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La parada del corazon no es, como se conside­
raba hasta hace poco tiempo, un s igno más de la 
muerte aparente, sino una verdadera enfermedad 
aguda, de la que debe hacerse profilaxis, diagnósti­
co precoz y un tratamiento arduo y susceptible de 
perfeccionamiento, que puede dar lugar a supervi­
vencias. 

Es la emergencia más dramática y urgente que 
puede ocurrir en una sala de operaciones. Con me­
nor frecuencia puede tambi<'n presentarse en otros 
lugares y ocasiones . 
. En el problema que estudiamos, como consecuen­

｣ｾ｡＠ del cual tiene lugar una detención de la función 
Circulatoria, hay que distinguir la parada en diás­
ｾｬ･＠ ｾ ･＠ la ｦｩ｢ｲｾｬ ｡｣ｩ￳ ｮ ［＠ ambas tienen una distinta pro­
ｴｸｾｳ＠ Y un diferente tratamiento, si bien conducen 

a ｾｴｳ ｭ ｯ＠ resultado y exigen la misma urgencia. H tl­
ｾｉｎ＠ apoya este criterio afirmando que la asistolia 
ｾｲ｡ ｮｴ･＠ la anestesia puede ser causada por una pa­

ra a ｲ ･ｾ Ａ＠ del corazón o por fibrilación cardíaca. 
Es bten sabido que la fibrilación ventricular es 

una a ·t · ind· .rn mia cardíaca. en la cual las fibras asumen 
Protvtdualmente su propia acción, independiente, 
｣ｯ ｮｲｯ｣ ｡ｾ､ｯ＠ una incoordinación e ineficacia de las 
de Ｑ Ｚ｡｣｣ｩｾｾ･ｳＬ＠ con el descenso consiguiente o cese 
fu Presion sanguínea. LUDWIG y HOFFA '', en 1849, 
ｴｲｩｾｾｾｮ＠ los primeros en reconocer la fibrilación ven­
fibrilaar. ｖ ｵ ｌｾｉａｎ＠ ' ', en 187 4, la llamó movimiento 
y ｣ｯｮＺｽｾｾ＠ Sido también llamada "delirium cordis" 

En u s10n del corazón. 
cerse ［ｾ｢ｯｳ＠ casos, a menos que llegue a estable­
la tnue e orma rápida el ritmo normal, sobrevendrá 
sistetn:te 0 ｾ･＠ originarán lesiones irreparables del 

E nerv10so. 
tos, ｾ｡ｾｬｧｵｮｯ ｳ＠ animal<." :lcqueños (aves, cobayos, ga­

as, monos) la fibrilación es espontáneamente 

reversible, mientras que en los grandes (terneros, pe­
rros, cabras. ovejas, cerdo) es irreversible. romo en 
r l hombre. 

* -.- . r 

Atraídos hace mucho tiempo por este sugestivo 
problema de la parada del corazón, nos decidimos 
a emprender un estudio de los casos ocurridos en 
el Servicio de nuestro maestro el Pro f. V ARA LóPEZ 
en las últimas mil operaciones practicadas en su 
Cátedra de Madrid, con el ánimo de investigar los 
distintos aspectos etiopatogénicos que habían con­
currido en su aparición, así como con el fin de re­
cordar este interesante y poco concreto problema 
que, en desgraciadas ocasiones, amenaza de trage­
dia los servicios qui:.-úrgicos. El mismo interés des­
pertó en nosotros la conveniencia de puntualizar las 
pautas de tratamiento aconsejables y de llamar la 
atención sobre las medidas profilácticas que han df' 
imponerse con el máximo rigor. 

CONCEPTO NUE\'0 Y SU RELACIÓN CON EL CRITERIO 
ANTIGUO. 

La falta de certidumbre que presenta la supre· 
sión de funciones coordinadas del organismo, como 
señal de muerte, es bien conocida de la antigüedad. 
Según CELSO ", ya DEMÓCRITO, en el siglo v antes de 
Jesucristo, había afirmado que esa falta de funcio­
nes coordinadas no era signo cierto de la extinción 
de la vida. El mismo autor italiano describe un en­
tierro prematuro que fué interrumpido por ASCLE­
PÍADES (siglo I antes de J. C.) por haber notado éste. 
al cruzarse con el cortejo, que el muerto vivía to­
davía. 

En el siglo xvn, en sus "Cuestiones Médico-lega­
les", ZAQUIAS, recogiendo el parecer de los antiguos, 
notaba "que hay peligro de tomar un vivo por un 
muerto y uno realmente muerto por un vivo". 

HUFELAND ••, en el siglo xvnr, consagró todo un 
trabajo a la incertidumbre de las señales de muerte. 

Con la obsesión de este problema sin resolver se 
fundaron, en el siglo XTX. premios para recompensar 
a los investigadores, mientras se tomaban medidas 
ｬ ･ｧＭ ｩｾｬ｡ｴ＠ ivas (creación de depósitos, prohibición de en· 

( 
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lados, experiencias individuales limitad terrar antes de cierto tiempo, certificados de defun­
ción, ･ｴＹＮｾ Ｎ＠ n_ecesarias para evitar entierros prema­
turos. 

Existe una numerosa literatura sobre este aspec­
to (libros de l CARD .. , FERRERES 43

, GENIESSE .. , HENRY 
DE VARIGNY 130

, etc.). 
Los progresos de la medicina hicieron evidente 

el hecho de la llamada "muerte aparente", al volver 
a la vida con la respiración artificial a muchos re­
cién nacidos, ahogados, asfixiados, etc., que se en-

-coritrabañ eñ estado de muerte aparente, o las in­
yecciones intracardiacas de adrenalina y los ma­
sajes cardíacos, arrancando a muchos de las garras 

:-ae sincopes mortales. 
· Sin embargo, no todos los que presentan supre­

sión de las funciones coordinadas, no estando toda­
vía muertos, son susceptibles de ser vueltos a la 
vida, aun admitiendo el progresivo perfeccionamien­
to de nuestros medios. Según HALLUIN .. , el período 
de vida que existe entre la desapar:ción de las fun­
ciones coordinadas y la muerte definitiva, se le lla­
ma "muerte r elativa". La demarcación entre la muer­
te aparente y la muerte relativa fué establecida por 
HALLUIN .. por la parada del corazón. 

Aquí estaba poco más o menos centrado, pues, 
nuestro problema, con un carácter, como se ve, dis­
tinto al que tiene en la actualidad. 

Ellérmino "parada del corazón" es ahora una ex­
presión nueva, técnica, íntimamente relacionada con 
la anestesia y el acto quirúrgico, que no se refiere 
a la supresión de la actividad cardíaca como acon­
tecimiento fatal de un proceso irreparable (perito­
nitis, enfermedades infecciosas, etc., etc.). sino a la 
parada funcional en el curso de actividades quirúr­
gicas diversas, por factores etiológicos que analiza­
remos después. 

HISTORIA. 

LAHEY y RuziCKA 14 indican que el primer caso de 
muerte atribuida a anestesia ocurrió el 28 de ene­
r o de 1848, un año después de la introducción del 
éter. Con los datos recogidos de entonces pareció 
tratarse de una verdadera parada del corazón. 

La comunicación más temprana de masaje car ­
díaco para resucitación fué un estudio experimen­
tal llevado a cabo con éxito en animales por el fisió­
logo SCHIFF "" en el año 187 4. 

En 1889, NIEHANS '00
, de Berna, hizo un intento 

desgraciado de resucitación ¡:or masaje ma nual. 
Nueve años después, TUFFIER y HALLION 134 hicie­

rQn -un masaje parcialmente afortunado, consiguien­
do una cortísima supervivencia. 

Once horas duró el enfermo de MAAJ ... en 1900, 
qJ.te es presentado por algunos como el primer éxi­
to parcial. 

En 1901, INGELSBRID .. fué el primero en conse­
guir un éxito total, a unque no publicó su comunica­
ción hasta 1904, ¡:or cuya razón figura en la lite­
ratura como primer caso afortunado de r esucitación 
el de STARLING y LANE "', en 1902, logrado en un 
hombre de sesenta y cinco años, tras masaje sub­
diafragmático y respiración artificial. 

Hasta 1945 solamente 145 casos de parada cardía­
ca habían sido presentados. 

En 1953, STEPHENSON y colaboradores '"' presen­
tan 1.125 casos. 

Desde entonces existe un gran interés entre ci­
rujanos y anestesistas en comunicar s us casos, cui­
dando escrupulosamente las estadísticas. 

Los conocimientos actuales de este problema se 
basan fundamentalmente en informes de casos ais-

jos de investigación en animales. rus Y ｴｾ｡｢｡Ｎ＠

FRECUENCIA. 

. En la reunión de la American Surgical . 
tlon, en 1951, al decir DINSMORE" que ex· ａｾｳｯ｣Ｑ｡Ｎ＠
frecuencia creciente de los síncopes card' ac Isba una 
tivaron grandes polémicas, invocándose ·co os, se lllo­
de importancia a este propósito el mayor ﾡｾ Ｐ＠ f_actor 
tual en relación con estos problemas que eres ac. 
parte, ya fueron tratados desde la ｩｮｴｲｯ､ｵｾ Ｐ ｾ Ｎ＠ otra 
la anestesia por inhalación en 184.8. Clon de 

BONICA '", estudiando en los últimos cinco añ t 
hospitales generales, afirma que no ha ｡ｵｭｾｳ＠ t r: 
la frecuencia de fallecimientos por esta ｣｡ｵｳ｡ｾ＠ ｾ＠ 0 

salas de operaciones. n as 
MILLER y colaboradores", en la Universidad d 

Minesola •. dan una. muerte por cada 858 casos ope: 
rados baJo anestesm. 

En operaciones por estenosis pulmonar, CootEY• 
observa el cuadro en 48 casos de 878 enfermos. 

Criterio más pesimista es el de RO\'ENSTINE " del 
Bellevue Hospital, quien afirma que la parada 'car­
díaca ha aumentado cinco veces en los últimos diez 
años. 

Según THORF:K , una climca laboriosa puede pre­
sentar uno o dos casos trágicos por ano. Esta mis· 
ma proporción es la obs<'rvada por HA,ULTON BA· 
I.l:Y . y LAIII::Y y RUZICKA ". 

Merece consignars<' la estadística de ｬｩａｾｋｓ＠ y PAP· 
PER ••, de una incidencia de 0,057 por 100 (8 casos en 
14.000 ｾｮ･ｳｴ･ｳｩ｡ｳＩ＠ en el Columbia Medica! Center. 

En el Servicio del Prof VAH.\ LóPEZ, de Madrid. 
hemos encontrado una mc1denc1a del 7 por 1.000, que 
supone una apanc. on anual de 2 33 e 1sos Crccm ,s 
que este aumento en la frecuencia de presentac10n 
de la parada cardíaca súbita por asistolia y de la 
fibrilación ventr icular, a pesar de los progresos de 
las técnicas y tratamientos, r adica en el uso de dro· 
gas anestésicas en operaciones simples y en la en· 
trada creciente de la Cirugía M el tórax, abordando 
los pulmones y el corazón, así como el aumento ere· 
ciente de los factores etiológicos que más adelante 
describimos. 

Destacamos como evidente el aumento de la fre­
cuencia de la parada cardíaca en operaciones sobre 
el cor azón, como lo demuestran nuestros datos de 3 
paradas en operaciones de este tipo. Análoga obser· 
vación subraya GERBODE" al citar la estad'stica de 
los Stanford University Hospitals, con una ｩｮｾｩ､･ｮﾷ＠
cia de 1 caso en 3.673 enfermos extracard1acos, 
contra 1 caso en 41 procesos sobre el corazón. 

Cuadro de distribución de los s-iete casos de parada 
cardiaca. 

Localización del proceso 
Número 

Número de paradas 
de casos cardiacas -

99 3 

36 o 
104 3 

46 o 
413 1 

15 o 
15 o 
52 o 
30 o 

150 o 
40 o 

----

Cabeza ......... .. ................... . 
Cuello ................ ..... .... ..... .. 
Tórax .. . .. .. ........... .. 
Mama . ............... . ...... .. 
Aparato digestivo .. ..... .......... . 
Aparato génitourinario . .. .... .. . 
Bazo .............. .. .. .. .. .... . 
Columna y médula .............. . 
Miembros superiores ............. . 
Miembros inferiores .............. . 
Varios ............ .. 

TOTAL 1.000 '1 
........... 
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d 1 epigrafe "varios" incluímos procesos 
Dentro heeterogéneos: reumatismos, enfermedad 

generalets ·n enfermedad de Little, accidentes por 
d r,obs e1 , · • · t e . . d infecciones qmrurg1cas, e c. 
eleclrlCldta n' do más la distribución, observamos: 

concre a 

casos de pctrada cardiaca 

En operación : 

sobre corazón · . 
Sobre quiste hepátiCO 

En exploración : 
Arteriorradiografia cerebral 

En ausencia de operación . 

eompresión cerebral 
,paradas cardíacas centrales) 

3 (42,85 %) 
1 (14,30 %) 

1 (14,30 %) 

2 (28,60 o/r) 

Hemos de hacer constar que mcluímos en nues­
tro estudio dos paradas cardíacas consecutivas a 
una lesión fatal en todo caso, en la cual la parada 
es realmente el acontecimiento final. No deberían teó­
ricamente estar ineluídas en este trabajo, pero lo 
han sido por la circunstancia de que aun con una 
lesión causal decisivamente mortal, en ambos, des­
pués de establecida la parada central cardiorrespi­
ratoria, las medidas terapéuticas puestas en prácti­
ca han dado lugar a una nueva puesta en marcha 
del corazón, como puede verse más adelante, si bien 
a la larga ninguno de los dos casos fué recuperado. 

FACTORI';S ETIOLÓGICOS 

El corazón puede ser influenciado por muchos 
agentes etiológicos durante un proceder quirúrgico. 

Estimamos útil con fines didácticos hacer una des­
cripción separada de la parada cardíaca y de la fi­
brilación ventricular. 

A) CAUSAS DE LA PARADA.- Como más elemental 
clasificación tomamos la de Sortfi\!ER "'' en cuatro 
grupos: 

1.' Existencia de enfermedad intrínseca del co-
razón. 

