
PARO CARHIACO OPERATORIO 
ANALISIS DE 12 OBSERVACIONES 

Dr. Pedro Larghero 

19 Los iatidos pieden ser restablecidos 211 
todo corazón normal. - Claude Beck. 

�º Es preferible abrir innecesariamente el 
tórax a abrirlo demasiado tarde. - R. 
Starr Lampson. 

39 La previsión y p1·eparación pan afron­
tar una emergencia hace que ésta deje 
de serlo. - Nathaniel W. Faxon. 

PARO CARDIACO CPERf\TORIO Y POST-OPERATOHIO 

Clínica Quirúrgica: VII-19-16 - XI-1951. 
5575 operaciones ma�·or2s 

C!ínica Privada: XII-1919 - Xl-195!. 
8!5 operaciones 

1 O accidentes. 

2 accidentes. 
Total: '6420 operaiones . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 accidentes. 
1 paro cardíaco cada 535 operacion!s. 

En el periodo julio 19!6 - no,·iembre 195! (8 ailos) y sobre w1 
�otal ele 5575 operaciones en la Clínica Quirúrgica. (policlínica ex­
cluidos), ;e observaron 10 paros cardiacos. 

En el período diciembre 19!l - noyiem?re Hl5! (5 aúos) y 
sobre un total ele 8!5 operaciones ele la práctica privada. hubo . 
paros cardíacos. 

6420 cperacion!3: 12 paros. 
1 pare cada 535 operaciones. 

De !ns 12 accidentes sólo sah·ann y curaron sin secuela� 

En 19!7 ,; y en 1952 7, en dos comunicaciones _ propósito de los 
primeros casos tratados. se describen ]as causas del paro carlia-
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co. el mecanismo de la muerte por este accidente. la necesidad de 
establecer la respiración conducida y el bombeo cardíaco por el 
masaje, a fin le aportar oxígeno a los centros nerviosos vitale� 
y al miocardio. dentro de un plazo 110 mayor de 3 a 5 minutos. 
en defecto de lo cual, o el miocardio 110 vuelve a latir, o aunque 
recupere sus contracciones, la privación ele oxígeno al tejido ner­
vioso habrá decretado la muerte. 

Desde 1947 hacíamos resaltar la importancia de la anoxia de 
los centros die11cefálicos en la patogenia dei coma hipertérmic•; 
post-paro cardíaco y la eficiencia de la refrigeración para resc,1-
tar algunos ele los casos (muy comunes) en los que el masaje. co­
menzado en los límites del tiempo útil e inexorable de 4 mim,­
tos. consigue restablecer las contracciones. pero el sujeto queda 
en coma, seguido de hipertermia precoz. a lo que se suman lo; 
trastornos bulbares que llevan a la muerte en las horas o día, 
siguientes. 

He aquí la gráfica de nuestro primer caso, en que dicho he­
cho fué seilalado: 

ANO(IA ENCEFALIC. : MIPEllERMI. ________ _ 
(PARO CAADIA.O) 

Fig. L- Hechos clínicos experimentales.- Relaciones entre anoxia del encéfalo e 
hipertermia. Existe una circun-tancia elínica 1H.·.·idental. que tiene el valor de u11i 

experiencia de 1aborc.1torio para probar las relaciones !lltre la �1.noxia de los centro . .; 
de la termorregulación y la hipertermia. Es el caso del paro cardiaC'o con reant­
tnación y sob1·e,·id.1. He aquí un ejemplo personal: Entcrn1a de 25 aios. Raquianes­
tesia a la hora h a. 1n. Paro ca· díaco n las a y 3 1ninutos. Rcanin1aciún por masa.1'" 
antes de los 5 minutos. Evolución: 8 y -15, Coma. 36 1 espiral'iones, pulso 112: P. A_, 
110-85. Hora 11: hipertermia n 40º 1 ' R. Rigidez muscula!' generalizada. Sudores pro­
fusos. Tendencia nl Che_v ne-Stokes. Tratatníento: refrigeración e hidratac]ón. Hora 
t:J: Cede la <.'Ontractura. 'Temperatura a �71 .>. Coma n1L·nos profundo. Hora 21: Cu1n_1 
con .1gitación. Tt:mperatura a 37º. Fondo de ojo: norma1. Veinticuatro horas des• 
pues del paro: Recuperación de] conocin1iento pero pel'íodos de delirio y excit�1c.íor: 
Tres días despu's: lúcida. cefaleas y paraparesia discreta. Dieciocho días despucs· 
normal. Hechos como el expuesto indicsn que la refrigeración e hidratación deben 

ser impuestos después de todo paro cardíaco. 
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En suma: la detención del corazón o su fibrilación, implican supresión del bombeo sanguíneo y del aporte de oxígeno a lo� centros nerviosos vitales del bulbo y al músculo cardíaco. Li sensibilidad de estos tejidos a la anoxia no es uniforme: muere primero la célula del centro respiratorio, luego la del circulah>­rio. finalmente el miocardio. La misma diferencia de sensibili­dad a la anoxia se muestra frente a la hipertermia. Los anim:,­les sobrecalentados mueren a la temperatura de 44 n 45º. y la muerte se produce por lesión de los centros bulbares, puesto qut si se les proteje del calor, refrigerando la cabeza y el cuello. la muerte ocurre sólo a los 48 o 499 por lesión del miocardio. Lá anoxia como la hipertermia no matan pues por el corazón, sinr, por el agotamiento de los centros nerviosos. Si el corazón se detiene, es posible mantener con vida a los centros bulbares y al miocardio. aportándoles oxígeno hasta que recuperen su automatismo. 
DIRECTIVAS DEL TRATAMIENTO 1 º) Mantener la respiración 

