de lu que indudablenmente toca 2 la conmo-
cion cerebral.

Hablande en términos generales se puede dejar por sen-
tado que la intensidad del Choque estd siempre en razén di-
recta de la cantidad de terminaciones nerviosas afectadas por
el tranmatismo.

SINTOMATOLOGIA

Como este punto estd perfectamente deserito en las di-
ferentes obras de Cirugia v Terapéutica Quirdrgica, no havé
aqui, sino un pequerio resumen de loy principales sintomas
del estado de Choque o mas completo que me sea posible,
tanto de la forma térpida o depresiva, como de la eréetica.

" El Choque es un sindvome neurovascular, caracterizadoe
por una marcada hipotension arterial con disminueidn e irre-
gularidad de la actividad cardiaca, pulso arritmico y a veces
filiforme; la funcifn vespiratoria estd también afectada, pues
los movimientos respiraborios sc efectian de una manera
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irregular, tomando a veces el tipo de Cheynes-Stokes; existe
generalmente hipotermia. Eu la cara se advierte upa gran
palidez eon enfriamiento de la picl; la frente se cubre de un
sudor frio ¥ viscoso; los ojos se hunden, teniendo las pupilas
en marcada dilatacion, con reacciones sumamente perezosas
o casi nulas, Hay también relajacion de esfinteres, principal-
mente del vesical v el anal.

El sensorio se encuentra muy obnubilado v perezoso a
la reaceién; los enformos se muestran completamente indi-
ferentes a fodo lo que los rodea v sucede 2 su alrededor, con-
testando de una manera parca v lenta a las insistentes pre-
guntas que se les divigen, o no pudiendo articular palabra,

El estado nauseoso es ensi de regla v con mucha fre-
cuencia se presenfan verdaderos vémitos.

Este cuadre sintomilico que azabo de describir corres-
ponde a la forma depresiva o torpide del Chogue, pero en al-
gunos casos se puede presentar la Torma agitada o evéetica,
que difiere de la anlerior, on que los enfermos, en lugar de
estar deprimidos e indiferentes se encuentran en un marcado
estado de oxitacidn, pues gritan, se mueven constantemente,
pareciendo, como dice acertadamente Tillmanss, que estdn ata-
cados de rabia.

Existe todavia una tercera forma de Choque, a la cual
pudi¢ramos llamar mixta y que, como su nombre lo indica,
consiste en alternativas de depresion con exitacion,

PATOGENIA

Antes de los trabajos de Drile, Bloodgood y sobre todo
de Crile y Austin, reinaba cierta desorientacién en el asunfo
de la patogenia del Choque v algunos autored le asignaban
un origen endderino, otros un origen tdxico, y emitieron di-
versas teorias donde trataban de demostrar la verdad de sus
aseveraciones, pero despuds de conocidos los trabajos de los
autores primero citados, se ha aceptado casi de una manera
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general que el cstado de Choque es esencialmente de origen
nerviose v que su condicion es un reflejo de inhibicion.

Segin Fischer, Seabrook, Goltz y otros, el estado de Cho-
que es debide a una pardlisis o depresitn del centro vagomotor
situade en cl bulbo, producida por una exitacién traumaties
llevada a cabo sobre los nervios sensitivos. En favor de esta
patogenia aducen los resultados de los experimentos de per-
cusidn viseeral de Goltz.

Este autor percute con cierta intensidad el abdomen de
una rana v observa que puede legar a producir un estado
de colapso nervioso que puede legar hasta la muerte del ani-
mal, Observa ademas que el corazon se para en didstole des-
pués de uma serie de contracciones irregulares del mismo, ¥
nota también Ly ingurgitacion de lus venaz abdominales, Ex-
plica estos fendmenosdiciendo que la exitacion meednica del
intestino, produce una exitacidn de los nervies sensitivos los
cuales actian por via refleja sobre ol sistema nervioso cen-
tral cuya actividad se ve disminuida. A este fendmeno le da
e} nombre de “Inhibicién Tonal”,

La disminucién de 1a actividad del sistema nervioso een-
trad, trae por consecuencia la pardlisis del tono vascular, so-
bre todo arterial, y una baja de la presién sanguinea en todo
el sistema cireulatorio. Cuando esta alteracion circulatoris
llega hasta el grado de repereutir sobre la actividad cardiaca,
el sistema ‘inhibidor del corazén desempeia entonces un pa-
pel importante sobre lodo en el caso que ¢l cabo terminal del
Neumogastrico se halle directamente exitado, como en el ex-
perimento de Goltz, por una accién traumitica.

TEORIA CINETICA DE CRILE

Este autor dice que el estado de Choque no es exclusivo
de los grandes traumatismos y que también puede observarse
hasta. en los de menor importancia. Asevera que normalmen-
te existe una limitada cantidad de energia potencial almace-
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nada preferentemente en el tejido nervioso y que, a cada ma-
nifestacion de actividad, corresponde un gasto de dicha encr-
gia. Iin condiciones normales el fendmeno se verifica de una
manera lenta, asi es que cuando el estimulo eg fuerte, (trau-
matismo) y el gasto se hace de una manera brusca y con po-
co o ningan trabajo {isico, sobreviene el estado de Choque.