2.• Inadecuado tratamiento preoperatorio. 
3.' Causas quirúrgicas. 
4.' Causas anestésicas 
Similar a esta agrupae.ión es la de DARK, DINS­

DALE, GUTHKELCII y LASSMAN 12 que distribuyen las 
ｐｾｴｲ｡､｡ｳ＠ obtenidas en la ｣ｩｲｵｧ￭ｾ＠ torácica en tres ca­
PI ulos: 

e ｾﾷｾ＠ Paradas debidas o asociadas con lesiones pre­
ｶｾｳｬ＠ entes usualmente con la enfermedad que moti-

a operación 
2• . 

ta de ｴ｡ｲｾ､｡ｾ＠､･ｾｩ､｡ｳ＠ a una complicación inmedia­
bolia ｾ＠ Cirug¡a: m tenso shock, hemorragia y em-

aerea. 

ｴ Ｎｾﾷﾷ＠ Paradas debidas a la técnica o agente anes­esJco. 

ｾｾ｡ｬｾ･ｭｯｳ＠ estas posibilidades. 
ne ｾ｣｡ｳｩｾ＠ ｐｾ･ｳ･ｮ｣ｩ｡＠ de ttna lesión preexistente supo­
la ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｮＮｾ＠ mente una insuficiencia de oxigeno en 
fallo ｲｮ･ｴｾｾｾＮ｣ｯｲｯｮ｡ｲｩ｡Ｌ＠ una dilatación cardíaca, un 
funcional 0 leo del miocardio o una anormalidad 
rar la ｦｩ｢ｾﾷｾｮｴＺｾ＠ las cuales, naturalmente, ha de figu­
naJina se 

1 
aclOn ventricular por un exceso de adre­

diacos dtegada. Las lesiones más graves son: car­
tireosis a ｾｾｲｮｰ･ｮｳ｡､ｯｮＬ＠ congénitas graves y cardio-

ectos de aparición de parada cardiaca. 

Caso l. - I. P. B. Historia nllm. 746 (F. M. M.) Hem­
bra, veinticuatro afios. De ocupación: S. L. 

Sus datos patológicos resumidos son los siguientes: 
Antecedentes familiares.-Madre fallecida de afección 

hepática. 
Antecedentes pcrsonales.-Difteria, gripe. Operada de 

apendicitis aguda hace cinco afios. 
Enfermedad actual.- En resumen, consiste en un do­

lor en articulación esternoclavicular de irradiación a 
hombro izquierdo que comenzó hace dos meses, coinci­
diendo con dificultad respiratoria que mejoraba dur­
miendo con dos almohadas; vómitos irregulares y ma­
reos frecuentes y tos sin expectoración. 

Diagnosticada de reumatismo, fué tratada sin pre­
cisar medicación. 

A los ocho días, sin mejorar, observó edemas maleola­
res Y progreso creciente de su disnea. Tras una serie de 
exploraciones radiológicas y electrocardiográficas, queda 
sin aclararse proceso pato!ógico alguno. 

Al incrementarse sus molestias y acentuarse la dls· 
nea y la tos, se hace ver por otro facultativo, que tras 
afirmar que tiene un aumento de la silueta cardíaca, 
le prescribe Tachidrolo (una ampolla cada tres días), 
desapareciendo los edemas, pero manteniéndose la disnea. 

A las tres semanas, por persistir el cuadro, le prac­
tican una pericardiocentesis, extrayendo 10 c. c. de li­
quido ambarino y administrándole estreptomicina (1 gra· 
mo al día). Seguidamente se recrudecen las molestias 
gastrointestinales y le aparecen edemas palpebrales e 
ingurgitación de las yugulares externas y poco después 
aumento de volumen del vientre y edemas de miembros 
inferiores. 

Aparecen, por último, edemas en genitales externos, 
y entonces le aconsejan tma intervención quirúrgica. 

Al ingreso en nuestro Servicio destacan los siguientes 
signos de exploración: amígdalas aumentadas de tama­
ño, farmge enrojecida. Ingurgitación de yugulares. Gan­
glios en la cadena yugular izquierda del tamaño de gar­
banzos, rodaderos así como en ambas regiones subma· 
xilares. 

Enferma sentada en cama, auxiliándose de la respi· 
ración complementaria. Disminución del murmullo ve­
sicular en ambas bases pulmonares. En corazón, a la 
palpación. no se perc1be el latido de la punta. Aumento 
de la silueta cardíaca globalmente. Tonos cardiacos apa­
gados. Arritmia; 110 pulsaciones por minuto. Tensión, 
12-10. Abdomen distendido y doloroso. Hígado tres tra- _ 
veses de dedo bajo el reborde costal. 

Destaca en su hemograma la presencia de 85 por 100 
de linfocitos con 7.800 leucocitos por miUmetro cllblco 
<17-I-1956), frente a una linfocitosis de 39 por 100 un 
mes antes, siempre con velocidades de sedimentación de 
proporciones normales. 

El resumen de una punción esternal realizada infor­
ma de la existencia de una médula repleta de células 
blástlcas (protoplasma basófilo abundante con núcleo 
grande de cromatina laxa, pulverulenta, con 5,6 nucleo­
lo.s) en tamaño y evolución variables, que ofrece la lma· 
gen de una leucemia aguda. 

Merece consignarse también la presencia de abundan· 
tisimos leucocitos con ausencia de bacilos ácido-alcohol 
resistentes en el derrame pericárdico. 

El E. C. G- acusa un ritmo slnusal a 85 por minu­
to A QRS 25": A T 30n; G 32, Gradiente ventricular en 
el primer sextante del sistema Bayley. Desviación a la 
derecha del sector de repolarización ventricular y a la 
izquierda del de despolarización ventricular. Diagnós­
tico: Hipertrofia y dilatación global. 

El protocolo de la operación practicada el 25-I-1956 
resumido informa la existencia de un pericardio duro 
y gl'lleso que no permite la obtención de liquido a la 
punción impresionando como una pericarditis crónica 
constrictiva. En vista d:! ello se hace una esternotom!a, 
durante la cual apenas si sangra alguna gota de san­
g re negra que hace sospechar la existencia de un acci· 
dente cardiorrcspiratorio. Rápidamente se abre el pe· 
ricardio (no se percibe pulso periférico). saliendo 350 
centlmelros cúbicos de liquido hemorrágico y compro­
bándose una parada cardiaca. El corazón, en su super· 
fi<>le externa, es irregular y está sembrado de pequeftos 



... 

REVISTA OL1NICA ESP A'GOLA 31 . 

tumores de color rosa pálido, destacando de la palidez 
del músculo cardíaco. En el ventrículo izquierdo hay 
una tumoración que ocupa la pared anterior, del tama­
ño de una nuez con relieve externo. Otra tumoración 
análoga es apreciada en aurícula y orejuela derechas. 
Todo el pericardio está infiltrado por una tumoración que 
le circunda. 

Inmediatamente de comprobada la parada, :;e da ma­
saje cardíaco y se inyectan 20 c. c. de novocaína al 1 
por 100 en el ventriculo izquierdo, 1 c. c. de adrenalina 
al milésimo y 10 c. c. de cloruro cálcico. Se mantiene 
el masaje cardíaco durante diez minutos, al cabo de los 
cuales se aprecian algunas contracciones cardíacas arrit­
mlcas. La enferma está con oxigeno al 100 por 100 y 
se le inyectan en arteria radial 600 c. c. de sangre con 
gran rapidez, estableciéndose entonces un ritmo cardia­
co normal y percibiéndose el pulso periférico. Durante 
hora y media se observa el ntmo normal con presión 
arterial ostensible (8-5). En vista de ello se cierra el 
esternón y se suturan los planos, continuándose eon un 
gota a gota intravenosa de novocaína al 2 por 1.000 y 
300 c. c. de sangre, siéndole adaptado un respirador ar­
tificial a la sonda endotraqueal. Algunos minutos des­
pués recupera la respiración espontánea, y dos ho1-as y 
media más tarde desciende la tensión y fallece desapa­
reciéndole los latidos cardíacos y dilatándoselc la pu­
pila. 

Se le había administrado en la anestesia 0,5 gramo:. 
de Pentothal y 10 miligramos de curarina. r 1antenién­
dose la misma con protóxido de nitrógeno y oxígE-no. 
:\fedia hora antes, un miligramo de atropina. 

El diagnóstico histopatológico mostró tratarse de un 
linfosarcoma de mediastino co:1 pericarditis y metásta­
sis tumorales en el miocardio v en casi todas laq es-
tructuras del organismo. -

Se habla. pues, conseguido una recuperación c¡u·día­
ca de cuatro horas. lEste caso es motivo de una pu­
blicación de la Cátedra del Prof. VARA.) 

Tiene un gran interés el presente caso por el t>e­
cho de haberse conseguido un restablecimiento del 
funcionalismo cardíaco durante cuatro horas, des­
pués de un correcto tratamiento de la parada car­
díaca, en el que se utilizó oxígeno al 100 por 100, 
masaje cardíaco, inyección de adrenalina y novocaí­
na, cloruro cálcico y transfusión rápida intraarte­
rial. Con este tratamiento felizmente llevado a cabo 
y con una premedicación acondicionada, además de 
las medidas de bloqueo con novocaína y de los f ár­
macos anestésicos prudentemente utilizados, no era 
de extrañar la puesta en marcha de la función car­
díaca, de no haber existido las lesiones anatomopa­
tológicas infiltrativas del miocardio de estructura 
linfosarcomatosa. 

Impresiona, pues, y alienta el pensar en la efica­
cia de una profilaxis y un tratamiento bien dirigi­
dos, que aunque no fuera más que efímeramente 
restablecieron un corazón en cuya parada ｰ･ｳ｡｢ｾ＠
etiológicamente de una forma decisiva la presencia 
de una lesión preexistente de esta naturaleza. 

ＲＮ ｾ＠ Las paradas debidas a una complicación in­
mediata de la cirugía suponen un fallo de la presión 
de la sangre periférica (NISSEN '"') o un cambio 
súbito en el volumen de sangre circulante. A este 
respecto son de interés las hemorragias copiosas no 
compensadas o las pérdidas de sangre reiteradas que 
alteran la circulación. 

3.g Paradas debidas a causas quirúrgicas. Fre­
cuentemente no van asociadas a anoxia clínica. Con­
sideramos oportunos los siguientes grupos de agen­
tes etiológicos : 

a) Destaca en primer término el reflejo debido a 
estimulación vagovagal extraordinariamente subra­
yado por REID y que impresionó a STEPHENSON '"' al 
encontrarle en el 25 por 100 de sus casos, aproxi-

ｯ｣ｴｵ｢ｲ･ｾ＠

madamentc. El origen de ･ｳｴｯｾ＠ refle · . 
gún opiniones múltiples, en las muco;: radica, se. 
esofágica (introducción de tubos esofag traqueal 0 · · · oscop· c:etera), contactos quirúrgicos con el va los, et. 
L'les de plexos y de mesos contactos go, traccio. 

l , d · . ' con el h'¡J pu monat, son aJes, ｣｡ｭ｢ｩｏｾ＠ de posició S eo 
frecuentes los reflejos establecidos por ｾﾷ＠ Ｐ ｾＮ＠ muy 
boriosa del mediastino y las tracciones ;secclOn la. 
con las zonas aurículo-cavas altamente refi ｣ｯｾｴ｡｣ｴｯｳ＠

Como agente causal único no lo hemos exogenas. 
do en n .... t . , · b" encontra. 

Ud; 1 os casos, s1 1en puede ha be t 
como ｦｾ｣ｴｯｲ＠ asociado. Los sistemáticos ｢ｬｯｾｵｾｾｳｵ｡､ｯ＠
novocama en todos nuestro¡:¡ operados, son de ｾｯｾ＠
vo valor al respC'cto. pos¡tJ. 

b) Traumáticos, debidos a manipulac1·one . 
. . d 1 ' . · S O lll· 
ｊｕｲｩｾｳ＠ e ｣ｯｲ｡ｾｾｮ＠ o ｬｾｮｾ｡ｲ､ＱＰＮ＠ Estamos particular. 

d
mesnp

1
e con.vcntci ?s e. e Ｑ ｣｣ｴ｟ｾ＠ nocivo de la torsión, 

e azam1en o ;. mampu acH,n del corazón. 
. COLE '", en una ex¡ cricnria de 350 casos afirm 

b 1 . 1 . , a s1_n e_m a.rgo, qnC' en ｾ＠ et 10 ogm no tiene interés 
n.m.gun tipo de operación t•spccial o agente anes· 
teSJCO. 

e). Los. obstáculos al paso del nire por las vfas 
resp1rato:!as son f?ctorf's et!ológicos de intcris: 
Obstrucc10n hronqtual, espasmo, nrodamicntos del 
tubo cndotraqueal o inlroduccic'm del mismo en un 
wlo bronquio. Otras vecl's se provoca una anoxia 
por unn mala posición prolongaüa del enfermo que 
dificulta su ｲｴｾｳｰｩｲ｡｣ｩ｢ｮ＠ (('ompn•sión sobre el tórax. 
posición de Trendelcnburg arenluada. etc.). El caso 
número ·1 sufrió un ncodamiento del tubo que creó 
una hipoxia acentuada previa a In 1 arada cardiaca 

4.' ｐ｡ｲ｡､｡ ｾ＠ dtbidas a lo.'J aycnt( 'J anesté icos. He­
mos de considerar: 

a) El factor nno:-.:ia o hl¡ oxia acentúan la inca· 
p;.cid l rlf'l te lo o para form: r r-
｣ｳｰ･｣ｾ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ cuando éste está bajo la acción depre­
sora de la anestesia. Todos los agentes anestésicos 
aon, en grados diversos, factores de anoxia: el clo· 
ruro de etilo y el protóxido de nitrógeno han oca· 
sionado de esta forma numerosos accidentes mor· 
tales. 

El pentotal sódico es un agente depresor del cen· 
tro respiratorio y tiene acción histiotóxica. No debe 
ser usado con menos del 50 por 100 de oxígeno. El 
curare ocasiona un aumento de las secreciones bron· 
quiales. 

b) Defectuosa selección o administración de agen· 
tes anestésicos, por el efecto tóxico de los ｭｩｳｭｯｾＮ＠
Los cuatro anestésicos, cuyo coeficiente de partl· 
ción lipoide-agua es mayor que 14, son capaces 
de producir fallo cardíaco primario. . 

e) Asociaciones medicamentosas en la anestesia. 
Es discutido si el uso del curare asociado a otros 
anestésicos es responsable de un aumento de las 
muertes anestésicas. 