{Pulmonar Mantener la circulación Cerebral: valor Coronaria na Recursos para restablecer ]Medicación a las contracciones L Desfibrilador 
(Coma 

de la midríasis 

la vista 
Tratam. de las complicacio- J Hipertermia post-resucitación 1lBalance acuoso-electrolit. Insuficiencia cardíaca. nes 

Es imperati\·o pues: 1 ° Mantener la respiración con maniobras manuales (intu­bación y respiración conducida) en una atmósfera de oxígeno al 100 '{. 2° Mantener la circulación en sus 3 sectores vitales: pulmo­naL cerebral y coronariano, con el masaje cardíaco. 39 Disponer de los recursos para restablecer la actividad cardíaca. 1c Tratar las complicaciones post-resucitación. 
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1 "?) Respiración 

La respiración conducida v el masaje cardí.co son pu2; la� 
:los medidas \'itales. 

Si el accidente ocurre en una Sala ele Operaciones 'Lln ane�­
:esista el problema está resuelto. Pero puede suceder en el SerYi­
cio de Entrada del hospital, en Rayos X, en la Sala le Cateteris­
mos cardíacos o en otra dependencia. En la serie de 1200 casos 
recuperados de Stephcnson, Reíd y William Hinton, 87 '; ocu­
:-rieron en la Sala de operaciones y 13 '; fuera de ella; como nues­
�ros hospitales carecen del equipo mÓ\'il de resucitación, es ne­
:esario recurrir a los medios de fortuna. 

Sólo lo citaremos: 
1 ! Insuflación boca a boca, previa colocación ele tubo le 

Mayo o tracción ele la lengua. 
r Traqueotomía e insuflación intermitente con un tubu 

_grueso. 
:r Maniobras de respiración artificial. 

2° ) Masaje cardíaco 

Para poder cumplir con la segunda consigna esencial, es de­
cir. masaje cardía.o antes de los 4 minutos, es imperativo: 

1 ") Diagnóstico inmediato del paro. o ele su inminencia. 
2·) Abrir sin dilación el tórax de un tajo en el 4" espacio in­

tercostal izquierdo. La asepsia no cuenta si ella supon: 
un retardn. Lns paros cardíacos restable:idos nunca mue­
ren de infección. 

3°) Abrir el pericardio y masajear el corazon. 
-F) Saber hacer el masaje. Por qué se hace y cómo se hace.
5:) No perder de \'ista que el masaje t;ene como fin prime-

ro, apremiante. aportar sangre a los centros oara mante­
ner la vida mientras no vuelven las contracciones; par,1 
ello es necesario o reponer la sangre si se ha perdido. o 
adaptar el ritmo del masaje al Yolumen le que se dis­
pone, ele modo eme los ventrículos se llenen en el in­
te1 valo entre cada golpe de mano. 
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El objetivo primario del masaje es el aporte de sangre que 
cada golpe de mano lleva a los centros nerviosos y a las corona­
rias. La recuperación de las contracciones depende de los estí­
mulos nerviosos de los centros y de la estimulación mecánica del 
miocardio por la distensión. 

Si el volumen sanguíneo de que se dispone es insuficiente, 
debe inyectarse a presión una gran masa de suero; el clampea­
do temporario de la aorta torácica. es un recurso heróico, que 
permite reducir la distribución de cada volumen sanguíneo sis­
tólico normal. a las coronarias y carótidas. 

En suma: Para que el masaje cardíaco sea eficiente, deben 
llenarse 

l º ) 
2º) 
3º) 

las siguientes condiciones: 
Diagnóstico inmediato del paro o de su inminencia. 
Abrir el tórax. 
Abrir el pericardio y masajear el corazón antes de los 
4 minutos. 
Saber por qué se hace y cómo se hace el masaje. 

r transfusión 
5°) Reponer la Yolemia i suero

l compresión aorta torácica.
Asegurar con el masaj_e, un yolumen minuto suficiente para

proporcionar una P. A de 60 a 70 mm. Valer de la midriasis: Si el 
aporte de oxígeno a los centros n,J es suficiente. la midriasis nn 
retrocede. 

DIAGNOSTICO DEL PARO O DE SU INMINENCIA 

La conducta primaria es la mi sma que se trate de Paro. br.1-
dicardia extrema o fibrilación. 

Por el 

Por el 
Cirujanc 

'no respiración espcmtánea 
no pulso carotídeo 
midriasis 
no latidos cardíacos 
E.C.G.

cp:r"c;ones de Tón1x - Signos obYios
" Abdomen - Palpac;ón ele aorta 
" .ualquier r1mpo cper1torio! 

la ausenci, le latidos de gruesos troncos. 
el color de los tejidos 
el b8beo de sangre oscura 
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3°) Recursos para establecer la actividad del corazón 
1 . Tener a mano. a la vista, la medicación apropiada (com­

plementaria pE:ro raramente sustitutiva del masaje). 
�º ) Posee1 un desfibrilador o el ingenio necesario para su­

ministrar al corazón en fibrilación. una corriente letal capaz de 
pararlo cuando el ventrículo fibrila. 