Dice que tanto ¢l hombre como las animales, son verda-
deros mecanismos electro-quimicos, construidos a base de cé-
lulag, las cuales a su vez son otras tantas unidades clectro-
quimicas. Ahora bien, la oxidacion del organismo tiene lu-
gar en esas edlulas, bajo la condicion que haya una diferencia
de potencial enire su Nicleo v su Protoplasma. El Nieleo
celular siendo de potencial mas clevado, es de naturaleza po-
sitiva v el Protoplasma tiene cardeter negativo, v como la
electricidad va del potencial mas elevado al de menor cuan-
tia, y como en el cerebro las oxidacienes son mas endrgicas,
la energia haja de éste o lo largo de los nervios, es decir, de
donde hay mas poteneial hacia donde lo hay menos.

El cuerpo, tomandolo como mecanismo electro-quimico,
tiene dos poles que son el Cerebro v ¢l IEgado, siendo 2l pri-
mero de cardcter positivo v de naturaleza negativa el segun-
do, comprendiéndose bien que si cualquiera de estos dos polos
se inhibe o se destruve, el organismo perece.

Para Crile pues, el estado de Choque ey el agolamiento
o inhibicién de las funciones de las célulag nerviosas, a causa
de un déficit en las oxidaciones de ellas, y 2 medida que este
agotamicnto se acentia, la diferencia de potencial es menor,
y cuando llega a cero, ¢l organismo ya no puede subsistir.

Resumiendo, podemos condensayr la teoria de Crile en lo
siguiente: La fuente principal de energia orginica estd en
las reacciones que se verifican en las células; esta energia se
almacena permaneciendo en estado de energia potencial, has-
ta que alguna causa cualquiera venga a exitar al organismo
y dé lugar a un trabajo. Cuando este trabajo es lo suficien-
temente fuerte para que traiga consigo el agotamiento de la
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energia potencial, da Jugar a la aparicién de una serie de sin-
tomas por parte de todos los aparatos, sintomas que traducen
clinicamente el agotamiento de las funciones vitales.

Desde luego, a todas las exitaciones del medio exterior,
ol organismo responde automaticamente con una descarga vy
un agotamicnto proporeionales de energia potencial. Por esto,
y con razén, Crile llama a su teoria “Hipdtesis del Agota-
miento”,
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INHIBICION

Antes de entrar de Heno en el estudio del papel que tiene
In toxina tetinica en el fendmeno de la inhibicion me voy a
permitir hacer algunus apreciaciones acerca de €l, ya que
este es el coneeplo patogénico que he acoptado v la base fun-
damental de este trabajo.

Cuando algin proceso hiolégico se vealiza de una manera
constante ¢ independientemente de toda fuerza exterior, es
de suponer que a Iin de obiener su regulacitn en ol organisno
vivo, debe existir algin medio gue lo modifique en ambas
diveceiones, debe existir alguna influencia que sumente o dis-
minuyva su infensidad, en concordaneia con Jas necesidades del
momento.

Esta propiedad de ser alvetado e dos sentidos opues-
tos no es exclusiva de la materia viva, pues en las reaccio-
nes quimicas podemos ohservar cosas semejantes, Tn un sis-
tema de equilibrip de ésteres por ejemplo, si e agregs aguy,
se acrecienta I hidrolisis v si se quits, se acrecienta la sin-
tesis, proceso opuesto. Otro ejemplo lo tenemos con la hidro-
lisis de las proteinas con Ja pepsing, hidrolisis que podemos
exagerar agregando dcidos, o disminuir agregando dlcalis.

El nombre de exitacién se da al proceso en virtud del
cual se pone en accidn o se aerccienta un determinado fend-
meno, v el nombre de inhibicion se da al proceso opuesto, en
virtud del cual se suspende un fendmenc o Se mengua su ac-
tividad. Es por demds toda consideracién tendiente a demos-
trar la diferencia que existe enfre un preceso de inhibicion
y un proceso de destruccién: la posibilidad de retornar al es-
tado normal y la facultad de entrar nuevamente en exitacién,
son condiclones esenciales del primer proceso.
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La inhibicién en su determinismo, tien diferentes modos
de realizarse, segin el mecanismo espeeial en que se verifica
2l proceso que se inhibe, de manera que no resultaria correcto
hablar de una teoria general del proceso de inhibicion, Con-
sidérese, por ejemplo, una céluly museular lisa en estado de
tono normal: la exitacion de una fibra nerviesa inhibidora
que esté en conexion con ella, pone fin u la contraceidn ¥ la
eélula muscular entra en estado de rvelajacion,

Una celdilla nerviesa puede encontrarse, en determinado
momento, en estado de exitacion, debide tal vez, a cambivs
que se realizan en su interior, quizd levados o cabo bajo la
accion de una influencia exterior: ¢} efeeto sobre ella de la
exitacion de una fibra inhibidora, consiste en aminorar el es-
tado de exitucién, va sea obrando sobre los cambios intrace-
Julares o haciendo a la eélula inaccesible a la influencia exte-
rior, o dicho de otro mode, produciendo un bloqueo. De esto
se desprende que en el caso de la celdilla nerviosa, puede rea-
lizarse lo inhibicidn en dos formas diferentes: ya sea suspen-
diendo ef exitante ¢ haciendo a la eélula incapar de responder
a @l

El fendmeno de la inhibicidn se hace palente sobre to-
das las funciones del organismo no habiendo una sola que es-
cape & su aceién, va que ol sistema nervioso de regulacién, ef
organo-vegetativo, distribuye arménicamente en todos los 6r-
ganos ¥ tejidos, a la par que sus fibras exitantes, sus fibras
inhibidoras. Sobre la capa muscular Hsa que mueve a los Or-
ganos huecos de la economia, sc hace patente velajandola y
paralizindola.