Se ha probado que el ciclopropano tiene una .no· 
table in fluencia sobre la función ｣｡ｲｾ￭ｾ｣｡＠ en ｾ･ｾ Ｚ＠
tas circunstancias de tal modo, que utilizando a r 
nalina en pacientes bajo anestesia de ｣ｩ｣ｬｯｰｲ＿ｰｾｮｯＮ＠
existe el peligro de inducir una fibrilación ventrtcu ar 

Caso 2. J. A. A. Historia núm 667 (F. M. M:.J. Va· 
rón de treinta ｡ｾｯｳＮ＠ Panadero. . . datos: 

Su historia resumida presenta los siguientes. t 
5 

apo­
ａｮｴ ･｣･､･ｮｴ｣Ｚｾ＠ fwmilim·es. Madre muerta de ｾ＠ ｾｾ｡ｮｯｳ＠

pléctico. Padre ig-nora causa muerte. Tres et 
muertos en la infancia. 

5
¡9 noc· 

Antecedentes personales. ｓ｡ｲ｡ｭｰｩｾｮＮ＠ ｅｮ･ｵｾ･＠ énJjgO 
turna hasta los veinte afios. A los. stete ｡￱ｾ＠ ｾＯﾡ ＰＵ＠ te­
hemorrágico en extremidades iníenores. ｾｐ Ｑ ｾ＠ aJ11bOS 
briles con artralgoias. Fractura mal reductda e 
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LA PARADA DEL CORAZON 

del antebrazo Izquierdo, que ha dejado déficit 
nuesos 
ｲｵｮ｣Ｎｩｯｮ｡ｾＮ＠ actual. En esencia consiste en un cuadro de 
ｈｉｓｴｯｾｲ｡＠ sfuerzo y expectoración mucosa a partir del 

disnea e \ralgias de 1937. Dificulta el logro de su his­
bro.te de ｡ｾｮ･ｳｩ｡＠ !acunar del enfermo y su dificultad de 
torra Ｑｾ＠ a En el último mes de diciembre tuvo hemop­
･ｾ ｲ･ｳｲ￳［ｾ ｡ｳ＠ maleolare.s. y oliguria, ｳｾ･ｮ､ｯ＠ ｾｮｾＮｴ｡､ｯ＠ con 
trsrs. ed dietético, penicilina, qmmcardma y duptal. Tuvo 
ｲ￩ｧｩｲ［ｴｾｮ＠ a partir del citado tmtamiento digitálico, que 
lctencra.stido hasta la actualidad a nivel de las con­
ha ｾ･ｲｾｲ＠ sin prurito, con bilirrubinuria y sin heces acó­
ﾡｵｮｴｩｶｾ＠ 'su ingreso el estado subjetivo es bueno, sin mo­
ｬｬ･ｾ｜＠ precordiales, palpitación, etc. No edemas maleo­
les ra y solamente presenta una discreta disnea de 
lares ·ó 01' · Fá ·¡ t· esfuerzo. Expectoraci n. mucosa. 

1 
Igu:óia. cr emo t-

l'idad y temblor. Resumida su exp oraci ｾ＠ puede. ｶ･ｲｾ･Ｎ＠
. te subictérico conJuntiva!. En extremidades mfer!O­

trn numerosas cicatrices planas d<'spigmentadas de ta­
ｲ･ｾｯ＠ vaiiado. Boca sépti<'a con piorrea alveolodenta­
ｾ｡Ｎ＠ Corazón punta late en sexto espacio intercostal, a 
ｾ＠ altura de la línea mamilar. Se ｰ･ｾ｣ｩ｢･＠ un thrill "( 
un doble soplo en foco mrtml, que se u-rad1a hacm hi­
pocondrio izquierdo. No refuerzo del segundo tono pul­
monar. Aumento notable ele! área cardíaca. IIígado au­
mentado tres traveses de d<'do bajo el reborde costal. 

Hematíes. 4..800 000. Leucocitos. 7.200. Segmentados, 
11. :Monocitos. l. Linfocitos. 56. Eosinófilos, 2. Velocidad 
de sedimentación. 5 en la primera hora v 9 en la segunda. 
Ligera urobilinuria. De K. se aorecia 4 6 miliequivalen­
tes por litro en sangre y de Na 125 6 miliequivalentes 
por litro. La proteína C reacti\·a es débilmente positiva. 
La reacción de Takata da un valor de 0-0-0-2-3-3-3-2 
1' la curva de Weltman es alargada. En L. C. R. se 
aprecia una ｣ｾｬｵｬ｡＠ por nullmetro cúbico y 0.18 gr. por 
1000 de albúmina. siendo m•gativas las reacciones de 
ｾｯｮｮ･＠ Apclt. Pandy y \''e1chbrodl. ｡ｾｩ＠ como la reacción 
de \\'assermnnn. 

El estudio dPl electrocardiogramn acusa una arritmia 
completa por fibri1ación auricular. extrasístole \'entricu­
lar iMuierdo. eje eléctrico desviado hacia la derecha en­
tre ＹＰｾ＠ y 1009 , complejo ventricular normal sin astilla­
mlentos. buen voltaje v buena amplitud en tcd'ts las 
derivaciones. ST isoeléctrico. T normal en las clásicas, 
positiva aumentada de voltaie en precordiales V v V. 
Fonocardiograma en foco mitra!: soplo holodiastólico. 

Puede Vf>rse en la historia un protocolo operatorio de 
fecha 9-XII-1955, cuyo resumen dice: Anestesia gene­
ral (pentothal, 1 gr.; curarina. 25 m g-r.; protóxido nitró­
ｧ･ｮｯＭｯｸｩｾ｣ｮｯＬ＠ 60 por 100), intubación v anestesia local 
de pared con 120 c. c. de novocaína al ·1/ 2 por 100. To­
racotomia izquierda a través de cuarto espacio intercos­
tal. Al ｡ｾｲｩｲ＠ la cavidad se aprecia un pulmón rlgido con 
adhere?cras en ambas pleuras, especialmente en la me­
drasUnrca. Anestesia local, 1 por 100 de novocaína in­
ｾｲ｡ｰ･ｲｩ｣￡ｲ､ｩ･｡＠ infi'trándose el hileo pulmonar izquierdo. 
de explora detenidamente el pulmón. Que presenta una 
ureza de. esclerosis. Se incinde, por detrás del fréni­

co. el_pcrrcardio. encontrándose una aurícula iz']uie1·da 
ｾｵ･ｮ｡＠ con una orejuela de 1 cm. de longitud. La 
ｾｳ･ｭ｢ｯ｣｡､Ｑｾｲ｡＠ de las venas pulmonares izquierdas e-=;­
ｯｲｾﾷ＠ a Ｑ ｵｮｾ＠ ､Ｑｾｴ｡ｮ｣ｩ｡＠ de 1 cm. de la implantación de la 
m ;ue a IZQ111erda. La arteria pulmonar tiene un diá­
exe ro ｾ￡ｳ＠ del doble que el normal. Estando en <'Stas 
､￭ｾ｣ｾ ｲ ｾ｣ｩｏｮ･ｳ＠ le desaparece súbitamente el latido car­
razó' m.staurándose inmediatamente un masaje del ca­
｣ｯｮｾＮｾ＠ ｾｮｹ･｣ｴ￡ｮ､ｯｳ･＠ 1/ 2 c. c. de adrenalina al milésimo 
los siet e .novocalna al 1 por 1.000, estableciéndose a 
micas e mmutos unas contracciones espontáneas arrlt­
rnales: con restablecimiento ulterior de los latidos nor-

Tras d · tiernp0 CJar transcurrir un considerable espacio de 
se deci:ara valorar la eficacia del latido espontáneo, 
en cond'e. cerrar el tórax por no considerarse el caso 

Dos ｾ｣ｲｯｮ ･ｳ＠ de proseguir la operación. 
Partes ｡ｾｲ｡ｳ＠ después de operado presenta cianosis en 
Cátdico (r:g· intensa disnea, pulso debilísimO y taqui­
hora¡¡ rná ) con arritmias y tensiones de 6-3. Seis 

Se ･ｯｮｴｾ＠ t.arde apat ece sudoración fría e hipotermia 
mua con un gota a gota de solución de no-

vocaina al 2 por 1.000 en suero glueosado, reargón y per­
cortén hidrosoluble (50 mgr.). Tiene una ligera ta­
quipnea. 

Poco a poco disminuye su sensorio, reaccionando so­
lamente a enérgicos estímulos para desaparecerle total­
mente a las diez horas de operado. Su taquicardia va 
cediendo hasta dar paso a una bradicardia de 64 por 
minuto con arritmia total. Temperatura rectal de 40,5 
grados y axilar de 36.2 grados. Convulsiones y agita­
ción. Al cabo de dos horas de este cuadro, progresiva­
mente va desapareciendo la tensión y acentuándose la 
taquipnea, que poco a poco da paso a una respiración 
irregular con ritmo de Chayne Stokes, pasando des­
pués a un estado de apnea con midriasis y parada car­
díaca definitiva. 

En la autopsia, junto a una flbros1s intensa de am­
bos pulmones que están rígidos al corte, puede obser­
varse una dilatación de la arteria pulmonar poco más 
del doble del tamaño normal. Presenta un orificio mi­
tra! que da ampliamente paso al dedo medio y aur!cula 
izquierda de pal'edes muy delgadas y sin dilatación. En 
la suprarrenal derecha se aprecia una hemorragia que 
ocupa toda la médula, presentando la izquierda una zona 
hemolTágica rl<' menor extensión 

Puede, pues, atribuirse la muerte a una insuficien­
Cia suprarrenal aguda (el informe de anatomía pa­
tológica testifica que no se trata de hemorragias 
"post mortero") y relacionarse las citadas hemorra­
gias con el cuadro b.ipóxico del postoperatorio que 
sig-uió a la parada cardíaca, y que se vió fortale­
cido, sin duda, por el acentuado grado de fibrosis 
pulmonar. 

Valorando los datos etiológicos de interés en este 
caso, observamos la conjunción de dos factores im­
portantes: la asociación medicamentosa anestésica 
y la hipoxia derivada de la fibrosis pulmonar. Du­
rante las ma niobras exploratorias sobre el corazón, 
necesariamente hubieron de imponerse pequeños 
traumas y desplazamientos sobre los grandes vasos 
y la propia víscera, si bien previamente fué intro­
ducida novocaína en el pericardio y bloqueado com· 
pletamente el hileo pulmonar. Ya quedó constatado 
que tras superarse este episodio de la parada, se es· 
tableció un cuadro de insuficiencia suprarrenal aguda. 

Véase la asociación de anestésicos (pentothal, cu­
rare y protóxido de nitrógeno), administrados en 
dosis considerables. Es interesante el curso seguido 
por este enfermo, en el que se evidencia las conse­
cuencias de la anoxia cerebral que le condujeron a 
la muerte. 

d) La rapidez con que se efectúe la inducción 
es importante factor etiológico. El caso 7 de nues­
tro estudio es un claro ejemplo de parada cardíaca 
ocasionada tras una rápida aplicación de 1,5 gra­
mos de thiobarbital para inducir una anestesia ge­
neral. 

e) La duración excesiva de la anestesia impues­
ta por operaciones prolongadas. 

f) Raquianestesia. A resar de su gran utilidad 
por la relajación que produce, envuelve siempre el 
riesgo de la parada del corazón. 

La mortalidad varía entre el 1 por 100 al 1 por 
10.000. aunque la incidencia verdadera probablemen­
te está entre estos dos límites. La mayor frecuencia 
está en ｶｩ･ｾｯｳＬ＠ ｾ･ｮｴ･＠ de pobre estado general y en 
negros, según informes de comarcas donde abunda 
la raza de color. 

De los cuatro casos de BRUERA. DE CASTAGNINO y 
GARCfA TURIELLA "'. uno se debió a raquianestesia y 
recuneró con masaje, oxígeno y adrenalina. RoLLO· 
wAY., presenta tres casos ocasionados por raquianes­
tesia. Dos de ellos murieron y uno se salvó por la 
precocidad del tratamiento 

( 
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buloso con mayor abultamiento de hlpocond 
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Es sabido que la raquianestesia produce una hi­
potensión y una reducción de los estímulos respi­
ratorios que entrañan el origen de una anoxia pe­
ligrosa. 

5.0 Parada por tratamiento preoperatorio made­
cuado. Puede ser: 

a) Por falta de profilaxis. 
b) Por emociones psíquicas antes de la opera­

ción. 
Otros tipos de agentes etiológicos: 
a) Basados en el gran interés fisiopatológico de 

la anoxia, estimamos que todos aquellos cuadros pa­
tológicos que creen una reducción de la capacidad 
vital constituyen factores etiológicos de gran impor­
tancia. Por ello en cirugía torácica habrá de esti­
marse este hecho. 

b) La posición del paciente tiene gran influencia 
en el grado de ventilación pulmonar. Hay que pro­
curar evitar aquellas posiciones sobre la mesa de 
operaciones que restrinjan la capacidad expansiva 
del tórax, y aquellas otras, como la posición de Tren­
delenburg, que comprimiendo el diafragma, dismi­
nuye la capacidad vital. 

Es de consignar el peligro de los cambios de po­
sición inmediatos tras las operaciones quirúrgicas, 
especialmente las realizadas en la cavidad torácica. 

e) El estado de shock crónico estudiado por nos­
otros (DURÁN .. ) es de la mayor imrortancia, por el 
grado de hi¡;oxia que implica la presencia de ele­
vados déficits hemoglobínicos. 

d) La hipertermia implica un aumento del con­
sumo de oxígeno por el paciente, precursor de una 
hipoxia bajo la acción anestésica. 

B) CAUSAS DE LA FIBRILACIÓN VENTRICULAR. 
1.' La hipoxia y anoxia constituyen el factor co­

mún de su origen. 
2.• Las manipulaciones en el corazón, comproba­

das experimentalmente por H EYMANS ". 
3.1 Reflejos autónomos. Este apartado, con el an­

terior, pueden dar lugar a una prefibrilación benigna 
o al estado maligno de fibrilación ventricular o pa­
rada. 