4,,) Complicaciones post-resucitación 
Son esencialmente las deri,·adas de la anox1a de los centro, 

nerviosos y la insuficiencia cardíaca. 
Si el masaje ha sido miciado en plazo útil, aunque el corazón 

tarde una hora o var i as horas en contraerse espontáneamente. la 
suerte del enformo queda librada a la magnitud ele las lesiones 
que la anoxia ha pro,·ocado en los centros nerviosos. El enfermo 
que queda en coma desuués de un paro cardíaco. es igual. del 
punto de vista fisiopatológico y lesiona l encefálico, a un contu­
sionado de encéfalo y pasible de las mismas medidas del trata­
miento de los comas en general: 

control del balance acuoso electrolítico; 
control de hipertermia; 
control de complicaciones pulmonares." 
Este planteamiento general exige ciertas precisiones en al­

gunas de sus premisas. 

1 º) Plazo de 4 minutos 
Para convencernos definiti,·amente. son más co1wincentes la� 

cifras que las consideraciones fisiopatológicas. 
Stepenson y colaboradores 11 analizaron 1200 casos de paros 

cardíacos recuperados: 94 '; habían sido masajeados antes de 4': 
sólo 6 '; lo fueron después le 4'. 

Debe entenderse por plazo vital de -r el que media entre la 
detención y el comienzo del bombeo efectiYo por masaje y la 
respiración artificial. Interesa menos la duración del paro pro­
piamente dicho del corazón. Un corazón puede permanecer sin 
contracciones durante l hora o más (casos de 8 horas) pero el en­
fermo tiene chances de curar si el masaje -' la respiración han 
sido instituídas antes le los 4·_ Pero si las maniobras combina­
das, inseparables. son instauradas desnués de los 4', ¡1Ún cuancl1J - 138 -



MASAJE CA.DIACO 

PLAZO ÚTIL = 4MINUT05 
12 

11 

2 

3 

1200 CASOS CURADOS 
Masaje antes de 4minutos = 94% 

" después 11 4 " = 6 % 

el corazón retome sus contracciones. se restablezca la P. A. y 
aparezcan los reflejos, el enfermo está casi seguramente con­
denado. 

2º ) Abrir el tórax 

El tiempo mejor empleado de los 4 minutos útiles. son los ;311 
segundos que demanda la incisión subtotal del 4° espacio inter­
costal, desde el esternón hacia la axila, en un tórax que no san­
,.rra. La mano derecha del cirujano comienza el masaje, en tan­
to los ayudantes seccionan 2 o 3 cartílagos, colocan un separador 
y proveen los instrumentos para abrir el pericardio. Si el enfer­
mo sobrevive la hemostasis comenzará por la búsqueda y ligadu­
ra de la mamaria interna. 

La presión a alcanzar 

Para que el bombeo sea eficiente en sus fines (aporte de san­
gre a los centros), es necesario que imprima una presión sanguí­
nea de al menos 60 a 70 mm. Hg. Ello sólo puede lograrse em­
palmando el corazón y la vía toráxica. es la única que lo permite. 
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Es necesario además ver el corazón para inyectar las drogas 
en buen lugar, para evitar la compresión de las coronarias por el 
masaje. y para aplicar el lesiibrilador. 

La asepsia no cuenta si su obtención impone un retardo. La; 
manos de un cirujano están s.empre exentas de agentes patóge­
nos y la piel del tórax está poco contaminada. La experiencia 
prueba que los paros cardíacos restablecidos, nunca mueren de 
infección. 

3°) Abrir el pericardio y masajear el corazón 

Salvo excepciones, la mayoría de los autores aconsejan abrir 
el pericardio. El traumatismo impuesto al epicardio-miocarc!io y 
\·asos coronarios por el hecho del masaje es bien tolerado si se 
e\'ita la compresión repetida sobre el mismo lugar con el pulgar. 

La incisión debe ser amplia. por delante del frénico y sutu­
rada sin apretar al final. para evitar la extrangulación iel cora­
zón por hernia. 

Masaje 

Lo que se llama masaje debe ser una sístole ventricular rna­
!lllal intermitente. 

La causa más común de fracaso en el masaie radica en que 
el cirujano no se hace cargo de lo qu2 debe obtener le la ma111,J­
bra para que ella sea salvadora. 

El objetivo es impulsar rítmicamente un, masa de sangre 
•;xigenada a los centros nerviosos y a las coronarias y hacerle al­
canzar una presión suficiente para vencer la resistencia capil' 
y alimentar los centros y miocardio. Si la sangre no llega a los 
capilares. antes de los l', la anoxia es fatal. 

Factore: de eficiencia del masaje 

Presión arterial - volemia. 
Para que la sangr2 alcance los capilares c:un nres1011 sufi­

ciente para circular en ellos, es imperativo imprimir a cada cm­
da sistólica manual una presión de 60 a 70 milímetros ele Hg. en 
los vasos c:arotídeos. 

Como la presión sanguínea depende de 3 factor2s: contra-­
:ión ventricular, resistencia periférica y \'olunen sanguíneo. e:< 
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necesario hacerse cargo de que si el enfermo ha perdido sangre. 
el masaje será inoperante si no se repone la masa sanguínea; ésta
es un' noción básica. 

En el paro cardíaco con pérdida masiva de sangre, la vole­
mia debe ser repuesta, por la vía más rápida y en el menor tiem­
po posible (intraarterial o intracardíaca, o intravenosa a presión). 
Un recurso heróico y a mano es reducir el sistema circulatorio 
para que toda la sangre vaya a carótidas y coronarias, por medio 
del clampeado o la compresión manual de la aorta torácica de­
bajo de subclavia izquierda. 

La inyección masiva y rápida de suero tiene efecto comparl­
ble al de la sangre. Conviene combinarlos dado que aún cuando 
la masa de sangre perdida sea repuesta. el sistema vascular c-­
plácnico dilatado no permite alcanzar una tensión suficiente. 