En ¢l intestino disminuye o suspende los movimientos
peristaliticos y relaja el tono musenlar trayendo como conse-
cuencia la atonia y la dilatacién intestinales.

En lag arteriolas y capilares produce una vasodilatacién,
y en el corazon, misculo de estructura especial, trae la debi-
lidad de la contraccion, la hipotonia del miocardio, el retardo
del pulso y el debilitamiento de la sistole especialmente, te-
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niendo todo ello como consecuencia, el abatimiento marcado
de la tension arterial.

Los productos de Jas glandulas de seerecion, tanto exter-
nas comn internas, se ven disminuidos o abolidos por efecto
del fenémeno de inhibicion; la hoca se seca en ausencia del
escurrimiento salival, la orina se escasea, y si el fendmeno
es complejo como sueede en el Choyue, se produce un trastor-
no en el equilibrio humoral por la falta de las hormonas que
habitualmente =on vertidas en el {orrente circulatorio por
lag glindulas de seerceidn interna,

Los centroz nerviosos toman parte también en el con-
cierto de la inhibicion: los centros psiquicos dan su nota, yen-
do desde la pereca hasta la completa obnubilacion mental;
los centros sensitives, la expresan con Ja hipo o la anestesia,
y Tinalmente los centros motoeres lo hacen con la inercia y la
relajacion musculay,

Desde Verworn, la inhibicidn fué asimilada a la inter-
Terencia Tisica, comparando k1 aceién nerviosa a una corrien-
te eléetrica. Despuds Herring relaciond los procesos de exita-
cién e inhibicién con los de asimilacién v desasimilacién, a
los que Gaskell dio el nombre de anabolismo y catabolismo
celulares. Y no por inadmisibles estas teorias, dejaron de
emitirse ofras que quizd se alejan tanto como aquellas, o mis,
de la realidad, como por ejemplo lag emitidas por James y Me
Daugal que se titulan “Teorias del drenaje o de la desviacidn
del estimulante”.

Mias de acuerdo con los hechos parecen las teorias de
Schervington y Me Donald, El primero piensa que la inhi-
bicién puede realizarse creando un blogueo al influjo nervieso
de exitacion: el segundo funda su teoria en los cambios coloi-
daley y en la dispersion de los electrélitos inherentes a ellos,
en el protoplasma de la neurona.

Como podrd notarse, he pasado como sobre ascuas al ha-
blar de las teorias de la inhibicion, punto sobre el cual podria
eseribirse muchisimo més, pero no es su conocimiento exacto
el que interesa en el caso presente, sino sélo descubrir, en el
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panorama de su conjunto, un heche que sobresale por e} ma-
tiz de interés de que estd poseide. Desde luego impresiona,
que cualquiera que sea la teoria propuesta para explicar la
inhibicién, siempre se le atribuyen procesos diametralmente
opuestos & la exitacion. De esto, es facil concluir, que si por
algin precedimiento o por alguna sustancia logramos inver-
tir a voluntad los {endémenos, es indudable que pasaremos del
uno al otro, de la inhibicidn a lu exitacion, del colapso o la
vida intensn, ol resurgimiento viva y elocuentemente mani-
festado, Esto descubre Scherrington en 1906 con la Toxina
Tetanica,

En siguiente capitulo en que trato de las mis indispen-
sables generalidades acerca de la toxina telinics, haré men-
citn de los experimentos e investigaciones de Scherrington,
asi como los de Seemann v los de W, M. Bayliss,

TOXINA TETANICA

En 1890, ICnad Faber demosivd uue of baceilo tetinico eul-
tivado en medio liguido, seereta una toxina soluble que per-
siste después de la filtracién en el liquido de cultivo, Lista
toxina, inyectada a los animales, aun a pequenas dosis, re-
produce el caadro tipico del tétanos. Faber observé que la in-
yeccion de toxina no va inmediatamente seguida de contrac-
turas como ocurre con la estricning, sino hasta despuéds de un
periodo de incubacién. La ingestién de foxina es inofensiva
pero su inyeceién intravenosa va seguida de un tétanos ge-
neralizado,

Faber considera a la toxina tetinica como a una toxo-
albimina vecina del veneno tetdnico, y nota que es destruida
por un calentamiento durante cinco minutos a 65 grados. En
realidad, a esta temperatura no hace mis que atenuarse.

Esta toxina se obtiene cultivando el hacilo tetinico en
grandes balones con ecaldo peptonado, en los cuales se hace
el vacio. Los recipientes son puestos a la estufa durante tres
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semanas, luego su contenido se agita y se filtra en bujias
bajo presion. La actividad de la toxina disminuye al contac-
to del aire. Desccada v conservada al vacio, guarda largo
tiempo su actividad. Precipitada por el alcohol y después re-
disuelta en agua, es capaz de conservar su poder tetanizante
por algin tiempo.