4.1 Anestésicos, especialmente el ciclopropano, 
cloroformo y cloruro de etilo. 

5.1 Oclusión de la arteria coronaria. 
6.1 Electrocutación accidental. 
7.1 Adrenalina segregada o administrada. 
WIGGIN, SAUNDERS y SMALL "' refieren como fac-

tores ocasionales especialmente la posición del pa­
ciente, la estimulación intratraqueal e intrabronquial, 
las manipulaciones en la pared del tórax y los cam­
bios súbitos en el volumen sanguíneo circulante. 

A pesar de estar reiteradamente invocada la ano­
xia por muchos autores, nos ha llamado la atención 
el hecho de que en los 48 casos de CooLEY .. de pa­
rada cardíaca en estenosis pulmonar, no se produ­
jera ninguna fibrilación, a pesar de ser pacientes 
cianóticos. 

Caso 3.- L. R. S. Enferma de veinticuatro años, cuya 
historia r esumida es la siguiente (Historia núm. 598, 
F . M. M .): 

Antecedentes familiares. - Padre operado de úlcera 
gástrica. 

Antecedentes personales.- Fiebre tifoidea hace seis 
años. 

Enfermedad actual.- Proceso de cuatro afíos consis­
tente en discretos dolores de hipocondrio izquierdo, de 
carácter progresivo, con manifestaciones dispépticas. 
Decide su ingreso en el Servicio por hacerse esporádi­
camente más intensos los citados dolores. En la explo­
ración destacan como datos patológicos un abdomen glo-

do y un bazo percutible cuatro traveses de J 0 lzquler. 
del hipocondrio izquierdo. Higado de limite edo debajo 
Los análisis adjuntos acusan una discreta s ｮｯｾ｡ｬ･ｳＮ＠
locidad de sedimentación elevada, 20 en la ｰｾｲｮｴ｡Ｌ＠ ve. 
y 48 en la segunda, y una eosinofilia de 7 por ta hora 

Radio lógicamente informan de un rechazarn· 00· 
estómago hacia abajo y a la izquierda, no ･ｳｴ｡ｾｾｮｴｯ＠ del 
tada su pared. o afee. 

Diagnosticada de quiste hidatidico del higad 
lóbl!lo. izquierd.o, se procede a su operación elo ､ｾｮ＠ su 
de JUnto, recogténdose de ella el siguiente inforrne· a l5 

Dos horas antes de la intervención, 1 cgr. de ｲｮｾｲｦｴｮ＠
y 1 mgr. de atropina intramusculares. a 

Inducción de ｾ｡＠ anestesia con pentothal sódico 
0 7 gramos; Flaxedtl, una ampolla. Intubación y ｳｯｾｴ＠ '

1
° 

miento con éter y oxigeno. en· 
La anestesta local de la pared es con novocaina all 

por 100, 80 c. c. 
Tras la laparotomia se aprecia un qUiste hidatldico 

del hígado del lóbulo izquierdo de gran tamaño, que 
presenta adherenctas en todo su contorno. 

No existe hidatidosis abdominal secundaria, encon. 
trándose únicamente una ptosis del rii'ión izquierdo. Trlll! 
la punción y apertura del quiste, se extrae la mernbra. 
na y las vesículas hijas, limpiándose totalmente la ca. 
vidad, que no presenta comunicación biliar ninguna. St 
realiza una marsupiahznción rerrada a lo Geroulanos 
en la extremidad superior de la inc1stón laparotómica 
Se cierra la pared por planos. 

Desde el comi<-nzo de la operación han transcurrtdo 
una hora y cinco mmutos. Cuando se ha terminado to­
talmente el cierre de la paree!, el anestesista. alarmado, 
dice que no percibe pulso pcrifl'rico ni tensión, pero s! 
los latidos cardíacos por auscultación, aunque rnuy dé· 
b1les. 

Se inyectan entonces 50 mgt·. de Pcrcortén hidrosolu­
ble por via cndo\'cnoso. e ｴｮｲｮｎｩｩ｡ｴｴｾｲｮ｣ｮｴ･＠ lO c. c. de 
.::oramina. 

La enferma contirt't.1 < r 1p r 1 1 clón en la ｱｾ［･＠
ha permanecido a lo largo de toda la operac1ón, que se 
ha efectuado con respiración ayudada. Tiene un tinte 
subcianótico de labios y de uñas, estando las pupilas 
discretamente dilatadas y percibiéndose extraorJin'lria· 
mente débiles los tonos cardíacos. 

Media hora después la enferma no se recupera, por 
lo cual se le inyecta Prostigmine, una ampolla endo· 
venosa, que se repite a los cinco minutos. Siguen aus· 
cultándose tonos cardíacos que persisten muy debilita· 
dos. Se coloca a la enferma en posición de Trendelen· 
burg y se inicia transfusión de sangre intraarterlal. 

A los quince minutos de esta situación no .se ｡ｵｾ｣ｵｬﾷ＠
tan los tonos cardíacos, por lo cual se hace ｭｭ･､Ｑ｡ｾﾷ＠
mente una incisión en cuarto espacio ｩｮｴ･ｲ｣ｯｳｴ｡ｾ＠ IZ· 

quierdo abriéndose el tórax y practicándose masaJe de 
corazód, que está totalmente parado. Con el estímulo 
del masaje a los dos minutos el corazón se contrae es· 
pontáneamente, pero sufre de nuevo una P.arada tras 
seis u ocho contracciones débiles. Cinco mmutos des· 
Pués se pone una inyección intracardíaca de cloruro 

' ﾷｾ＠cálcico de 10 c. c., con lo cual nuevamente se ｰｾｲ｣ｬ＠ el 
tres o cuatro contracciones cardíacas. Se mantiene , 
masaje, y cinco minutos después, a l ｾ｡｢･ｲ＠ ｣･ｳｾ､ｯＮ＠ ｡ｾｵ･ﾭ

llas, se inyecta 1 c. c. de adrenalma al mtléstmnce; 
10 c. c. de novocaina al 1 por 100. Aparecen en¿o dera 
contracciones fibrilares, que dan paso a una ver a de 
fibrilación ventricular, por lo cual se ｩｮｹｾ｣ｴｾ＠ 11 ｾｾ＠ ｣ｾ･ｳﾷ＠
cloruro potásico intracardiaco, no c?ns1gU1en ° el mis· 
tablecer contr acciones eficaces y contmuando en eva 
mo estado de fibrilación ventricular. Se hace una ｾＺｴ ｲ｡ﾷ＠
Inyección de novocaína al 1 por 100 de 10 c. ｾｮ Ｑ＠ con· 
ventricular y se persiste en el masaje ｾ･ｬ＠ coraz rdlacas, 
siguiéndose restablecer unas contraccwnes ca 
que cesan, no obstante, inmediatamente. asa· 

t . · a dando m Durante otros diez minutos se con mu cálcico 
je al corazón, inyectándose ｮｵ･ｶ｡ｾ･ｮｴ･＠ ｣ｬｯｲｵｲｾ＠ nuevas 
intracardíaco, con lo cual se ｣ｯｮｳｩｧｵ･ｾ＠ ｒＺｬ ｾｵｮＡ＠ minutos 
contracciones muy efimeras. A los vcmticmc ta nue· 
de continuar con el masaje del corazón se ｬｮｾ･ｾ＠ e e de 
vamente 1/2 c. c. de adrenalina al milésimo Y • · · 
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apareciendo fibrilación ventricular tras esta 
novocalna, por lo cual se decide practicar una estimu­
｣ｯｮ､ｵ｣ｾ￩｣ｴ ｲｩ｣｡＠ que no va seguida de resultado favo· 
ｾ｣Ｌ￳ｮ＠ e 

bl alguno. ra e hora d spués se observa la falta absoluta de res-
Una nte el masaje cardíaco persistente, habiéndose 

puestA! ｾ､ｯ＠ la parada definitiva del C'Orazón. 
ﾡ＾ｾ｡｢＠ ecl 

Estudiando detenidamente el protocolo anterior, 
bserva que sobre una base de hipoxia prolonga-

d
se 0e establece al final de la operación una parada 
as · · d · dl ｾ＠ d 
d
íaca en cuya genesis, a emas e ･ｳｾ｡＠ o ano-

car ' · t t 1 1 · · • f 'mico juega un 1mpor an e pape a asociacwn ar-
xeacológica anestésica Y especialmente, a nuestro jui­
ｾＰ＠ el empleo del éter. Una vez tratada la parada 
ｾｾ＠ técnica adecuada, la inyecciÓn de adrenalina 
ｾｮｴｲｩ｢ｵｹ･＠ decididamente a crear un estado de fibri­
lación ventricular, que se ve favorecido por la ano­
xia previa y la utilización del gas anestés1co. La no­
vocaína, el cloruro potásico y el shock eléctrico re­
trogradan la fibrilación, s i bien no existe éxito final, 
por las lesiones de anoxia cerebral. 

C) RELACIONES ENTRé: LA PARADA Y LA FIBRILA­
CJÓS.-Muchas veces la fibrilación aparece cuando 
el corazón ha sido sometido a masaje durante va­
rios minutos. Esto sucede por la coexistencia de dos 
de las principales causas de la fibrilación ventricu­
lar, a saber: las manipulaciones sobre el corazón y 
la anoxia. 
A veces, pues, la fibrilación sigue al masaje cuan­

do el corazón no recupera su ritmo normal. 
Interesa insistir en este lugar nuevamente a pro­

¡.)sito del caso núm. 3, en el cual, a los factores an­
tedichos, precisa añadirse el de la manipulación car­
diaca durante el masaje como elemento coadyuva­
dar en la génesis de la fibrilación ventricular. 
. El caso contrario, es decir, paradas cardíacas de­
bidas a fibrilación, pueden ocurrir durante anestesias 
con, ciclopropano y técnicas operatorias sobre el co­
ｲ｡ｺｾ＾ｮ＠ en el sentir de HEYMANS •• tras sus trabajos ex­
ｾＮｮｭ･ｮｴ｡ｬ･ｳＮ＠ También para HOLLOWAY " la fibrila­
Cion es un factor etiológico de la parada. 

D) OTROS :FACTORES: 

0
1.' Sexo. Se presenta en general en el 61 por 

ｾｏ＠ en ｾｯｾ｢ｲ･ｳ＠ y 39 por 100 en las mujeres, según 
. estad1st1ca de STEPIIENSON y colaboradores ﾷｾ＠ si 

bJen las cifras de la Metropolitan Life ｉｮ ｳｵｲ･ｾ｣･＠
ｾｵ･ｳｴｲ｡ｮ＠ un porcentaje ligeramente superior de mu­
Jeres 80'?etidas a diversas operaciones. 
h ｅｳｴｵ､Ｑ｡ｾｯｳ＠ nuestros casos en relación con el sexo, 
ｨｾＺｾｾ＠ temdo una incidencia del 71,43 por 100 en el 

2
, e Y de 28,57 por 100 en la mujer. 

COla.bo Eddad. De los 1.200 casos de STEPHENSON :\ 
ra ores ﾷｾ＠ · • cuadr • mas del 20 por 100 sufrieron este 

el ｮｩ￱ｾ＠ en la ｰｲｩｲｮ･ｾ｡＠ década de la vida, debido a que 
dismin posee refleJos sumamente sensibles, que van 
lllás ｡ｬｾ･ｮ､ｯ＠ con. el aumento de la edad. En edades 
do espe ｾｬｲ･､ｯｭｭ｡ｮ＠ las lesiones directas del teji­
ｐｲ･ｳ･ｮｴｾｾ＠ co, . que dan cuadros más graves. Puede 

En ｦｵｮｳｾ＠ •. sm embargo, en todas las edades. 
sido la 

8
. ｃ ｬｾｮ＠ de las edades nuestra incidencia ha 
1gUiente : 

ｾ･ｮｯｲ･ｳ＠ de lO afí.os 
e lO a 20 añ .......... 

De 20 a 30 afi os . .. .. .. . .. .. . . 
De 30 a 40 "os ...... ......... .. 
!le 40 a 50 ｾｯｳ＠ . .. . . . ........ . 
•layares d os ..._____e 50 afios .......... .. 

Casos 

o 
1 
4 
o 
2 
o 

Porcentaj1• 

o 
14,28 o/'c 
57,14. t'f, 

o 
28,57 l7c 

o 

3." .Lugar del ｾ｣｣Ａ､･ｮｴ･ＮＭ Puede presentarse en 
cualqmer parte, st bten hay un lógico predominio 
en las salas de operaciones o cuartos de exploracio­
nes instrumentales. 

Nuestros enfermos sufrieron sus paradas car­
díacas: 

Casos 

l!}n sala de operaciones 
En sala general . . . . . . 
En sala de rayos X . 

ｬ＼ ｾ ｊ ｓ ｉｏｐａｔｏｌｏｇｉａＮ＠

4 
2 
1 

Porcentaje 

57,14% 
28,57% 
14,28 % 

El tejido específico del corazón es el más fuerte 
del. organism?, pudiendo funcionar durante largos 
perwdos de tiempo con poco oxígeno y con un· dis­
creto aporte de sangre. 

De un gran interés son los diversos estímulos que 
pueden influenciar este tejido específico: los niveles 
de anestesia, la a noxia, las alteraciones vitamínicas 
del grupo B y las alteraciones endocrinas. 

En 35 casos de REID, STEPHENSON y HINTON 110
, en 

los cuales se utilizaron una gran cantidad de agen­
tes anestésicos y otros estímulos, 19 presentaron evi­
dentes desarreglos funcionales en el tejido especí­
fico. 

Por no haber fibras vagales en los ventrículos, en 
un corazón sano ningún estímulo de las distintas 
fuentes, incluyendo el seno carotídeo, puede causar 
un colapso general, porque el tejido específico de los 
ventrículos, siendo libre de influencias vagales, pue­
de originar estímulos y funcionar autónomamente. 
Sin embargo, elementos como la anestesia deprimen 
la capacidad del tejido específico para formar estí­
mulos, o sea, que un corazón bajo anestesia es tan 
vulnerable al estímulo vaga! como un corazón que 
sea portador de una enfermedad orgánica extendida 
al tejido específico. 

El complejo vitamínico B es importante para fa­
cilitar la función cardíaca, y en aquellos casos de 
nutrición deficiente, su utilización preoperatoria ade­
cuada es muy conveniente . 