En las gráficas experimentales que vamos a mostrar se pue­
den objetivar los fenómenos descritos. El registro simultáneo de 
la presión carotídea y de la coronaria permite representar, por 
la curva de la coronaria, lo que ocurre con la presión y el gasto 
arterial de las arterias q1e irrigan los centros encefálicos. 

La gráfica representativa del gasto ele las coronarias demue.­
tra la acción del :lampeo de aorta y del masaje sobre el factur 
gasto, tan importante como el factor presión. - Hl -



l) (Grafica 1) Abri 1 22-195:3: acción de la sangría v transfu­
sión sobre presión carotídea y coronaria;
acción de la paraminocaína sobre los reflejos ,·asomo­
tores

. \bl'il 22 de 1!153. FI graf1ca. Perro de 11 kilos. Anestesia (']uralosa. 
t 'ánula traqueal. Cánula en -arútida derecha. canuln en arh .. rta humeral ca­

:1uJ¿-t en \·ena ft•mor.11, Cánuh, t::r- ,•oronnri:1 izqui,•rdn. 
11 Paraminocaína 0.01 g1· I. V. pant regularrzar la gráfil'� que prc�ent:l mueho� 

fenU,ncnos rcflc.ios. 
2) Sangría: 100 ce. en � 1ninutús: 200 l'c.'. l'l1 l n1inutos. 
:l I Stop de la sangria. 
�J Translusion rápida: 20 l'C. a 60 c. d> altura. 
5 t Snng1 ta por cánula femoral: 1 minuto 150 ce. 

61 Stop d€ la sang.-ía 
-1 Tran�rusiún -t50 c·c. 

2 minutos 350 l'C, 
� mlmttos 400 ,·c. 

minuto� 450 cc. Ap<1rec� hrad1catditt. 

81 Transfu�iún LA. co,1 .i-rínga de 20 l'C'. 
121 Stup je ta h ansfusiún. 
131 San�ria rélpida por lt f.mural. 100 l"C. en 1 2 ninuto. 200 en l minutü. "t1· 

la rt.'itc.Tión vasomotora. <"<>ntinúa t:1q.uc8rdko. Al 1ninul1> y n1t>dio v,111 
:mo ce.: �a11g1 a gota a :ota y :lpar�l't> la bn1d1<.·ardia. 

J-l1 Stop 'le la sangría. 
li1 Transfus1on l. V.: l"OntiPúa bn1dü:a1·dic:o. luego apnre('l' taqukardia y se 

recupera. 
ltil Stop dt la tran�tusiún. 

Esta gráfica muestra la influencia ele los siguientes factores: 
1 ? Novocaína (paraaminocaína) para suprimir los reflejos: 
2" A:ción de sangría y transfusión (repetidas) sobre presión 

carotídea y coronariana. 
3c Acción de 1� transfusión arterial sobre presión carotídc1 

y coronariana: 8. 9. 10, 11. 
La transfusión de -150 ce. (7) aumenta ambas presiones 
pero mucho más la intraarterial. 

1° Reflejos Yasoconstrictores en la sangría (entre 13 v 14) 
(entre 2 y 3) 

5, Reflejos vasoconstrictores a la transfusión (entre l y 5). 
6° El reflejo cede y la presión baja para normalizarse (an­
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2) (Gráfica 2) Abril 22-1953: sangría, piro cardíaco y ma­
saje, con corazón vacío y relleno de sangre.

1, Sang1·íc1 fen1oral: 
100 ce. en -15" conti11ú¡1 talu1caro1a 
200 <.'-. en 70" �igue taquit·arcll�t 
;,mo ce. en l 1 2 • apa.rcec bradlea1ti� 
-Hl0 '". a los 2· gran br.adie:�rdia. S¡ingra súlo gota a gnt,1. 

�1 Stop <le Jn ;angrín. Al {.''Ear 1,1 �nngría la P. A. tibe; cont1nú,a la brachl'.tl­
dia. hit•go: 

-t I Con11('11za ln taquicardin y sube la P A. 
5l Nueva séu,gría: primerc.� taquic1rdii luego briche.trc1ia. 

61 Paro cardiaco. 
71 Se comienz,1 el 1nasaje <':.ITiiavo y 
H I Tt·nnsfusion. 
HI Inye.·ción l. A. de a lo .'L'. 
101 Notar la :.ccíón dcl maslj' �obre el 1.:»r<izún cx.ingüt> 17-81 y '-obre el eor:t­

zon relleno er. 19-101. 

Esta gráfica muestra la influencia de los siguientes factore;: 

Presión carotídea j 
Presión coronaria ] 

influencia te la hemorragia rápida: 1-� 

Del stop cie la hemorragia: 2--1 
Nue\·a sangría: 5-6 
Paro cardíaco: 6 
Masaje con corazón Yacio: 7-8 
Masaje con transfusión venosa: 8-9 
Masaje con transfusión arterial: 9-10. 
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3) (Gráfica 3) Abril 8-195:3: paro cardíacos y masaje, con trans­
fusión rápida.