LOCALIZACION DE LA ACCION DE LA TOXINA AL
SISTEMA NERVIOSO

Curmont v Doyon, hicieron experiencias a este respecto
y concluyeron de sus {rabajos, que la toxina tetdnica tiene
una accidn electiva sobre el sistema nervioso, En sus expe-
rimentos usaron el curare, que como se sabe es un veneno
musctlar ¥ vieron que impedia o hacia desaparecer la con-
tractura tetinica, concluyendo de esto, que la toxing no tiene
aceidn sobre el misculo, sino sobre el tejido nervioso. La sec-
cibn de un nervio motor o do sus raices medulares, hace mpo-
sible la contractura tetdnica en los misculos corvespondien-
tes, asi como la destruceién de los centros medulares hace que
no aparezea contractura en la region correspondiente. Roger
ha demostrado que la hiperexitabilidad nerviosa provocada
por la toxina tetinica, trae consigo el aumento de la sensibi-
lidad a la estricnina, Sus investigaciones establecen que la
toxina provoca una hiperexitabilidad en el punto de inocula-
¢ién y aumenta, aunque en menor grado, la sensibilidad en
¢l resto del eje medular. Sin embargo, contrariamente a lo
que se podria creer, las inyecciones de estricnina a dosis no
mortales, no ejercen influencia notable en la marcha del té-
tanos.
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MODO DE ACCION DE LA TOXINA TETANICA SOBRE
EL TEJIDO NERVIOSO

Ixisten dos teorfas para explicar ¢l modo de uccién de
la toxina tetanica sobre el tejide nervioso, basadas, la pri-
mera on oz experimentos de Wassermann ¥ Takaki, v la se-
gunda sobre los trabajos de Curmont v Dovon,

Lo primera teorfa cxplica los Tendmenos por una simple
aceion fisiva de adherencin, sin combinaeidn ni transforma-
cidn de la {oxina en contacto con L coldilla nerviosa, La se-
gunda teoria explica la aceion de la toxing por una combi-
naeion de ésta con o fejido nervioso, de v enal resultaria
una sustanein va de por si capaz de producir las contracturas,
El tiempo de incubacion <oria el empleado en la claboracion
de esa sustancia.

Lu foxina tetanica tiene fuopr opmi.xd de invertiv el re-
flejo de inhibicion en reflejo de exitaeidn, segin se despren-
de de las investigacones do bun-mn;:um. Fste autor, encon-
tré que a pesar de que sl oestado normal, L terminacion inhi-
bidora de un arco reflejo, no puede producir obra cosa que
inhibieidn, a pesar de las varinciones det estinulante, v que
las termingciones nerviosas de exitacién, olra cosa que exi-
facion, encontrd que bajo la influencin de la toxina tetanica,
la exitacion del cabo central del nervio eidtico, que normal-
mente produce lu inhibicidn de los mdsculos extensores de la
pata del perrvo, se tornaba en reflejo de exilacion, produciendo
la contraceibn de equel grupo muscular, Cosa parecida des-
cubre William Madoe Bayliss en el caso de lu inhibicién de
los centros vascconstvictores por el nervio depresor, v dos
afios despuds Seemann en los reflejos respiratorios.

Por una cuidadosa graduacién de la dosis se puede ob-
tener, seglin ensefia Bayliss, no un reemplazamiento de la in-
hibicién por la exitacién, sino dnicamente una disminucion en
¢l efecto de la primera. De pase seialaré que el Cloroformo
produce precisamente el efecto contravio de la toxina tetdni-
en, os decir, invierte el estado de exitacion, en reflejo de inhi-
bicién, de lo cual se comprende facilmente el peligro extra-
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ordinario que existe al suministrar una ancstesia con esa dro-
ga, & los individuos en estado de Choque, explicindose asi
la frecuencia con que esta clase de enfermos sucumben en
la mesa de operaciones.

Conoelendo I propiedad tan cuviesy, a la pav que intere-
sante, que tiene la toxina tetanica, de fransformar ol veflejo
de inhibicidn en reflejo de exitacion, v convencido que en la
patogenia del Choque Traumditico doming el reflejo de inhi-
bicidn en todas sus {unciones, quise emprender un estudio
clinico, alentado por los halagadores resullados obtenidos por
¢l Dr. Alberto Leon en su estudio experimental en perros, de
los cuales concluye que la toxina tetinica disipa el Choque
Traumatico experimental en el pervo de 12 Kgs. aproxima-
damente, a la dosis de una a cuatro doxis minimas mortales,
tornandolo en un estado de exitacion mias o menos variable
pero siempre proporeional a la cantidad de toxina empleada;
que los aceidentes que se pueden presentar, signos de la ac-
cién toxics, son ficilmente disipados por medio del siuero
antitetanico. En pocas palubras, dice que la toxing tentinica
parece constifuir ol tratamiento especifico del Chorue experi-
mental, v que esta exenta de peligros su aplicacion.

Desde luego, no se aplica la toxina pura: la solucion que
ha de emplearse se prepara poniendo 1 ¢, ¢. de toxina {etini-
ca que contiene 1,000 Unidades Minimas Mortales, en 1,000
¢. ¢ de suero {isioldgico, solueion denominada “Suere Teta-
nizado”. Cada centimetro ctihico de este suero contiene pues
exactamente una Unidad Minima Mortal. A fin de conservar-
lo siempre activo, debe mantenerse en lugar freseo y no debe
ser usado cuando ha pasado mas de un mes de su prepara-
cién, Teniendo en cuenta la proporeidn que guardan lag dosis
de toxina tetdnica empleadas en los perros, usados en sus ex-
perimentos por el Dr. Lebn, con el peso de estos, he usado
para ¢l hombre una dosis minima mortal por cada diez kilos
de peso, como punto de partida para el estudio clinico, pu-
diendo duplicar la dosis sin peligro alguno, segin la intensi-
dad del Chogue.
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En todos los casos clinicos observados y con objeto de
hacer un estudio lo méds completo posible, he anotado antes
v después de la aplicacién del suero tetanizado, los caracteres
de! pulso de la tension arterial, de la respiracién, de la tempe-
ratura, los reflejos oculares, ete,, siendo la tensién arterial
controlada durante todo el tiempo de la intervencién quirtr-
gica en los casos en que fué necesario operar,