También tienen gran interés las alteraciones en­
docrinas, como por ejemplo, el climaterio, que obli­
ga a la práctica de una terapia sustitutiva preope­
ratoria. 

Analicemos seguidamente los procesos fi.siopato­
lógicos de mayor significado: 

l. Reflejo mgo-t:agal.- De acuerdo con FuL­
TON ', la estimulación vagal debilita la fuerza del 
latido cardiaco y deprime la conducción dentro del 
corazón, prindpalmente dentro de las aurículas y 
del nódulo A. V., donde pueden producirse todos 
los grados de retardo A. V. y disociación. 

Los reflejos vagales pueden ser iniciados desde 
las terminaciones nerviosas del arco aórtico y seno 
carotídeo y también desde cualquier parte del tra­
mo respiratorio desde la nariz a los bronquios. REID 
y BRACE "' han demostrado electrocardiográficamen­
te que la introducción de un tubo en tráquea, bajo 
ligera anestesia. puede producir irregularidades car­
díacas, tales como extrasístoles, retardos del tiempo 
de conducción y bradicardia, y que este reflejo vagal 
puede en gran parle ser abolido por atropina. 

Pueden originarse también los reflejos en la mu­
rosa gastrointestinal y en la pleura. 

Aquellos reflejos originados en los vasos pulmo­
nares actúan sobre los vasos coronarios. 

.. 
( 
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viéndose obligado el anestesista a as · Casi todos los autores sugieren el reflejo vago­
vaga! como origen de la parada cardíaca en sus 
casos. En los últimos siete años casi los 14 casos 
de parada cardíaca que hubo en la Clínica de LA­
REY"' que requirieron intervención, fueron debidos 
a este reflejo. Por su parte, el grupo de STEPIIEN­
SON y REID ... hacen gran hincapié sobre la utiliza­
ción de objetos metálicos en las vías respiratorias 
y digestivas, así como el pinzamiento y tracción de 
estructuras en cuyo seno existen terminaciones del 
nervio vago. 

Existen muchas pruebas de los efectos perjudi­
ciales de la influencia neurógena sobre el corazón. 
Los estímulos dolorosos generalmente tienen una 
respuesta cardíaca de taquicardia o de disturbios del 
ritmo, mientras que los estímulos vagales, ya cita­
dos, oscilan desde la bradicardia consecutiva a un 
seno carotídeo hipersensitivo a la asistolia de la 
estimulación en el tórax. 

Dadas las cuidadosas medidas de bloqueo anes­
tésico y la conducta profiláctica seguida en nuestro 
servicio del Prof. VARA, orientada en torno a este 
mecanismo fisiopatológico de la parada cardíaca, no 
hemos encontrado ningún caso con esta génesis fisio­
patológica. 

2.0 Síndrome del seno carotídeo.-LARGHERO y 
ME..'>É:-..'DEZ :, del Uruguay, han descrito un caso de 
síndrome vasovagal de Lewis. El síndrome del seno 
carotídeo puede ser debido a una causa funcional u 
orgánica (dilatación aneurismática, tumores). Los 
autores diferencian cuatro síndromes (el de tipo va­
ga!, depresor, cerebral, y el resultante de una mez­
cla de los tres con uno predominante). 

En el puro o predominantemente vaga!, puede ser 
eficaz el tratarmento con drogas vagoliticas. Si exis­
te la amenaza de una brad1cardia mtensa. 1 tede } 
debe hacerse una denervación del seno carotídeo con 
anestesia local. En un caso de los citados autores 
practicaron una denervación del lado derecho en un 
hombre de cincuenta años que sufría parada del 
corazón al comprimirle como test el seno carotídeo. 

NATHANSON "', en 1932, por presión del seno caro­
tídeo pudo producir en el hombre detenciones que 
duraban de cinco a quince segundos; ello no se con­
seguía si primeramente se había administrado atro­
pina. 

3.0 Reflejo del pericardio al ganglio cervical su­
perior.- Los nervios del pericardio incluyen fibras 
procedentes del frénico, especialmente del izquierdo, 
y también, probablemente, del plexo cardíaco. El re­
torno al ritmo sinusal regular, en un caso descrito 
por TOUROFF y ADELMAN '"', ocurrió rápidamente pin­
zando y traccionando el pericardio. Esto, en su opi­
nión, no fué fortuito o coincidente, sino que aceptan 
la posibilidad de que este proceder produzca algún 
potente estímulo reflejo que induzca a una inmedia­
ta acción cardíaca. 

4.v Anoxia.-Por sí sola no es causa o iniciación 
de estos reflejos, pero su presencia potencia extra­
ordinariamente la acción del agente anestésico, con 
una disminución de la capacidad del tejido especí­
fico para formar estímulos. 

KERGIN, BEAN y PAUL,. han utilizado un oxímetro 
eléctrico para demostrar el descenso de la satura­
ción de oxígeno arterial consecutivo a una vigorosa 
aspiración endotraqueal durante la anestesia. 

A nuestro juicio puede guardar relación con este 
hecho el caso descrito por CARTER"" de un paciente 
de sesenta y tres años a quien se le practicaba una 
toracotomia exploradora izquierda y que, al despe­
,arle el lóbulo inferior, tuvo muchas secreciones, 

das veces, palideciendo el enfermo ･ｾｴｲ｡ｲｬ･＠ re}let¡. 
y ｰ｡ｲ￡ｮ､ｯｾ･ｬ･＠ el corazón tras un ･ｮ ｬｾｾ｡＠ ｾ･＠ .ellas 
previo. Fue recuperado con masaJ·e ox· ectlll!ento 

l . . ' tgeno ad na ma y novocama en vena, comprimiénd 
1 

' . re. 
táneamente la aorta abdominal y ｳｵ｢｣ｬ｡ｶｩ｡ｾ＠ e ｾｬｬｮｕ｝Ｎ＠

En el importante estudio de COOLEY ｾ＠ s ｾｺｱｵｴ･ｲ､｡Ｎ＠
radas de corazón en 878 operados por ｾｲＺＬ＠ 48 pa. 
colaboradores en el Johns Hopkins Hosp·t fK Y 
diagnóstico preoperatorio de estenosis ｰｾｴＧ＠ con 
dice el autor que la duración de la anoxia cmonbar, 

t . 1 t · ere ral es par 1cu armen e importante en el pacient . 
nótico, porque la provisión de oxígeno a los e: ta· 
vitales se halla ya menoscabada. n ros 

Mientras que en los individuos normales pued t 
lerarse generalmente un período de falta de o:· o. 
no en el cerebro de 3 a 5, un período mucho más tge. 
t t f . . t' cor. o, en es os en ermos etano tcos, les puede llevar 
una lesión cerebral ｩｲｾ･ｾ･ｲｳｩ｢ｬ･Ｎ＠ El autor ha ｶｩｳｴｾ＠
graves secuelas neurologtcas tras menos de sesenta 
segundos de paro cardíaco 

Caso 4.-E . R. G. Historia núm . 890 (F. M. M. ). v,. 
rón de veintitrés años, obrero. El resumen de su Jústo. 
ria clínica dice: 

A11tcccdortcs Jnmili<1res.- Padre enfermo de silícoú 
Madre padece cólicos hepático::;. Son tres hermanos, uno 
muerto de pequeño. 

A11tcccd"11tt ,'f pcr.<to11r1lf s. A los seis ru'ios padeció reu· 
mutismo pohurticular agudo, curado con salicilato en un 
mes de tratamiento. Al at1o siguienl<', corea durante do! 
o tres meses. 

A los ocho at1os, amigdalitis crónrca, que fué operada 
a los catorce ai1os. Desde esta edad ronquera que h& 
Ido en aumento hnstn el dia de hoy. 

Ili.St()rol¡ nrttwl A lo rht',.¡o,..ll•J '!no, Cft""tenz<" a ｴｾ＠
ner d 1snc 1. l e t e z ¡ 'l 1• de exp- ct ra' " 
hemoptoica, palpitaciones y ronquera. Dos años má! 
tarde, hemoptisis abundante, que duró quince días, san· 
gre roja, mezclada con esputos que arrojaba al toser, 
precedida la tos de picor de garganta. 

Desde entonces hasta febrero último se ha encontra· 
do bien, trabajando, sin tenet· fatiga ni expectoración 
hemoptoica, aunque continuaba con la ronquera. En este 
mes enfermó con gripe, y a las cuarenta y ocho hora! 
tuvo una hemoptiSIS muy abundante, precedida de p1cor 
de garganta y tos, de sangre roja, sin mezcla de es· 
putos y acompañada de palpitaciones. Calcula ｱｾ･＠ per· 
dería unos 850 c. c., haciéndosele una transfusión de 
600 c. c. Guardó cama durante diecisiete días, no pu· 
diendo volver al trabajo porque tenia disnea de esfuer· 
zo y palpitaciones. Desde entonces hasta la ｦｾ｣ｨ｡＠ se 
encuentra bien, no habiendo tenido ･ｸｰ･｣ｴｯｲ｡｣Ｑｾｮ＠ he­
moptoica, disnea de esfuerzo ni palpitaciones, persrst!en· 
do la afonia. la. 

Estado subjetivo.-A. D. anorexia. A. R:· ｴｯｾＬ＠ afo:ta· 
A. A. no tiene palpitaciones. A. G. U. Ohgur1a. M 
bolismo, ha perdido tres kilos de peso. Jora· 

El resumen de sus datos patológicos de exp 
ción es: 'd 

Boca séptica, faltan piezas. Faringe enrojecl a.. 
Cuello, adenopatía submaxilar derecha. exls­
Tórax, aslénico. Buena movilidad de bases. ｎｾｲ｡｣ｩｯＭ

ten adenopatías supraclaviculares ni ｡ｸｩｾ｡ｲｾｳ＠ .. ｾ｜｡ｮ｣ｬ｡ｳ＠
nes vocales bien transmitidas. ａｵｳ｣ｾｬｴ｡Ｎ｣ｴ￳ｮ＠ · ｳ｜ｾ＠ por el 
extendidas por ambos hemitórax, prmc1pa1men 
izquierdo. stal por 

Corazón, punta late en quinto espacio lnterco e de la 
dentro de la linea mamilar, no existiendo ｣ｨｯｾｵｱｵｩ･ｲ､｡＠
punta. Silueta cardiaca se determina por. la IZ orden· 
desde segundo espacio intercostal hasta qumto P mitral. 
tro de la linea mamilar. Soplo diastólico en fot el tono 
acompafiado del primer ruido vibrante, ｦ｡ｬｴ｡ｾｾｵｲｯｊｃｩ･ｲＮ＠
agregado para constituir un claro ritmo de Iones. 100 
Tensión, 9,!5 máxima y minlma de 6,!5. Pulsac 
por minuto. dedO el rt 

Abdomen, hl&'ado rebasa dos travesea d& 
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tal. Bazo, no se palpa ni se percute. Rifiones, 
bOrde cos olo inferior del derecho, no siendo dolorosos. 
se palpa /e exploración, negativa. 

Resto álisís de sangre y orina son normales. 
J.,oS f electrocardiograma se aprecia una P de alto 
En. e y el fono recoge un a rrastre presistólico eviden-

I'Olta!e, eléctrico desviado hacia la derecha. 
te. E¡e ción: 16-XI-1954. Anestesia general, según Koss, 
Ｐ ｾｾｾ｢｡｣ｩ￳ｮＮ＠ Toracotom!a izquierda con resección de 

ｃｏｾ＠ ｾ＠ costilla. Inyección intrapericardiaca de 10 c. c. 
qum ｾｯ｣｡ｩｮ｡＠ al 1 por 100. Incisión del pericardio Ion­
de n;inalmente por detrás del frénico. El corazón, que 
ptu un ritmo normal, empieza a ser taquicárdico, des--e t 1 f b ·éndose en este momen o que e en ermo no res-
cu n por un acodamiento de la sonda intratraqueal a 
ｾＺｾｾ Ｑ＠ de la boca. Súbitamente, mientras el anestesista 
toma las medidas adecuadas para reparar el accidente, 
t' ne lugar una parada del corazón. Inmediatamente se 
; masaje del mismo durante cinco minutos, lográn­
dose recuperar la actividad cardíaca, al principio con 
ｾｸｴｲ｡ｳｩｳｴｯｬ･＠ y después con ritmo normal. Se administra 
oxigeno al 100 por 100 y se pone una inyección intra­
cardiaca de adrenalina ele 1 r e con 9 c. c. de novo­
caína al 1 por 100. 

Pasados quince minutos se reanuda la operación, con­
s:stente en una comisurotomia por estenosis mitral, en­
contrándose una válvula elástica que dificulta la sec­
ción de la comisura posterior. Logrado esto se efectúa 
13 sutura de la orejuela, comprobándose seguidamente 
por auscultación que ha desaparecido el soplo y el thrill. 
Dejándose el pericardio abierto se expande el pulmón 
y se cierra la toracotom!a por planos, previa colocación 
de puntos de lino percostales. 

El enfermo, al terminar la operación, respiraba es­
pontáneamente, percibiéndose bien el pulso en femoral 
y en carótida, y no pudiéndose observar en la radial. 

Se le mantiene con oxigeno puro, habiéndosele trans­
fundido durante la operación 1.200 c. c. de sangre y 250 
de suero fisiológico con novocaina al 2 por 1.000. 

Estamos ante un evidente caso de parada cardía­
ca por anoxia, ocasionada por un desagradable inci­
dente de acodamiento de la sonda de intubación en­
dotraqueal. 