Abril 8 de W53. Registro de p?·csiln .'é1rotidea -' l'Oronari.-ina. Cánula :femoral 
pena sangria: 

11 S.n ng na de 200 ce. en 1 · 1 ¿ 
300 ce. en 2· '• 
400 ce en :r 1,. 

Pt·rto 1nur1endo: la sangre got'.l Jenta1nente por la canub humeral. 
2, Se subt• l� marca de la -oronaria porque toca el 1nanómetru debido a la 

�ran lupotcnsión. 
:{1 Se coloca <,tra cánul . t en carótida izquierda p.nra snngrar: 1lega a lo- 600 Cl'. 

de san�ria. en este mome1.to: 
41 Corazón p:irldo. 
,}1 Masaje crird1aco v transfusión rápidit. lnnediata1nente apar!cen eontraccio­

nes t·.ardiacas al prin<"ipio irregulares. que luego se va nurnaliz:indo. S­
t.•nlentPC'' lc1 transfusión hasta qut> han pasndo los 600 ce. 

ii) Stop de In transfusión. 

Esta gráfica muestra la influenc i a de los siguientes factores: 
Influencia de la sangría, hasta el paro cardíaco; y de la trans• 

fusión y el masaje sobre la presión carotídea. y coronaria. 
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l) (Gráfica 4) Octubre 22-1952: Estud;o del gasto coronaria­
no. El pinzamiento de la aorta torácica, produce aumentu 
del gasto coronario; el despinzamiento de la aorta no pr,J­
duce sino fenómenos pasajeros en el gasto coronariano. 

El pinzamiento de la vena cava inferior produce: disminución 
del relleno cardíaco, caída de presión femoral y disminución del 
gasto coronariano. Fibrilación con aconitina, para demostrar 1. 
acción del masaje sobre el gasto coronario. 

O<"tubre 22 de 1952.- Perro de 2:J kilos. Aneslesi.1 cloralosa 2.50 gr. 
Turacotomí;) Inedio-e:tenw1; respiiación artifi-1al por cánula traqueal. 
Cánula en la fonural que n .. ·gistr¡1 la presión arterial. Cánula en la rmna iz-

quierda de I:, coi onaría a ,ne ch.a riistancia de su origen y tenninación. 
Se inscribe el gasto coronariélno con rt�poskiún de la sangre por 1,1 yug;.1lar. 
Hepa1•inintdón d.l anünal. 
E! tien1po se n .. gistra cada tres segundos. 
l·o1n1c.nza el registro. Presión fe1noral 1:W mm. Hg. gasto co1·onc1rio uníforn1e 
11 Cun1pr�sió11 de la subcla,·1�1. 
!!l Decon1presiún de la suhclavta. 
:11 Pinzmnientn ae }a aorta tor{ixicl: caí.L1 a O te la prcsiún ft,mor;il: el g,ist,, 

,:oronano auinenta ha.t�1 un 1náxin1u. 
➔1 Dcspinzamif'nto de la aorta: la presiún fc1noral ,•uph·e a su ni,·el nonnal: el 

gaslo ('ITJ11ario suírc un1 eaida pcr,; ltti�o se recuper�i "al máximo H.·01n11 
si acLlélse aún el pinzamientu l. 

51 P1nzamiento dt• Ja ven;1 cn\·,a inicrior: 1� presión fcmm11 eaf• progresi\·a­
tnente· el gasto coronnrio ea.· tambll•n en fonnt lenta. 

HI Despinza.mien1o de la ea\·�1; la presión femoral -. el ga�to coronario se nor~ 
maliznn. 

71 Pinzamicnto de la aorta turáxica: t'aírfa hrusea dL la presiún fcn1oral: poca 
rnodifit.'at·Jón del gasto con,nnrio. 

81 DespinzamiPnto de In aorta; presión f:monil 1·ec-upera sus valores 1unn1ilei: 
el gasto d1sn1inu'·e 1igeran1ente. 

8b1 Espolvor�o c:on aeonitina sobre c1 epieardio. 
-) Fibrilaeiú11 cardiaca gl0bal. Bru;ca r<.'dtieciún le In presión femor�1l y del 

�asto. 
1,11 Ma�¡¡Je 'ardial'o: e!ev. -n fc;rtna irregular y atípi<·a l:1 pn.•sión y el gas1r1 

co:anariu. 
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Esta gráfica muestra la influencia ele los siguientes factores; 

Influencia del pinzamiento de l. aorta torácica sobre el gaste 
ccron,riano: aumento (3 

Pinzamiento cava inferior: (6) disminución 
Influencia de l?_ fibrilación: reducción (9 
Influencia del masaje: (10) aumento 
Influencia sobre el volumen por pinzamiento de la cava: re­

ducción (5 

CONTROLES CLINICOS DE LA EFICIENCIA DEL MASAJE 

Color le la piel. 
Latidos periféricos. 
Hemorragia arterial y capilar. 
Color de la sangre del V .1. (en la punción para inyeccione-). 
Midriasis. 

En situaciones tan dramáticas y con la muerte a olao fijo. 
no es sufí.ciente con emolear las maniobras de resucitación: es 
necesario tener la prueh,, de su eficiencia; así, si la respiración 
conducida no logra una expansión amplia respiratoria de los pul­
mones, o existe obstrucc ión bronquial o el sistema anda mal. t0 I 
1Jxigeno no llega a tensión eficiente a los alvéolos y el C02 no es 
eliminado. 

Y en el lado cardíaco la eficiencia del masaje se I1ide: por 
la apreciación del pulso carotídeo, oor la recoloración de la piel. 
por la vuelta de la hemorragia capilar y por la regresión de la 
midriasis. 

Significación de la midriasis y de l, contracción de )¡ pupila 

El estado de la pupila es el testigo más fiel de la injuria de 
los centros nerviosos provocada por la anoxia. Las fibras cons­
:rictoras del iris son inervadas por el parasimpático lel 3er. par, 
cuyo núcleo se encuentra en el mesencéfalo, en tanto las dilatad()­
:·as lo son por las fibras simpáticas de la médula cérvico dorsal 
1C7 a D3). 