CASO NUM. 1

J. C., del sexo masculino, de 32 afios de edad aproxima-
damente. Al querer subir a un tren en marcha, reshalan sus
pies ¥ cae en la via siendo machacados sus dos miembros in-
feriores por las rucdas del vehiculo. s transportado iuego
al Puesto de Socorros. All{ obhservamos que la hemorragia ha
sido nula, pues el machacamiento de los vasas ha hecho, de
por si, Ia hemostasis. El estado de Choque es patente. Su
cara esta palida, los ojos hundidos con las pupilas casi insen-
sibles a la luz. Tiene 130 pulsaciones por minuto, de carfcter
filiforme vy sc constata al oscilémetro ung tensién arterial
de Mx. 8.6 y Mn. 5. Se le cuentan hasta 32 respiraciones por
minuto muy superficiales e irregulares. Tiene 35.9 grados
de temperatura axilar,

El estado de sus miembros inferioves indica la ampu-
tacién cireular de muslo en un lado y la de la pierna en el
otro,

Se le inyectan por via subcutanea, previamente a la ope-
racién, 6 c. . de suero tetanizado, es decir, 6 unidades mini-
mas mortales de foxina tetanica, y se le transporta luego.a la
mesa de operaciones de la sala de cirugfa mayor. Pasados
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unos veinte minutos aproximadamente, el estado de Choque
empieza a4 disiparse, haciéndose por momentos, patente la
reanimacion general del enformo, el cual entra en un ligero
estado de exitacion,

Se de toma en ese momento el pulso v se encuentra con
una frcevencia de S0 pomey de energia normal; las respira-
clones bajan a 23 po m.y son profundas: su tension arterial
mejora o las cifras de 105 de Mx. v 6.5 de Mn.; su tempera-
tura es de 363 v su mivada viva, No puede pensarse ya en
el mas leve choyue. Se interviene entonces verificando si-
multaneamente v bajo la narcosis con éter, las dos amputa-
clones, v a pesar del {raumatismo quirdrgico el enfermo no
vuelve a presentar estado de Choque postoperatorio,

L tensién avtevial durante lu operacién fué como sigue:
baja de 105 a 9 cuando se inicia la aneslesia, v cuando esta
es completa, sube hasta aleanzar la cifra de 11 donde se man-
tiene durante toda la operacion,

CASO NUM. 2

A, L., de 25 afios de edad, trabajador del Ferrocarril.

Al ir cargando un pesado riel de acero ayudado por
olros compaiieros, resbala v le cae el riel sobre el miembro
inferior izquicrdo machacindole el pie y el tercio inferior de
la pierna. Es conducido al Puesto de Socorros en un estado
de Choque intengisimo, no pudiendo ni siquiera articular pa-
labra. Su pulso es de 125 p. m. extremadamente débil; tiene
7.9 de tensién mdxima y se le cuentan 29 respiraciones de
cardcter sumamente irregular v superficial, ’

Antes de practicar la amputacién Montes de Oca, pucs
el egtado de su miembro inferior asi lo requiere, se le inyec-
tan 7 ¢. ¢. de suero tetanizado por via subcutanea. A los trein-
ta minutos el estado de su pulso mejora a 100 p. m,, su ten-
sién sube a 9.7, pero el estado de sopor no desaparece. Nue-
vamente se le inyectan 5 c. ¢. de suero tetanizado, ahora por
via endovenosa, y a los veinte minutos después el estado de
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mejoria es {ranco, pues ol pulso baja a 90, la tensidn maxima
es e 11, v Ta respiracion es profunda con una frecuencia de
20 movimientos por minuto, El enfermo entonces, aunqgue
todavia con un ligero prado de obnubilacion mental, nos rela-
ta su accidente, ¥ como 4l cuarto de hora despuds, el estado
de sopor desaparece por complete, disipindose enteramente
todog lox sintomas de Chogue.

Se interviene entonces hajo anestesia general con Bal-
soformo, siendn controliada la teusién avterial 1o cual baja o
9 al prineipio de la narcosis para aleanzar 115 al final de la
operacidn, ¢ifra en fa cugd se mantiene durante les tres dias
gue permancece encamado en el Puesto de Socorros. Bl lesio-
nado ne vuelve a presentar, ni aun después de la interven-
¢ibn el mis leve sintoma de Chogue.

CARO NUM. 3

J.C., de 29 anos de edad, fue aleanzado por una miguina
de patie en la estacién de Nononken, siende conducido después
al Puesto de Socorros con lus siguientes lesiones: Machaea-
miento del micmbro inferior derecho hasta ol tercio superior
del muslo. La hemorragia es casi nula: of estado de Choyue
gs intenso. Existe completi indiferencin para con todo lo
que le rodea, a causa de la completa obnubilacidn del estado
mental, La tension méxima por el procedimicnto oscilomé-
trico, fué determinada en 7.5. Ll pulso era tan débil gue fué
imposible darnos cuenta de la cantidad de pulsaciones por mi-
nuto, .

Por parte del aparato vespiratorio anotamos 30 vespiva-
dones p. m., con acortamiente de los dos tiempos y la pausa
mas larga.