No es lógico aceptar otros factores etiológicos en 
ｾ｡＠ parada aparecida tras un corto episodio de ano­
na, visible clínicamente por la oscuridad de la san­
gre del. campo operatorio, comprobada cuando el 
anestes1sta averigua la causa de la misma, tras ob­
servar un plegamiento con obturación parcial de la 
ｬｵｾ＠ del tubo. Instaurado inmediatamente un flujo de 
Ｐ ｾｬｧ･ｮｯ＠ puro y un masaje cardíaco, se recupera fun­
ﾡｉｏｮ｡ｬｭ･ｾｴ ･＠ el corazón, continuándose la operación, 
｡ｴｬ･ｾ､ｯ＠ este en circunstancias de normalidad. 
.El(lsten grandes variaciones individuales a la dis­:run .• 
ｾ｣ ＱＰ ｮ Ｎ＠ progresiva de oxígeno. 

peS. ｾｴｰ ･ｲ｣｡ｰｮｩ｡＠ y anoxia.-En presencia de hi­
ｾＺｐｏＡ｡＠ ｰｵ･､ｾ＠ orig.inarse una parada cardíaca pre­
trasc a de ｾｲ｡､ｴ｣｡ｲ､ｴ｡Ｎ＠ Consideramos de una gran 
tan .endencta el subrayar la extraordinaria impor­
｣｡ｲｾｾ｡＠ de la hipercapnia en la génesis de la parada 
la ｣ｾＺｾ｡＠ .. Es .muy útil, a nuestro juicio, encarecer 
pec¡ 1 en¡encta, durante todas las anestesias y es­
ｓｏ｢ｲｾ＠ ｾ･ｮｴ･＠ ･ｾ＠ aquéllas efectuadas para operaciones 
la apa e. ｾｾｲ｡ｺｯｮＬ＠ de que el anestesista vigile y e vi te 
el lleligrrtc¡on de una hipercapnia, teniendo en cuenta 
E 0 que ello lleva consigo 

Xperiencia ¡· · . Por lOO d 5 rea Izadas en perros respirando 20 
Por lOO e CO, en 0 ,, 10 por 100 de O, en N, y 20 
han sid de CO,, 10 por 100 de O, y 70 por 100 de N, 
ｾａｒｒｲｳ＠ 0 Presentadas por GLENN YouNG, SEALLY, 
Y los ｣｡ｾ＠ B.OTWIN .. , describiendo los cambios del pH 
lilUiación btos de conducta del corazón tras la esti­
Y las hi vaga! .con Y sin atropina. La hipercapnia, 
ｾ｡＠ ｢ｲ｡ﾡ･ｬ｣｡ｾｭ｡ｳ＠ más hipoxia, aumentan los efec-

Ic rdicos de la estimulación vagal. 

La retención de CO, consecutiva a una inadecuada 
ventilación, ocasiona acidosis respiratoria, y quizá 
por la descarga de ácido fosfórico en el ｾｯｲｲ･ｮｴ･＠
circulatorio, una acidosis metabólica. El efecto es 
más perjudicial si se prolonga la acidosis, porque se 
eleva la concentración de potasio. 

La hipercapnia es aún más grave si es concomi· 
tante a una enfermedad de corazón. La retención 
de CO, y la acidosis son frecuentísimamente ocasio· 
nadas por una inadecuada ventilación alveolar exis­
tiendo en presencia de esta acidosis en oca;iones 
fibrilación ventricular como resultado' de ｶ･ｮｴｩｬ｡｣ｩ￳ｾ＠
con mezclas bajas de CO,. 

La anoxia y la hipercapnia aumentan el efecto 
de la estimulación vaga!. 

6.0 Tiempo de anoxia cerebral. - HAWKINS y 
McLAUGHLIN 116 han demostr:.-.do que los requerimien­
tos básicos de oxígeno por el cerebro son de 1.400 
centímetros cúbicos de sangre por minuto. El cere­
bro, que representa la cincuentava parte del peso del 
cuerpo, recibe 1/ 3 de la que expulsa el ventrículo 
izquierdo. 

La importancia del tiempo de anoxia cerebral se 
deduce teniendo en cuenta que, siendo el cerebro un 
órgano de 1.400 gramos, solamente utiliza el 22 por 
100 del oxígeno total .::onsumido por el cuerpo. En 
aquellos casos en que existe un fallo cardíaco el 
flujo de sangre puede ser reducido al 40 por ioo, 
Y entonces el consumo de oxígeno por el cerebro de!:l· 
ciende solamente al 13 por 100. Durante la hipoxia 
progresiva el flujo de sangre en el cuerpo se modi­
fica regionalmente, siendo aumentado a través del 
cerebro y de los vasos coronarios por vasodilatación 
y disminuído a través de la piel por vasoconstric­
ción. 

Trabajos experimentales en gatos han conducido 
a WEI1\1BERGER, GmBON y GmBON , .. a demostrar que 
después de interrumpir el flujo de sangre al cere­
bro de dos a tres minutos y diez segundos, todos 
los animales se recuperaban en veinticuatro horas; 
con paradas desde 3,5 a 5,75 minutos, los gatos es­
taban muy excitables durante veinticuatro horas, 
llegando gradualmente a la recuperación total en 
una semana, pero con alteraciones consistentes en 
disminución de su vivacidad; con paradas de 6 a 
7,75 minutos, solamente el 30 por 100 sobrevivieron. 
El cuadro típico fué hiperactividad, salvajismo se· 
guido de estupor y falta de reacción a los estímulos. 
Presentaron también ceguera, espasticidad y reaccio­
naban solamente con mecanismos reflejos. Cesando 
la circulación más de ocho minutos, los animales no 
viven. 

En el hombre, de acuerdo con MoNSEL, STUBBS y 
KRISELl\1AN " , una anoxia cerebral completa durante 
diez segundos produce inconsciencia; por veinte a 
treinta segundos, cesación de las ondas electroence­
falográficas; de tres a cinco minutos, cambios irre­
versibles en el cerebro. La médula sobrevive después 
de veinticinco a treinta y cinco minutos de anoxia 
(BEST y TAYLOR "). 

Para HüGIN ••, las lesiones irreversibles ocurren a 
los seis minutos. 

BAILEY • presenta un caso con lesiones irrepara­
bles y muerte con una parada de un minuto. 

Es preciso hacer hincapié en lo que se refiere al 
tiempo de parada en sí, cuyos límites cronológicos 
ya están apuntados, de lo que representa la falta 
de latido espontáneo mientras se practica un masa­
je, como el caso de MAx THOREK ... , de parada duran­
te diecinueve minutos, tras una raquianestesia, re· 
cogido después bibliográficamente por WESLER y 
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le una r espiración espontánea y una te .. BROl\ffiERG ; el de TOUROI'Jo' ). ADEL::\IAN "' , en 1949, 
de recuperación total después de cincuenta minutos 
de parada . O el de ADAMS y H AND ', de veinte mi­
nutos. 

Caso 5. -1\I. S. Varón de cuarenta y ocho anos. Cho­
fer. Historia núm. 618 (F. M M. l. 

La historia resumida cuenta como datos patológ1cos 
familiares la muerte del padre víctima de una nefro­
patía y la de la madre de una enfermedad cardíaca im­
precisada. Personalmente sufrió exantemáticas de la in­
fancia, y a los treinta y nueve ru1os, neumonía. Buen 
fumador (20 ciga1rillos al día) y bebedor de un litro 
de alcohol. En la historia actual manifiesta el comienzo 
desde hace un año, y sin motivo aparente, del aumento 
del tamaño del testículo izquierdo sm manit'estación sub­
jetiva alguna. En la exploración únicamente es de <·ons­
tatar la presencia de un hirtrocele vaginal izquierdo de 
transiluminación positi\'a, así como una cicatriz en mus­
lo derecho, testigo de una vieja herida por accidente. 
Tensión arterial, 17 11. 

El día 15-VI-1955 es sometido, tras una raquianeste­
sia con P ercaína, a una intervención quirúrgica condu­
cente a vaciar el hidrocele y a resecar parcialmente r 
suturar, previa eversión, la vaginal. Todo ello se rea­
liza sin complicaciones, quitándose los ptmtos a los nue­
ve días del postoperatono. 

Por circunstancias familiares se le 1 etíene al enfer­
mo en la sala durante dieciséis días, dándosele de alta 
al cabo de ellos, sucediendo en el momento en que el 
enfermo iba a abandonar la sala un brusco acc1dente 
de ictus apoplético con grandes comrulsiones de los miem­
bros derechos seguidos inmediatamente de una apnea y 
parada de corazón y midriasis. 

Se le pone inmediatamente una inyección intmcardía­
ca de adrenalina y se le practica respiración artificial, 
no consiguiéndose restablecer el ntmo cardiaco, por lo 
cual !le hace urgente y simultáneamente, en la misma 
cama del enfermo, una íntubac1ón para respiración con­
trolada y una toracotomía e) el fin de dar m3sttjc al 
corazón, actos que se r ealizan cuando ya han llan:s­
currido seis minutos desde su parada. Se inyectan 10 
centímetros cúbicos de cloruro cálcico al 10 por 100, 
mientras se practica el masaje, no consiguiéndose re­
sultado alguno. Se inyecta seguidamente 1 c. c. de adre­
nalina y se bloquea el corazón con novocaína, consi­
guiéndose entonces que aparezca una fibrilación ventricu­
lar que hace desesperar resultado favorable a lg uno, a 
pesar de lo cual se vuelve a inyectar 10 c. c. de novo­
caína al 1 por 100, consiguiéndose entonces que se res­
taure el latido cardíaco con ntmo bradicárdico (30 por 
minuto) y que se normalice después. Desde el comienzo 
del masaje hasta la aparición del primer latido trans­
currieron treinta minutos. Cuando lleva medía hora la­
tiendo espontáneamente se cierra la toracotomía, dis­
tendiendo previamente el pulmón. El enfermo recupera 
la respiración espontánea, y con un pulso de 120 por 
minuto, tensión de 12/ 6 y 35 respiraciones por minuto 
se mantiene desde las 13 horas a las 23, en que fallece 
con una progresiva hipotensión rebelde a una transfu­
sión de 600 c. c. de sangre, 50 mgr. de Percor tén hidro­
soluble y 1/ 4 de mgr. de estrofantina, en apnea y pa­
rada definitiva del corazón. 

Practicada la necropsia, al abrir el cráneo se apre­
cia un gran edema cerebral que borra los surcos, es­
tando la sustancia blanca del hemiencéfalo izquierdo a 
nivel de las circunvoluciones pre y retrorrolándica ex­
traordinariamente congestiva, con numerosas manchas 
pequeñas hemorrágicas que se agrupan en superficie, 
del tamaño de una moneda de dos céntimos. El hígado 
es cirrótico en fase hipertrófica. 

Este caso, según indicamos al principio, constitu­
ye realmente un problema ajeno a la génesis de la 
parada cardíaca en el sentido que la entendemos; 
sin embargo, la magnífica respuesta conseguida tras 
el masaje cardíaco y la oxigenación, superándose in­
cluso un estado de fibrilación ventricular, con una 
s_upervivencia de diez horas, durante las cuales exis-

mal, ponen en evidencia la utilidad de unnston nor. 
tica insistente, que en este caso comenz ' a teraPéu. 
s ultados a los t r einta minutos de ･ｳｴ｡ ｢ｬ･ｾ＠ a dar re. 
r ada del corazón. Desgr aciada mente el ｭ･ｾｾ･＠ laPa· 
lógico del cuadr o fué lo suficientemente ｩｮｾ＠ tvo etio. 
que no existier a éx ito definit ivo, pero el ｩｾｾ ＸＰ Ｎ ｐ｡ｲ｡＠
su inclusión aquí está j ustificado por la ｰｲｯｬ ｯ Ｚｲ ･ｳＮ ｾ ･＠
del ｴｩ･ｭｾｯ＠ de parada que precedió al latid gacton 
táneo. 0 espon. 

7.Q A ltcracionts ｣｣ｲ｣｢ｲ｡ｬ｣ＮｾＮ＠ Tres síndrom 
1 · d es va8• cu ｡ ｲ ｾｳ＠ van ｡ｳｯ｣ｾ｡ Ｑ Ｎ＠ ｾｳ＠ con esta emergencia: vaso. 

ｰｯｲｯｾＡｳＬ＠ ｶ｡ｳｯｰ｡Ｚｾ＠ ｉ ｾ ｉ ｳ＠ y :rasotrombosis (SCHEJN. 
KER ) • Los perJUICIOS funcwnales ocasionados 

1 b 1 . t . . . b' en e 
cere ro pdorb.ad m ･ｲＮｲｵｾ｣ｷ

Ｑ
ｮ＠ su tta del a flujo sanguí. 

neo, son e I os ¡n·mcipa mente a la anoxia la al 
d 1 h - 1 . , cu 

m _uce a a 1pog ucemia y. a un aumento en el po. 
ｴｾｳｷ＠ extrace}ular. E l estasts ｾ［＠ l.n circulación oca. 
s:ona un acumulo local de dtox1do de carbono y 
otros m etabolitos. El d ióxido rlc carbono, como ac. 
t ivo vasodilatador, ocasiona un aumento de la per· 
meabilidad de los vasos, especialmente en el punto 
de transición desde capilarC'!{ a venas. donde la ten· 
sión de oxígeno es más baja y, adPmás, el endotelio 
se muestra más vulnerable. La acumulación de lí· 
quidos y c(•lulas sanguíneas en los espacios perivas­
culares dilatadoR ocaRiona n un retardo de la circo· 
!ación, cn•ándosc así un círculo vicio!lo que aumen· 
ta la hipoxia y la lesión dl' los tejidos nerviosos. 

En general la fis iopatología dC'l cerebro en estos 
casos es considerada como un gmvc estado de ede· 
ma cer·cbral. Son afectadag primeramente las ￡ｲ･ｾｳ＠
más jóvenes filogenéticnmentc; así sufren las fun· 
ciones más elevadas del S. N., tnll'S como la palabra. 
el ｰ･ｮｾ｡ｭｩ｣ｮｴｯ＠ y el recuerdo con anoxias al reded?r 
de tres a cinco rmnutol' mH ntr, r¡uL los ganglios 
basales r es1sten más tiempo de anoxia. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

Estudios his topa tológicos de víctimas de ｡ｮ ｯ ｸ ｾ＠

practicados por HAWKINS, MCLAUGHLIN y DANIEL • 
RUZICKA y NICHOLSON ' , h an demostrado degenera; 
ción de células gangliona r es cerebrales y basales, as1 
como pér dida de células piramidales de la corteza. 
con croma tolisis de las pocas que sobrevivieron. 

El cór tex occip ital demostró destrucción con es· 
parcimiento en anchura causante de ceguera. , 

Muy pequeños cambios se vieron en los dernas te· 
jidos, porque el cer ebro es el más sensible a la ano­
xia (BEST y TAYLOR "). E sto explica aquellos ｣ｾｳ＠
en los cuales la r esucitación salva la vida, pero de¡a 
a los pacientes con una grave lesión cerebral per· 

· · t 'l para manente, como meros ser es vegetativos, mu t es 
sí mismos, la s ociedad y la familia: en· 

Cuando se consigue salvar la vida de ･ｳｾｯｾ＠ . 
fermos pueden quedar varias lesiones ｮ･ｵｲｯｬｯｧｊ｣｡ｾＮ＠

, • • S znOVI· 
ceguera, sordera, smdromes parkmsomanoh, blar y 
mientos atetósicos y coreicos, defectos al tdad 
cambios en la emotividad y en la persona 1 · 

CLÍNICA. 