Siendo el sector diencéfalo-mesencefálico uno de los sectorei 
:le! sistema nervioso más sensible a la anoxia (más sensible que el 
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bulbo) la pri\·ación de oxigeno det2rminará la parálisis de las fi­
bras constrictoras; el predominio ele los dilatadores, inervados por 
el simpático (más resistentes) provocará la midriasis. antes, (pero 
poco antes) que la anoxia haga sentir sus efectos sobre el bulb.,. 

Este gradiente de sensibilidad diencéfalo-bulbar a la anoxin. 
tiene pues un extraordinario valor de alarma para anunciar la 
inminencia de la tetención cardíaca. Del mismo modo que ls 
bradicardia. que preeede generalmente al paro y que es sign-) 

INE.VACION DE lA PUPILA 
PARASIMPÁTICO DEL D PA. 

CENTRO SIMPÁTICO CE.VICO·DORSAL 

---r-, - - - - -
M!5ENCEFALO - -1----- -

PROTUBER. --i------
IUL>O --1-------MÉOUlA E!Pt l"L G.C:.VIC.. SUP. 

G.ESTEL.R 

M.OU.. .t,v1CO-DOQSAL 
D.-OE C 7 i 0.3. 

( CHT.0 &U•\"ÁTICO) . 

� Los núd�o , ck inervat:ión de la pupiJn asientan en el 1nesenct.f[1Jo y ln r1-iula c'r\·1cc-torácica 
de excitación del centr) bulbar del vago (cardio moderador) y 
de la excitación química del sinus carotídeo por la hipercapnia 
t aumento de tensión del C02 en la sangre). La curarización n,) 
elimina el síntoma::• 

Inversamente, sí el masaje cardíaco hace regresar la midrb­
sis. es índice de que los centros !iencefálicos han recuperado ;u 
función y por consiguiente también los bulbares; puede afirmar­
�e de que llega oxígeno a los centros. objetivo final de la mani,J-• Trilla. El 1'e1HJmt·n11 d' la n1idria�1s por �noxia se pruducl' aún en el enft�r­mo eurarizado. (Comunic2ció1: , e1 ba1 j, 
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bra; la contracción de la pupila es pues el testigo mas fiel de la 
eficiencia je I masaje. 

Si el masaje no produce reducción de la midriasis. no es efi. 
ciente y deberá buscarse las causas (aumentar la fuerza manual, 
comprimir a dos manos, rellenar el sistema vascular o reducir :,, 
capacidad por el clampeado de la aorta más allá de subclavbl. 
La observación a la vista del volumen del corazón. es un buen 
dato para saber si la masa sanguínea es suficiente. 

En cuanto al color ele la µiel es interesante destacar que et� 
uno de nuestros casos (Obs. 6) el anestesista comprobó que el 
aspecto del enfermo era mucho mejor, cuando el corazón estab,, 
detenido y sometido a masaje, que el que tenía varios minuto, 
antes ele produdrse el paro. Como si la acción de la sístole ma­
nual hubiera sido más eficiente que la propia del ventrículo. 

Control E. C. G. durante el paro. 

La ausencia del estimulo ner\'ioso suprime el trazado E. C. G. 
La aparición del trazado es signo definiti\'o de la recupe­

ración de las contracciones espontáneas. 

Modus operandi del masaje 

Operamos siempre con la mano derecha. 
El corazón, a pericardio abier1o es empalmado como lo mues­

tran los esgucmis; es preferible comprimir entre los l últimos 
dedos colocados detrás y la eminencia tenar con la cara palma:· 
ele la l''.' falange del pulgar delante. Evitar, para los masajes pPJ· 
longados apoy,�r ct,n la 2·' falange del pulgar flexionada (tenden­
cia natural). sobre la pared delgada del infundíbulo del V. D. y 
sobre la coronaria anterior. Lo primero puede ocasionar hema­
toma y rupturas; lo segundo pertu1 ba la irrigación. Puede �er 
necesario comprimir con ambas manos. 

La envoltura C'On compres;i húmeda o el uso de guante el� 
algodón humedecido hace más cómoda la maniobra, en los caso,­
de masaje proionga1 ,. El objeto del masaje es sustituír a la re­
ser\'a cardiaca (vol. de sangre por minuto); pero este \·olume 1·, 

sanguíneo debe llegar a los centros nerviosos a una presión no 
menor de 60 a 70 mm. ele Hg .. para que alcance los capilares y 
pueda circular en ellos. 
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La frecuencia de los impulsos (sobre la que se hace especial 
hincapié) tiene un valor relativo: 80 impulsos pueden ser insu­
ÍÍ'ientes s; no se alcanza el nivel ele presión necesario para lle­
na1 ios capilares. Para ello, es necesario que los V. se llenen. qw' 
la masa sea impulsada enérgicamente y la compresión sostenid1 
los in�tantes necesarios para exprimir tota !mente los v2ntrícu­
los. No es necesario relajar completamente la mano entre cada 
impulso para permitir llen¡r el corazón. cuando no ha habido 
pérdida grande ele sangre. ya que el relleno del ventrículo es in­
mediato. Cuando la volemia está muy disminuída. al contrario. 
es necesario permitir el reflujo para lo cual. la frecuencia debe 
ser más lenta. 