Los movimientos activos estin abelidos asi como la sen-
sibilidad general, y se nota una disminucién notable de los
reflejos. La cara estd extremadamente palida y la frente cu-
biexta de un sudoyr frio.
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Le son suministradas simultaneamente 5 ¢. ¢. de suero
tetanizado por via subcutanea y b por via endovenosa. Me-
din hora después ¢l herido comienza 4 reacciones pues reco-
bra ¢l conoeimiento, su cara adquiere el tinte normal y se
constata la elevacion de In Lonsion wrtevial L cual tega a la
cifra <e 10.2 de Ax. En ese momento tene 97 pulsaciones
po m., siendo ademas su pulso regular y de tensién media;
se e cuentan 21 respiraciones p. m., de ritmo y amplitud nor-
males. Momentos después la obnubilacidn mental es nula y
puede contestar perfectamente a las preguntas que se le ha-
cen, IS una palabra, el estado de Choyue ha desapareeido,

Por cireunstancias especiales no es operado en el Pues-
to de Socorves, verificindose sn traslado af Hospital Judrez,
donde le ex practicada una amputacion civcular alta de mus-
lo, sin que el lesionado, a pesar del traumatismo de la inter-
veneidn, presente ningin sintoma de Chogue quirdrgico.

CASG NUML

Lo T, del sexo fomening, como de 35 anos de edad, es
presentada en el Puesto de Socorros con wna lesidn de 3 cms,
de extension causada por arma Dlanea ln cual se sitia en el
limite del Uanco derecho con la fosa iliaca del mismo lado,
penetrando a la cavidad del vientre, con una direceién de avri-
ba hacia abajo v de fuera a denlro.

Kl estado de Chogue es fravco: la tensién mixima se
marca en 8.5 en el oseildmetro; su pulso es de 110 p. m. muy
débil y ligeramente arvitmico; tiene 28 respivaciones por mi-
nuto de cardcter superficial. En la piel y mucosas se observa
una palidez cérea asi como en Ja cara donde se ve ademis un
hundimiento 'maveado de ambos globos oculares; sus pupilas
no veaceionan a la luz. Mientras se hacen los preparativos
necesarios & la intervencion, le son myectados 8 c. e. de suero
tetanizado por via subcutanea y ey trasladada & la sala de
operaciones. A los 36 minutos el estado de Choque desapa-
vece ¥ la enferma entra en un cierto grado de exttacién que
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nos hace imposible la toma de la tension arterial, aplazando
esto parae el principio de la anestesia, Tiene 92 pulsaciones
p. m., de un cardcter amplio, ritmico v enérgico.

Se practica entonces hajo anestesia con Balsoformo, una
laparotomia media infrawmbilical como de 15 ems, de exten-
sién encontrando 3 heridas de intesting delgado como de un
centimetro de extensian cada una v un desparro de mesente-
rio como de 4 centimetros.

Después de sutnrvadas lus lesiones encontradas se hace
una revision de visceras, v después de extraide un pequeiio
derrame sanguineo intraperitoneal, se eierra la pared por pla-
nos dejando una canalizacion con tubos en lu extremidad in-
ferior de la heride guirdreica, La tension arterial fué con-
trolada durante In operacion y sulrié las variaciones siguien-
tes: baja de 11.5 a 8 cuando se inicin Ja nareosis parn subiv
a 10.5 cuando es completa la anestesia. Se mantiene cn esta
cifra hasta el momento de meter las viseeras a la cavidad en
que desciende bruscamente o 8.5 despuds sube Jentamente
hasta 10 donde se manticne hasta el tinal de la interveneion.

Al salir de o anestesia se le cuentan 98 pulsaciones p. m.,
de caracteres normales v anicamente de tension un poco ba-
jag la respivacién es profunda v se le cuentan 22 p.m. La
palidez de la piel y muceosias ha desaparecido asi como el hun-
dimiento de los globos oculares. Al dia siguiente es tragla-
dada al Hospital Judvez sin que haya vaelto a presentar nin-
gin sintoma de estado de Choque.

CASO NUM. 5

P. B, de 43 aios de edad, es trasladado al Puesto de
Socorres en estado de Choque a causa de una herida punzo-
cortante de dog centimetros de extension situada en el flan-
¢o izquierdo, penetrante de vientre con hernia de epiplon.

Tensién Mx. 8.5 y Mn, 5. Su pulso es de 103 p. m., muy
débil y filiforme; tiene 25 respiraciones p. m., muy irregula-
res, tomando a veces el tipo de Cheynes-Stokes. Su sensibi-
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lidad general se encuenira casi abolida asi como los movimien-
tos voluntarios,

Se le inyectan por via endovenosa 4 ¢ c. de suerp teta-
nizado y 2 los veinte minulos o estado de Chogque empieza
a disiparse, sicndo patente a los 45 minutos después, la reani-
macién general del enfermo.

s operado con anestesia general por éter, encontrindo-
se, como tnica lesion interna, una herida de dos eentimetros
de extension cn el intestivo rrueso.

La tension arterial que habia ascendido a L1 al salir del
estado de Chogue, sufre, durante la intervencion, las mismas
modifivaciones que en el caso anterior, con ligeras varia-
ciones.

Eb enfermo permaneee dos dias encamade en el Puesto
de Socorros v ab fercerv vs trasladado al Hospital Jufivez,
donde en 20 dins es dudo de alty por cuvacion.