Los principales signos clínicos son · 
l.G Parada de la respiración. la ten· 
2.Q Desaparición del latido del pulR<>, de 

sión y de los sonidos cardíacos. ·¿ quirúr· 
3.0 Ausencia de h emorragia en la herJ a 

gica. 
4.0 Palidez o cianosis 
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LA PARADA DEL CORAZON t9 

. 
1 

anoxia cst:'t nvanzada, las pupilas pue-
5 S1 a 
· d'Jatada:.l. 

ｾ･ｮ＠ estar ￡ｾ＠ establccerce una rarada respiratoria 
xadad:hacer::lOS ･ｳｾ＠ a pregunta: ¿Ha cesado de 

il::l05
1 

razón? Un racicntc con ¡;arada de la res­
ｾｴＮｲ＠ ｾＮ＠ cono "ufre necesariamente una parada car-

ClOD O) • ¡:ra puede tratarse de la llamada asfixta azul, en 
taca., 1 trastorno es fundamentalmente respirato­
ｾ｣ｾ｡＠

1 
ｾｲ｡ｴ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ inmediato requiere echar la len­

!•0\e :a adelante, adm:nistr ar oxígeno y preveni1 
f"3 Ｑ

Ｓ ｾ･､ｯ＠ una impaetac:ón de la epiglotis, junto 
r:JU e d · ·' t'fi · 1 Iguna forma e res¡nraewn ar 1 1c.a . 
｣ｯｾＺ｢ ｩ､｡＠ es In existencia, por o.tra ｰ｡ｲｾ･Ｌ＠ de la lla· 

da asfixia blanca, mucho mas grave, que tien(• 
¡na rigen cardíaco. Aquí dehc instaurarsc el masa-
tn o ' 'd t cardíaco rap, amen c. 
ｾ＠ v:agnóst:co.- La pr:ncipal ｃ＼ｴｵｓｾ＠ del fallo de ｾｳｴ･＠
ｲＮ｡､ｲｾ＠ radica en la falta de ¡n·ccoc1dad para el diag-
có;tico. 

El anestcs'sta es generalmente el miembro del 
ｾｱｵｩｾｯ＠ que pri_mero observa la ｣｡ｴ￡ｳｾｲｯｾ･Ｎ＠ y su obli­
::ac!ón es notificar en el acto al c,ruJano su sos­
ｾｨ｡Ｎ＠ Para llegar a c:>te conce!micnto se vale de 
iaparada de la respir:1c:¿n y de la ｡ｵｳ･ｮ･ｾ｡＠ de pul­
so ｰ｡ｬｰ｡｢ｾ･＠ y de la tcnnién ｡ｲｾ｣ｲｩ｡ｬＮ＠

Cuando la operación ce cstú practicando sobre el 
tórax. en fácil visualizar directamente el corazón; 
pero al c:rujano general, en las ocasiones en que 
esto no es factible, le queda el recurso de 1 al par rá­
¡idamente la aorta, carótida, femoral, según el tipo 
de operación ｰｲ｡｣ｾｩ｣｡､｡Ｎ＠

DRIPPS " !!ama la atenc:é n centra. la p6rdida de 
tiempo que condena fatalmente el enfermo cuando 
se busca un cstctórcoro o ｳｾ＠ connulta a un colega 
q¡:e no esté familiarizado con el problema. No puc­
etuno entrc.enersc en hacer un ･ｬ｣｣ｾｲｯ｣｡ｲ､ｩｯｧｲ｡ｭ｡＠
¡mJ el dingnéstico, y en acom:.-C'jnblC' abrir r6pida­
l:iente el tórax: si el corazón está parado o fibrilan­
､ｯｾｰｵ･､･＠ salvarse, y si late muy débilmente, ¡;oco 
dm3 puede ccas:onárselc con la toracotomía. 

El c:rujano de abdomen tiene la desventaja de no 
PQ:ler visualizar el ｣ｯｲ｡ｾＨＮｮ＠ para prcven:r la parada 
)', ｾ｢ｲ･＠ todo, qt e al no poder observar la fibri­
lac.?n, no ¡:ucde apHcar lm; ｣ｬ｣｣ｾｲｯ､ｯｳ＠ ccn rapidez. 

81 no hay ｡ｨｩ｣ｲｾ｡＠ ninguna. cavidad, al cesar el pul­
so Y la tensión, el cirujano, como un maDdato obli­
gado, abrirá el tórax s.n p6rJida de tiempo. 

En aquellos caso!:! en que ha sido d:agnosticada la 
ｰ｡ｲ｡､ｾ＠ cardíaca s:n v:sualizarsc el corazón, puede 
ｐｬｄ｣ｨｾｲｳ･ｬ･＠ con una aguja introducida por el tercer 
ｾｰ｡｣ｷ＠ intercostal derecho, en el borde superior de 

Ｑ ｾ＠ ｾｾ｡ｲｴ｡＠ ｾｯｳｴｩｬｬ｡Ｌ＠ junto al borde del esternón, y di­
ｾｾ＠ a hac.a arr.ba rara atravesar la aur·cula. Si 

Cu 
00 da resultado se abre y se inicia el masaJ·e. 

ando al abr· 1 t, , . al co • Jr e orax, el corazcn esta fibr!lando, 

a"r· ｾ･ｲｬ･＠ con la mano scntimon la nensación de 
ｾ＠ •s·on . · ar una bolsa de gusanos. 
Srg;¡o.s de alar D' d t , . 

ｬｮＺ･ｲｾｳ＠ · 1•ta.. .versos a es chmcos son de 
a) ;omo ｰｲ･ｾＺｉ､ｴｯ＠ de ｣ｳｾ｣＠ cuadro tr.igico: 

cienes ･ｾｯｬｯｮｧ｡｣Ｎｯｮ＠ del complejo Q R S y altera­
b) Di! la ｯｾＮ､｡＠ T de_! ･ｬ｣｣ｾｲｯ｣｡ ｲ､ｩｯｧｲ｡ｭ ｡Ｎ＠

rax ｡｢ｩ･ｲｴｾ｜ｾ｣Ｎｯｮ＠ ventr cular (en operac:ones con t ó-

c) Ritmo d' tensión a t . car JaCO anormal. Va r iaciones de la 
d) r crm\. 

c:ones ｾ｡ｮ｜､･ｾｴ｣｣ｩｭｩ･ｮｴｯ＠ y dcbilitacién de las contrae-
e) A 

r 1acas. 
Pa .. , 

(da oper ｾﾷ｣＠ .. cn de sangre mal oxige::1ada en la he· 

. f) ａｩ ｴｾｲｾｲ｜ｾﾷ＠ . 
Plración. c.on del r1tmo y profundidad de la res-

Ante cualquiera de estos signos alarmantes el Cl­

ｲｾｽ｡ｮｯ＠ debe de suspender temporalmente la opera­
c.on, hasta que sea descubierta la causa y corregida; 
de otr a manera se camina inexorablemente hacia el 
ｾ ｳｴ｡｢ ｬ ｣｣Ｚｭｩ･ ｮ ｴｯ＠ del cuadro final, s i ｰ･ｲｳｩｳｾ･＠ el fenó­
meno ctiológ:co originario. 

En nuestros caso3 recogidos, la presencia de sig­
nos clínico:; se ｣ｳｾ｡｢ｬ･｣ｾ￳＠ de la siguiente forma: 

Signos de la prtrrtda 

Parada de la respiración . 
D:-:;aparición pulso y latido cardiaco 
ＭｾＮ｜ｉｓｃＧｮｾｩ｡＠ hemorragia herida ..... . 
l mnos1s ............... .. ............ . 
Palidez (alternando) ............ ..... .. .. 
ｾＱｩ､ｲｩ｡ｓｉｓ＠ .............................. . 

Sig1ws de a!arma. 

Alteraciones del ritmo .. .... . 
ｾ＾｡ｮｧｲ｣＠ mal oxigenada en herida .. 
Bradic:1rd:a .. .... ..... . ...... 

rRONÓSTIC::>. 

7 (100 %) 
7 (100 %) 
2 ( 28,6 %) 
6 ( 85,7 %) 
4 ( 57,1 %) 
4 ( 57,1 %) 

4 ( 57,1 %) 
3 ( 42.8 %) 
1 ( 14,3 %) 

Está determinado casi exclusivamente por la du­
ración de la anoxia cerebral. Si ésta no excede oe 
dos a cuatro minutos puede ser esperada una recu­
¡' eración total. Co:1 una liger a elevac;ón de este tiem­
po, la convalecencia es muy tempestuosa, pero el 
paciente mo3trar..í. una progresiva recuperación en 
c'\da hora que pase. En estos cacos, en general, hay 
una resr.ucnta febril, mucha rigidez muscular, con­
tr 'lcc:ones, convulsiones y diversos grados de coma. 
Un coma que dura más de dcce horas es desfavo­
rable. En tales casos no es completamente recupe· 
rada la conc:cnc:a y el corazón puede dejar de latir 
··1 pocas l:oras o días. Pero si la r ecuperación si­
guiese, la ｣ｯ ｲ ｾ｣ｺ｡＠ cerebra l ha sido dañada en tal 
intensidad, que el paciente es un descerebrado ve­
Ｚｾ｣ｴ｡ｴ ｩｶｯＮ＠

De los 350 casos de CoLE "', los m:ís r ecientes tra­
tados dentro de Jos cinco minutos, logró una recu· 
peraci¿n del 85,1 ¡:or 100 con masaje y respiración 
artificial. 

DALE ', revisando las eif¡:oas de tocos, calcula u n 
índ:ce de su¡:;ervivencia que varía entre el 10 y el 
G2 ror 100, de acuerdo a lo descrito por dist intos 
autores. 

De les 1.200 casos de STEPHENSON, REID y Hrn­
roN '"', la superv¡vencia r:ermanente fué de 28 por 100 

En nuestro estudio hemos conseguido una super­
vivencia definitiva en dos caEos (28,6 por 100), una 
supervivencia temporal de cuatro casos (57,1 por 
100) y un fallecimiento sin conseguirse supervlven­
cia ｡ｬｾｵｮ｡Ｌ＠ a pesar de masaje cardíaco (14,3 por 1CO) . 
ｾｵ･ｶ｡ｭ｣ｮｴ･＠ ccnsignamos que dos de los casos de 
ＺＺ［ｵｾ･ｲｶ ｩｶ ｣ｮ｣Ｚ｡＠ temporal fueron lesiones cerebrales y 
no raradas func:onales puras. 

BosT · dice que en la r:r:mera parte del siglo, el 
nivel de supervivencias sin les;ón cerebral era de 
20 ｾｯｲ＠ lCO y ahora de 60 por 100. 

Analicemos los factores de los cuales depende el 
pronóstico : 

a) Estado del corazon: El miocardio dañado por 
la toxemia. arter:oesclerosis, insuficiencia coronaria, 
hipertensién o narcosis es mu y difícil de r ecuperar. 
Véase a este propósito el caso l. 
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b) Edad: Poz· la integridad del miocardio casi 
todas las comunicaciones muestran más halagüeños 
resultados en la gente joven. Tuvimos una supervi­
vencia de veintitrés años y otra de cuarenta y tres. 

e) Sexo: No hay muchos datos a este propósito. 
pero se acepta por STF;PHENSON y asociados ' ' que 
la sobrevida es más frecuente en el sexo masc ulino . 
:'{uestros dos casos de éxito fueron varones. 

d) Características de la operación: Si bien es 
más frecuente la parada en los casos de cirugía ma­
ｾ＠ or, aparecen, como es sabido, también en cirugía 
menor y en prácticas exploratorias. 

Tres de nuestras paradas cardíacas tuvieron lugar 
en casos de cirugía sobre el corazón, uno sobre ci­
rugía abdominal de pequeño trauma y otro en la 
práctica de una arteriorradiografía de carótida in­
terna. Dos más, según ha sido consignado repetidas 
\'eces, fueron paradas secundarias a lesión cerebral 
primitiva. 

e) El agente etiológico: Una sobredosis de anes­
tésico en un corazón normal da un pronóstico fa­
vorable. Una parada súbita en un corazón normal 
po1 un fenómeno reflejo (vagovagal) es de un pro­
nóstico favorable, si la duración no excede tres mi­
nutos. Si la asistolia o fibril ación ventricular son cau­
sadas por anoxia el problema es grave, ya que el 
cerebro puede haber sufrido lesiones antes de que 
el corazón haya cesado de latir. 

Con un corazón normal, los casos 7 ,. 3 tuvJet•on 
ma suerte distinta, con análogo mecanis.mo de sobre­

dosificación anestésica, ya que el primero se recu­
peró bien, mientras que el segundo falleció . En este 
último el factor anoxia sobreañadido es probable­
ｾ･＿ｴ･＠ el causante ?el desenlace. Análogo efecto per­
mcwso de la a nox1a se comprueba en el caso 2. En 
oposición a éstos. el caso 4 evolucionó favorable­
mente. a pesar de la existencia de una intensa ano­
xia como punto de partida de su génesis. 

f) El agente anestésico: Se ha comprobado que, 
en general, las paradas tras una raquianestesia son 
de más fácil recuperación. Por el contrario, las gran­
d:s ｾｳｯ｣ｩ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ medicamentosas son las de peor pro­
nostico. 