El csquem� adjunto representa el mecanismo por el cual obra 
el masaje. La detención del corazón. no tiene, en general, como 
causa, la folla del mecanismo nervioso del automatismo cardíaco. 
La anoxia de los centros o el reflejo vaso vagal son las causas qtw 
lo provocan. El sistema ner\'ioso autónomo del corazón es mu­
cho menos sensible a la anoxia que el miocardio y sobre todo qu� 
los centros bulbares (el tejido nervioso intrínseco del corazón pu,�­
de entrar en función, varias horas después de la muerte. siem­
pre que sea colocado en buenas condiciones (Stephenson, C. R0i-:I 
y W. Hinton). 

El masaje cardíaco debe aportar a los centros bulbares respi­
ratorios y cardíacos. el oxígeno necesario y en plazo breve, para 
que ellos pued&n funcior.ar y enviar los estímulos que ponen en 
marcha el sistema ner\'ioso autónomo. 
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La maniobra del masaje impulsa la sangre por las corona­
rias, como hemos visto en las gráficas. y aseguran el netaboli.-­
mo del músculo cardíaco para que sus fibras puedan contraer­
se una vez restablecido el estímulo nervioso. 

El mismo esquema muestra el test más sensible de la anoxia 
o de la recuperación del tono del parasimpático: la midriasis o
la contracción pupilar. En tanto la pupila mantenga su contrac­
ción, aunque el corazón no recupere sus latidos, es imperatiwi
continuar con el masaje por horas. 11 

PARASIMPÁTICO DEL I1J PAR 

.--
, A_A A . OllA 

: � : t , '. . 

CENTROS 
IULI.lllI 

''"·º· f�''��3co• 

AUTOMTISMO 
{ 

Módvlo sino-ouriculo, 

mó� r•&11ten►e� Nódlo ovri'.vto-venfric 
o la anouo 

�oz de H,s ___ ,, 

vlecanismo de h• accu·,:� 
del masaje suhre los 
centros cardiacos. c�n� 
tros de la pupiJa �· mio­
cardio. El test más sen­
sible de la eficacia dd 
masaje sobre la oxig-­
nación de lo. ct'ntros 
bulbares cardí�H-·os. es lit 
reaccion de l<l pupil:J 

La gráfica experimental que sigue pone de relieve alguno; 
de los aspectos más importantes del masaje cardíaco en el perrn. 

A los efectos de la facilidad de la experiencia la detención 
de la función ha sido obtenida por fibrilación ventricular con 
una corriente farádica. 

Los diferentes incidentes están numerados. 
La gráfica muestra sucesivamente: 
La ineficiencia del masaje en el corazón vacío. 
La recuperación de la eficiencia por la transfusión; reforza­

da por el aumento de la masa con suero (la vasodilatación esplác­
nica necesita de este refuerzo para que el sistema vascular qu2-
de bien relleno). 
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La acción del masaje sobre la midriasis provocada por e: 
paro en fibril:c:ón (repetida 3 veces). 

(La midriasis retarda unos ;30" sobre el momento del paro) 
Y demanda 1 a 2' para regresar una vez instalado el masaje. 

La gráfica muestra también la acción variable sobre la P. A. 
según la frecuencia del masaje. 

Novieinbre 17 de 195-l.- Perro de 6 kilos. Anestesia cloralosa LV. Cánula tr 
arteria femot·al derecha para presión arterial. Cánula en arteria fe,nural izquier­
da p.1ra sangri.a. Cánula en \'cna f�moral izquierda para transfusión. c.nula tra­
queal para respiración artificial. Voie1nia apruxinadn 400 ce. 
Estudio gráfico del efecto del masaje cardíaco 

11 Hen10fragia de 100 ce. 
21 Nueva hemorragia de IG ce. (total 1-lO cc.l. 
3) AµJieac1ón de corriente l'Ontínua para hacer fibrilar e) cora.tln I fracasa i. 
➔ 1 Corriente directa de batería de 6 "'· lfibl'il3Ción inn1edicita1. 
51 Masaje con el pulgar. 
61 Se inicia transfusion de 1-l0 ce. 
71 Masaje a plena mano 

a> Cesa la transfusión: se agregan 200 ce. de suero fisiológico: dPtene1ol-
del masaJe cardiaco: 

bJ Aparece midriasis y desaparece e1 relejo corneano: se reinila el n1a-
saje cardíaco: 

et Desaparece la midl"iasis y reaparece el reflejo cornea no. Cesa el ma-
saJe: 

d) M1dnasis: s_. reinicia el m1saje: 
e I Desaparece Ja midriasis: 
f I Aparece reflejo corncano; 

g1 Masaje a 60 p'..llsaciones por minuto: 
lu M isaje a 30 o 40 pulsaciones por minuto: 
i1 Pinzan11ento de ambas carótidHs: des�1parecen los reflejos corncanos: 

se mantiene 2 minutos td pinzamiento de las carUtidas. Se eontin.a cor: 
masaje cardíaco y recupera el reflejo <:orneano. 

Esta gráfica muestra la influencia de los siguientes factores: 
Influencia del masaje sobre l,_ presión de la arteria femoral 

con corazón vacío y en fibrilación 
con corazón transfundido 
con corazón transfundido v suero E.lino isotónico 

Influencia sobre la midriasis. 
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3") Recursos para establecer l?s contracciones cardíaca nor­
males.- Medicación.- Desfibúlación 

No tenemos experienciR personal en la desfíbrilación pur 
electrocho:. Ninguno de nuestros 12 casos presentó este tipo ;]� 
accidente. 

Medicación: Varía según que se trate de paro o de fibrilació,1. 
Los medicamentos útiles son pocos. no se debe confiar e:1 

ellos si no se masajea antes de los 4 minutos. 