CASO NUM. 6

G. €., como de 40 afos de edad, es levado al Puesto de
Socorres con una herida de 4 ems. de oxtension en el hipo-
condrio Jzguierde que le produce una doble penetrante de
vientre v de torax con hernin dizfragmética de cstémago. El
estado de Chogue es intensisimo, Se le aplican por via endo-
venosa dos unidades minimas mortales de toxina tetanica v
cinco poir via subeutanea. [Bn ese momento la tensién Mx.
es de 9, su pulso es de 115 p. ., muy débil y la respiracion
s superficial v rapida. A los treinta minutos el estado de
Chogue se disipa, subiendo la tension arterial 2 ems, de mer-
curio v bajando el pulso a 99, el cual es de caracteres norma-
fes. Durante la intervencién quirtipica o que se sujetd al
enfermo y que no es del caso describir, estuve controlando
la tensién, la cual, hajé de 11 a 7 al principio, para alcanzar
I cifra de 10.5 cuando la anestesia fué profunda. Después
de haberse mantenido en esa cifra, baja bruscamente hasta
7 al veducirse In hernia de estémago, v la traumatopnea pro-
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duce el neumotorax traunitico. Vuelve a subir a 10 y con
ligeras oscilaciones, se mantiene a cge nivel hasts ol fin de
Ia intervencidn,

Alos dos dins ez prsado al Hospital Juarez eon sintomas
de perifenitis aruda generalizada, que en dos dias evelucio-
ma Gadalmente, muriendo o eongecuencin de ella nuestro en-
fermo, Hay que haeer notay, sin embuargo, que los sintomas
de Chogue no velvieron « hacer su aparicion.

CASO NUML T

.Gy ode 18 anos de edad, T cual presenta al ser exami-
pada en ] Puesto Central de Socorres, dos heridas causadas
por provecti] de arma de laego, con orificios de entrada de
forma eirenlar, como de 8 m. . de didmetro cada uno, si-
tuados ambos en el fereer espacio intercostal izquierde, co-
mo a dyv 7 ems, de fa hnea media respectivamante, penefran-
fes de tdrax, v con oriticios de salida en la carva posterior
del hemitorax izquicrdo, al nivel del quinto v sexto espacios
infercostales, sobre la linen esen

Ly

1323 4

La lesionadn se encuentra en intenso estado de Choque,
S0 carn presenta una palides infensizsima v la frente estd
cublerta de suder escaso v frio. Su tension Mx. es de Ty su
pulso incontable, la temperatuva axilar es de 35.6. Su respi-
racion ex esterlorosw v no puede articular palabra, Le son
inyectados 4 ¢, ¢. de suero tetanizado por via intravenosa y
6 ¢. ¢. por via subeutanea,

Se procede luego a practicar una curacién antiséplica de
Ins heridas, ¥ media hora después la enferma recobra el eo-
nocimicnto. Kl estado de Chogue va desapareciendo, la ten-
gién sube lentamente a 10 v el pulso se hace amplio y enér-
gico, con una frecuencia de 95 p. m.. La temperatura aseien-
de un grado; su respivacién es tranquila y se le cuentan 23
movimientos por minuto.

Tl dnico sintoma que persiste es una ligera ofuscacion
mental que desaparece al dia siguiente. La enferma perma-
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nece 20 dias encamada en e} Puesto de Socorros, después de
los cuales es trasladada a4 su domicilio yva enteramente fuera
de peligro.

CASO NUM. 8

P. M., del sexo masculino, como de 28 ailos de edad, es
presentado en el Puesto Central de Socorros con una herida
causada por provectil de arma de fuego, con orificio de en-
trada de forma civeular, de medio centimetre de didmetro,
en ¢l cuarto espacio intercostal derecho sobre la linea mama-
ria, penetrante de térax, sin orvificio de salida,

El estado de Choyue es bastante {uerte, ¥ reviste en
este caso, al principio tnicamente, la forma créctica, la cual
le dura wna media hora, para sumirse después en un estado
de colapso nervioso. Su tensiés en este momento es de 8.5,
y su pulso es de una frecuencia de 110 p. m., ligeramente
arritmico, su respiracion es muy superficial v estertorosa;
su temperatura es de 35.8 tomada en 1a axila.

Después de practicar una cura antiséptica en su lesion,
le son inyectados T c. ¢. de suero tetanizado por via sub-
cutanea, notiandose al cabo de media hora, que el estado de
Choque se atenta, reanimindose el enfermo notablemente.
Su tensién M. sube a la cifra de 10,5 v su pulso es de una
frecuencia de 95 p. m., de caracteres normales; la respiracion
se hace mds tranquila, contandosele 22 movimientos p. m., su
mirada ¢s viva y el estado mental vuelve o tomar sus ca-
racteres normales.

Se le traslada al Hospital Judrez, donde seis dias des-
pués fallece a consecuencia de una bronconeumonia aguda,
notindose, sin embargo, que el estado de Choque no vuelve
a aparecer.
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CASO NUM. 9

R. L., de 33 afos de cdad, sufre una hexida por arma
blanca, como de 4 ems. de extension que se sitta en el guinto
espacin intercosta) derecho sobye la linva eseapular, penetran-
te de tdrax. Fs recibido en ol Puesto Cenlral de Socorros en
estado de Chogue intenso. La tension Mx, se marea en 8 en
el oscilémetro, su pulso es de 120, extremadamente déhil e
irvegular, se le cuentan 28 respivaciones p. m., de caracter su-
perficial. Una palidez extrema se observa en su piel, asi co-
mo en la cara donde se nota la presencia de sudor {rio, El
estado mental estd enteramente obnubilade, pronunciando de
verz en cuando, el lesionado, palabras incoherentes.