Nuestros casos de parada se han presentado en en­
fermos s?metidos a anestesias generales, en que fue­
¡·on asoc1ados los barbitúricos al curare v a gases 
anestésicos. · 

g) El lugar del accidente: La supervivencia es 
mayor en la sala de operaciones. Del 14 por 100 de 
para?as observadas por STEPHENSON y colaborado­
res."· que tuvieron lugar fuera de la sala de ope­
racwnes, el 17 por 100 solamente sobrevivieron . 
. Nada de particular tiene que en nuestros dos ca­

sos de parada en la sala general no se consiguiera 
é;!{ito alguno, toda vez que se trata de las dos pa­
radas secundarias a lesión cerebral. Lo extraño de 
ambos es que estén incluídos en supervivencias tem­
porales (motivo que ha justificado su inclusión en 
este. trabajo), hecho imputable a la rapidez del tra­
tamtento Y a la ausencia de lesiones en el miocardio. 

h) El adiestramiento del equipo: Mayor es el 
número de supervivencias en los conjuntos adiestra­
Clos e? ･ｾｾ｡ｳ＠ técnicas y provistos de los equipos de 
resuc1tacwn. 

i) Los pacientes que previamente habían tenido 
un pequeño volumen de expulsión, como los afectos 
de estenosis mitra! , toleran mejor la parada que 
aquellos con volumen de expulsión anterior normal. 

Nuestro caso 4 es una prueba evidente de ello 
toda vez que su evolución fué absolutamente ｮｯｲｾ＠
mal, tras la comisurotomía. 

PREPARACIÓN l'ROFILÁCTIC A. 

A ) Eqntpo de ?'esucitación. Es . 
todo de acción hospitalario. Todo ｾｾｾｃｬｳｯ＠ un lllé. 
debe saber abrir un tórax y abdom me ICo residente 
saje al co:azón, especialmente ｡ｱｵ･ｾｬｾＯｴｾ｡ｲＮ＠ un tna. 
abordan directamente el corazón (ANo cnlcas que 
y FAXON ) . ERSON, SCHOCH 

ｅｾ＠ ｰｲ･｣ｩｾｯ＠ conseguir que el personal au .. 
memno, as1 como practicantes subalt XIhar fe. 

1 'd d ' ernos etc nozcan a rap1 ez e movimientos y la ur ' . ·• co. 
exige esta emergencia. genc1a que 

Se aconseja la unidad móvil de resuc't .. 
resucitador pulmonar de tipo ¡>ositivo-

1 
｡｣ ＱＰ ｾﾷ＠ con 

f · bl ' negativo s· u.era ｾｯｳＱ＠ e, ox1geno, aspirador, desfibrilad . 1 

ｴｮｾｯＬ＠ ｟ｊｾｳｴｲｵｭｾｮｴ｡ｬ＠ adecuado (separador ｣ｯｳｾｾ＠ ･ｾｾｾﾷ＠
tun, ÜJeras, pmzas), elementos ¡>ara transf .. ' Ｎ ｾﾷ＠
t t · ¡ · · . us1on In· raar ena . JCrmgas, aguJas \ los mt•dicame t 
más adelante citaremos, así ·romo los accesnor?s ｱｬｾ･＠

' (1' b lOS ｾ ﾷ＠
ｧｾ｣ｯｳ＠ ampara, ca les de luz, guantes, paños, este-
toscopo, tubos de goma. sondas traqueales la · 
copios). · rmgo,. 

A nuestro juicio, es muy útil la duplicidad de to. 
dos estos elementos para solvt•nlar una eventualid d 
de deterioro o .c.aída al ｳｵ･ｬｾ＠ en el momento ｣ｲ￭ｴｩｾ＠

B) Pro te cno11 del corawn mnlm puradu.- CGo 
el fin ､ｾ＠ ｰｲ･ｰ｡ｲｾｺＮ＠ el cerebro para una contingencia 
de anox1a, Ｎｳｾ＠ ut1hzan droga;; analgl-sicas que de¡m. 
men la ｡｣ｾＱｖＱ､｡､＠ celular y con c•llo los rec¡uerimien· 
tos de oxig-eno. Las ､ｲｯｧＭ｡ｾ＠ <¡lll! l·stimulan el ｣ｅＺｾ＠
bro, tales como la cafeína t uramina y metrazol, au· 
mentan las dl'mandas de oxígeno: l'o' eso su USJ 
debe ser condl nado en la parada. 

Es muy. acon;;ejahle la atropina ( 1 miligramo¡ l 
escopolamma <bromhidrato, Ul' 1 n Ｚｾ＠ miligram05 al 
día) por bloquear· log C>fl'ctos \'ng-ales sohre el nÍldu· 
lo senoam i< llar, 1 rotq;il ndo 1 onlr l d rdltJ. L 
todos nuestros operados se aplica como medicación 
preanestésica la atropina y muchas veces la asocia· 
ción morfina-atropina. 

La utilización de clorhidrato de eslrofantina, en 
dosis de un cuarto de miligramo la noche anterior. 
es muy conveniente para fortalecer un corazón cu· 
yas contracciones sean débiles. También se ha acon· 
sejado, por su acción sobre el miocardio. la adre· 
nalina en estos casos. 

El empleo del complejo vitamínico B es muy con· 
veniente en atención a los experimentos de REID 

STEPHENSON y HINTON '"·. 
Es preciso bloquear todos los estímulos nocivos 

aferentes por infiltración anestésica local, con no· 
vocaína, de todos los plexos y superficies tisulare> 
traumatizadas. Se utilizan para ello soluciones de no· 
vocaína del 0,5 al 1 por 100. Algunos aconsejan el 
empleo endovenoso de 10 c. c. de novocaína all por 
100,. especialmente en estímulos ｴｲ｡ｵｾ￡ｴｩ｣ｯｳ＠ ｪｵｾＺＮｾ＠
al htleo pulmonar. También es aconseJable la ｾｴｩ＠ 1. 
zación de novocaína en la cavidad del pericard1?• l 
existen dudas respecto a su ulilización intracardiaca 
a título profiláctico. 

Muy necesario es también anestesiar ｣ｵｩ､｡ｾｯｳ｡ﾷ＠
· d1ges· mente las mucosas del aparato res pi ratono o .. 

0 tivo cuando se haya de proceder a una ｩｮｴ･ｲｶ･ｮ｣ｩｾ＠
con cualquier motivo. En nuestra técnica, ｡､･ｭｾ＠
de la pulverización con xilocaína de las ｭｵｾｯｳＺｾ＠
impulsada casi siempre por un chorro de oxigeer: 
embadurnamos las sondas con una pomada de Pis· 
cainal, {!Ue cumple este cometido profiláctico ｡ｾ＠ m 
mo tiempo que evita los reflejos de ｩｮｴ＿ｉ･ｲ｡ｮｾｊ｡Ｎｮｯ ﾷ＠

La estrofantina, atropina e infiltracwnes e¡cio 
vocaína son una práctica ritual en nuestro serv 
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Ｑ•Ｇｾ＠ 2 
ｾＨ｜ｉｊＺ ｒｏ＠

p ucr·ióll eh 1 rora•ón ro,¡tra La fibrilación. 
C) , ro ha hecho un trabajo cxr;crimcnt al en pc­

ｦｻｅｙｾＢＧｾｯ｣￡ｮ､ｯｬ ｣ｳ＠ fibrilación ventricular por !nycc­
ｾＵ＠ ＿ｾｾ｡ｶ･ｮｯ ｳ｡＠ ck ndrcnalina durante ancstc!lia con 
c¡on 10 

0 
Con ello ha demostrado el autor que laH 

｣ｩｯｲｾｦｯｲｴｭ＠ drogas purcl<·n pro! c•ger r l corazón c·ontl H 
5¡gu1en es. , . 
la ｦｩ｢ｲｩｬ｡｣ｾｯｮＮ＠

Novocama. . 1. h .1 . 
Dibenamine ｾ＠ (doroetll) < 1 e ne1 amma 
D"hidroergotamma. 

P
1 anit 2-dictilaminoctil, <>Hter del ñ<"ido l'f<'-
arp T 

.1 ﾷ ｣ｴｯｾ･ｮｴ｡ｮｯ｣ ｡ｲ｢ｯｸ ｬ＠ 1c:>; Y 
01 giparcol 10 (2-dictilaminoctil) finotiaeim_L 
e emos que, en general, nmguna droga a!slada-
ｾＺ＠ puede evitar la fibr il ación . Es recomendable, 

ｾ･ｮｭ｢｡ｲｧｯ＠ mantener con rigor una pauta profiliic·-
s!D e ' • ｾ＠ •• 
tica. que para SOl\1:\IbR es. 

1.' Digital en fallos cardiacos c:>ngcstivos <'on o 

sin fibrilación auricular; . . . . 
2. Quinidina , procama. dJctJiam·noetanol y ami-

daprocaínica para disminuir h1 in itabilida1l del m·o-
cardio. 

3. Dibenaminc y dihidroPrgotam"na como eh prC' -
sores simpáticos. 

4. Atrop:na como para-simp:ílicodcprcsor. 
5. Curnn' en eantidad suficiente para de¡¡·imll· 

los reflejos nutónomos. 
En opera<:ionc!> sobre l"l hileo pu lmonar y el ( "O­

razón, se utiliza d<'sdc hace varios años la proc;dna, 
cocaína y quilúlina. BROC I\ • ha comprobado que la 
procaínn al 5 ¡ or 100, inyectada en forma intrapc­
r:cardíaca, es más cfica;r. qnc soluciones más débi!C!'> 
para impedir la fibrilaciún ventricular experimental. 

BILL y \\',\G!"\EH 12 nfirman que <'1 sulfato dl' hutn-

caína es más eficaz que la procaína, :nm al 10 por 100. 
Insistentemente se ha bu:.cado una droga menos 

tóxica que la procaína para uso endovenoso, y el pro­
ncstil (amida r r ccaínica) es muy útil a este propó­
nito en manos ele MARI<. BERLIN. KAYDEN, ROVENS'l'I-
ｎｬｾＮ＠ STECII y BRODIE . • 

.JOHNSON y l(nmY ·• y previenen la fibrilación con 
novocaína intracardíaca, habiendo recogido 20 ca· 
son en 60.000 hintorlas de overados. 

Nuestra conductn queda expuesta en los protoco­
los de los canon edudiados. 

D) Mcd.das ｾＬﾡ＠ func:ón rlc otrM [o-dores et.o!ó­
gicos: 

1.' Es hconscjable el empleo ancstrsic·o de pen· 
total diluido y de curare, que permiten una magní­
fica oxigenación en operaciones largas. En caso de 
anoxia, suprimir ｲ￡ｰｾ､｡ｭ･ｮｴ･＠ la anestesia y estimu­
lar Ion ecntros respiratorios. !l!antener buena oxige­
nación. 

2.' Además de bloquear con adrenalina, es con­
ve::tieat c evitar las tracc:oncs sobre pedículos, con­
tactos inneccsnrios con los elementos mediastínicos, 
desplazami<'ntos del corazón, cte., en una palabra. 
toda irritación sobre estructuras r:camente inPr­
vadas. 

3.' Mantenim:cnto cuidadoso de la volemia, con 
rcro3ición de los déficits hemáticos preoperatorios. 

1.' Vigilancin clcctrocardiográfica en el cur5o de 
o¡:cracloncs ¡:obre el corazón, así como control per· 
manentc de todas las constantes cardiovasculares ' 
rcspirator;a ror parte del anestesista. · 

5.' T<·cnicas imrccables de intubaeión. ｾｯ ｬ ｯ｣Ｚ｡｣ｩ￱ｮ＠

'""obre la mesa \' trasladol' suaves. 
e Ver la bibliogtnfía en la pág. 113.) 

O RIGINALES 

SECRECION POR EL ESTOMAGO DE F:\1 
FAGroR INHIBIDOR DE LA C'ATEPSIXA 

GASTRICA 

M o oÍ A z - R u u I o y F. S EGo VI \o 

r:!n;<·a :\fi·<lil"n l'nl\·,•rsit:nia rle Scnllil 
CatNh•"•tien: OM·tnz· ;:\f. D \Z-Rt;li!O. 

. Xuestros estudios sobre la cinética de la cn­
Z!ma ¡;roteolítica del jugo gástrico, ｯｲｾ｣ｮｴ｡､ｯｳ＠
ｾｾｴ･＠ todo al de la catc¡;sina o II prot0asa gás­
rtca, nos han puesto en evidencia la existencia 
ｾｮ､｡ｱｵ￩ｬ＠ de factores que influyen en la activi­
ｴｾ＠ del fC'rmento, siendo a su trav5s como ac­
d·fn algunas de las sustancias caracE·s de mo· 
ｴｾ＠ tcar el efecto enzimático. Tal queda, en efec­
ne ｾ｡ｴ･ｮｴ･Ｌ＠ cuando se estudia la accién quL tic­
ｾｲｾ＠ Ｘ ＿ｨｾ･＠ ella el CNK y el SH1 

1 y 2
• Por ello, 

Ptectso hacer un estudio directo de tal sos-

rcchado factor del jugo, inhibidor de la catep· 
s!na, rara lo que se montaron una serie de ﾷｾｸﾭ
rer;encias cuyos resultados exponemos a con· 
tinuación: 

)lÉTOIJU. 

La ｴｾｲＺｮｬ｣｡＠ <le dctcrnur.ación de catcrsina fué In que 
hcmos ｣ｾｰｵ･ｳｴｯ＠ en otro trabajo anterior •, utili:t:andu ln 
<'d\'stina \'omo subst•etcto y como fuente de enzimn. o 
blCn ju,;o gá:,;triro o bien una solución de pepsina crn;­
tnlizudn, ajustando el ¡;;istema d1ge:,;tiYO n pH 3.3. ｾＺｊＮｳ＠

lccturns, en ｭｩｬｩｧＭｾ｡ｮＧｯｳ＠ de tiro;;inn, se hicieron por fo­
tcwolorimctria, empleando el 1 eacth·o de Folin-CiO<'al­
tcu. Tnnto la soludón de pepsina l'Omo el jug-o ｾ￡ｯＭｬｲｩ｣ｯ＠
¡;;e estudiaron <'!1 su acción inmediatamente 1le la p1 0po.­
rneión <le nquéll:t ;.· de la ol.Jh•nción rle l'ste. En el i 1go 
l'u t'l'paró l'll t0do •• Jos casos el moco vi:,;iblc por c1•nt ri· 
fugacH'ln y filtr:•do. Cuando se cmplN' jt:go inactiv1do 
t•n su acción protcolltira. tnl mactiYnclón se hizo nor 
cbullici(in p1·o1tmgada. De ello, n<:i como de cadn uno de 
los elementos del sistema, :.;e hiC:t•ron slc-mpre, y en cada 
caso, los corrcspondientl'S testigos para ｣ｯｮｳｩ､･ｲ｡ｲｬｯ ｾ＠

•'JI Jo::. resultados 

( 
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