Le son suministiados por via endovenosa 5 ¢, ¢. de siero
tetanizado, notdindose a los 50 minutos que el lesionado re-
cobra ol conoeimiento, pues se da cuenta dénde cstd, v nos
relata lo que lo ha sucedide. La tensidn ha mejorado a la
cifra de 11, v of polso ha descendido @ la cantidad de 90 p.
m, La vespiracion =¢ hace lenta v profunds, v la piel v mu-
cosas recobran su tinte normal,

Después de practicada una curacion antiséptica en la hee
rida, es trasladado al Hospital dviarez, donde en 20 dias v
<in ninguna complicacion, cvolueiona hacia la curacion.

CASO NUM. 10

.S, de 23 anes de edad, al atravesar impradentemente
una calle es aleanzado por un aulomaovil el cual lo lanza, por ta
{uerza del golpe, a algunos metros de distancia. Es condu-
cido al Puesto de Socorros donde se le aprecia una contusion
profunda de vientre y algunas escoriaciones dermoepidérmi-
cas en divergas partes del cuerpo. Kl estado de Choyue es
{ranco, contandosele 98 pulsaciones p. m., y 27 respiraciones
. m., de caracter superficial. Su tensién Mx. tomada con el
oscilémetro es de 9. La cara estd palida y la frente se cubre
de un sudor pegajoso.
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Se le inyectan per vin subentanea 6 ¢ e de sucro tota-
nizado, mejorindose notablemente, al cabo de medin hora,
st eclado wenernl. Lo tension aleanza entonees la cifra de
10.5 ¥ ol pulso mejora a la freeuencia de 80 p. m., siendo sus
caracteres normales. La respiraeién tiene en este momento
mne frecuencia de 19 poma, v oes profunde v regular, v la lige-
ra obnubilacion mental que presentaba al principio, desapa-
rece por completo. s frasladado en buen estado general al
Hespital dudrez, dende a los echo dias es dado de alta por cu-

racion, sin que los sintomas del Chogue havan vaelte a hacer
s aparieidn,

CASO NUM 11

C. Q., del sexo masculine, de 54 wios de edad aproxima-
damente v de oficio carpador, Al ir eargando una pesada
cajo de mereancias, veshalan sus pies cayendo boca abijo )
reciblendo ¢l pese de la caja en el hemitorax izquierdo por
su eara posterior. Al ser examinado en ol Presto de Soeorvos
se advierte wna confusion profunda del mismo hemitorax v
fracivra simple v subeutanea de las costillas 7., Sa, v Ya al
. nivel de la linea eseapular. Bl estado de Chonue es palente:
la Lension Mx. s de 8.5, su pulso tene una frectencia de 100
D. M, ¥ suorespiracion es seperficial o rregudar, T lesione-
do ha pordide el conoeimiento cstando abolida su sensibili-
dad general v gran parte de los movimiontos voluntavios.

Se le inyeetan por vin endovenosa 6 ¢ ¢ de suero teta-
nizado v al ecabo de 20 minutos se nola ung mejorfa en el
estado general del enfermo ¢l cual vecobra el conocimiento,
Su tensién Mx, es enfonces de 11 v su pulso v respivacién
adquieren sus caracteres normales, La obnubilacion mental
desaparcee por completo ¥ ya no puede pensarse ni por asomo
en el mas leve estado de Chogue.

Después de practicarle la euracién de urgencia de rigor
es encamado en el Puesto v trasladado al dia siguiente a! Hos-
pital Judrez sin que haya vuelto a presentar de nuevo ningin
sintoma de Choque.
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CASO NUM. 12

P. R, de 28 aiios de edad, Tratase en este caso de que-
maduras de 20, grado situadas en la cara externa del muslo
y pierna del fado derecho, abmreando casi la totalidad del
miembro superior del mismo lado v extendiéndose a parte
de la cara anfevior del hemitdrax derecho.

Fl estado de Choque es manifiesto o intensisimo, a cau-
s4, sin duda algung, de la extension de las lesiones, encon-
trandose el lesionado sumumente palido v sudoroso; la ten-
sion My, ha descendido hasta la eifva de 7.7 en el oscilémetro,
el pulso es filiforme e incontable v la respivacin, superficial
v rdpida.

Después de inveetarle por via subeutanea 8§ ¢, ¢, de suero
tetanizado, se le practica una curacion a base de dcido tanico
notindose al {inal de esta que ol lesionado empieza u reac-
cionar aungue muy lentamente, En vista de la intensidad
del estado de Chogue le son nuevamente aplicados, ahora por
vig andovenosy, 3 ¢ oo mas de suero tetanizado, logrando al
cabo de media hora, una alza de la tension arferial a la cifra
de 10, y una mejoria del pulso a fa frecuencia de 90 p. m,,
haciéndose su respiracién mds lenta v profunda,

En este caso, que fud el que mas lentamente evolucio-
n6, fueron necesarias aproximadamente tres horas para la
desaparicién completa de los sintomas del estado de Chogue.

T
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IV PARTE

CONCLUSIONES



PRIMERA
La toxing tetdnica, aplicada en ls forma ya descrita, pa-
rece constifuir un tratamiento etio-patogénico del Chogue
Traumatico.

SEGUNDA

Es de aplicacion sencilla y exenta de peligros.

TERCERA
Como el mimero de easos que presento es reducido, a los

cstudios posteriores que se hagan sobre este asunto, tocy de-
cir la Ultima palabra.
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