MEDICACION 

Paro cardíaco: Estimulantes del tono y de la contractilida .. l. 
Adrenalina al 1 por mil (1, 2, 5, 10, 15 mg.) (a 1 o 2 minutos dfJ 
intervalo). (Novocaína asociada en las grandes dosis). Cloruru 
ele calcio al 10 'A (5 a 10 ce.). Cloruro de bario al 2 '; (5 a 10 ce). 

Fibrilación: Moderadores cie la irritabilidad. Novocaína al 
2 '; (10 n más ce.). Amido procaína (100 l 200 mg.). Adrenalir.a 
para el tono. 

Para el tratamiento del paro se aconseja combinar IR adre­
nalina con novocaína o amielo procaína. nRra ¡)revenir la fibrila­
ción; no todos los autores estún de acuerdo y nosotros no la he­
mos empleado. Empleamos la adrenalina. inyectada con Rguj1 
gruesa. calibre 20 (B. D.) sin dilución en suero. inyectada con s�­
guridad en el V. I. o V. D. Es preferible el V. I. para que la dro­
ga llegue a las fibras cardíacas vía coronaria lo más rápidamen­
.e posible. 

En ausencia de masaje la adrenalina nu l)Uede ser transpo!'­
cada al miocardio y no provocará su pleno efecto. Como nor otra 
parte uno, pocos golpes de 111ano pueden restablecer las :011-
tracciones sin necesidad de drogas (Obs. personal Nº 6): v como 
la inyección de adrenalina impone algunos segundos de espera. 
el masaje e� siempre lo primero a hacer una vez abierto el tó­
rax. Inyectar adrenalina a través de la pared, antes ele abrir el 
tórax. es imponer un retardo que puede costarle la vida al en­
fermo. 

La sucesión de maniobras es pues siempre: 
Paro. toracotomia. masaje. adrenalina. 
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Pero debe saberse: 
1 9 que la fibrilación es causada por la hipoxia; 
2° que no hay posibilidades de desfibrilar un ventrículo si 

no se le masajea primero vigorosamente para oxigenar 
los centros y la fibra cardíaca. En defecto de esta oxige­
nac10n. el electrochoc será inefectivo; 

3? que en algunos casos la fibrilación puede cesar con el 
masaj' solamente (Senning). Hemos visto a Ch. Baile:)· 
desfibrilar un corazón con el masaje. 

4° Se han descrito casos de desaparición de la fibrilación 
con la adrenalina. 

5, Esta probado que la desfibrilación y la recuµeración del 
tono son más fáciles con adrenalina que sin adrenalina. 

6: Luego, }¡ adrenalina no está contraindicada en ¡, fibri­
lación. 

El efecto de la adrenalina es a veces instantáneo o sólo di­
ferido de algunos segundos: aumento del tono sólo, o seguido de 
contracciones. Si él no es obtenido, la dosis inicial 0 aumcntal:1 
(5 ce.) puede y debe repetirse a 1 o 2 minutos sin detener el m:1-
saje; no hay riesgo ele acumulación porque la adrenalina des­
aparece rápidamente al pasa1· la san�re al cuerpo i,_ Si no se ob­
tiene efecto 1 o �- después. in�·ección le 10 ce .. !Bjork - Crafoord). 
El color de la san.�re aspirada del \'. I. es un buen índice de que 
el masaje y la respiración conducida han dominado la anoxia. 
En uno de nuestros 3 casos exitosos. (Obs. N º 12) bastaon ;3 ce. 
de adrenalina en 2 dosis a unos 2 minutos de intervalo; en el 
otro (Obs. N- 2) 1 mg.; uno de los casos se recuperó sin adre­
nalina. 

En ciertas circunstancias de paro al comenzar una operación 
con imposibilidad para hacer una toracotomía rápida, como es 
el caso en la cirugía de la tuberculosis pulmonar o por que exis­
te una toracoplastia previa o empiema izquierdo que demand:.1-
ría tiempo excesivo para llegar al corazón, y no pudiendo resis­
tir el enfermo la apertura del otro tórax oor razones ob\·ia,. 
Bjork 1º ha utilizado la adrenalina intracardíaca a alta dosis :n 
6 casos con 4 recuperaciones de las contracciones y 2 curaciones 
definitivas. Manteniendo el principio que el masaje debe ser 
siempre lo primero. circunstancia de excepción como éstas con 
buen resultado del uso ele la adrenalina. deben ser tenidas en 
cuenta. 
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Para que la medicación pueda ser empleada oportunamenk.
el botiquín debe estar pronto y al alcance de la mano. En nues­
tra Sala de Operaciones ella puede llegar a la mesa antes de los
10 segundos de ser solicitada.

La medicación y los útiles para inyectar, contenidos en una
caja y envueltos en campo estéril. están colocados en una repisJ
en la Sala de Operaciones en el lugar del anestesista. En suma.
he aquí resumidos la táctica del empleo del masaje y los fárma­
cos en los 3 tipos de accidentes cardiacos:MASAJE. - FARMACOS - TACTICA 

Asistolia 
1 Masaje 

Adrenalina

füadica,dia { 

Masaje
Adrenalina
Novocaína

j 
Masaje hasta 1 ecoloración
Novocaína 2 ,; - 10-15 ce.

Fibrilación Adrenalina 1 Electroshock { 
200 v. 
1 ½ Amp.

Terapéutica post-resucitación 

La recuperación de los latidos cardíacos no es dificil de lo­
grar, aun cuando la respiración artificial del masaje y la adrena­
lina, hayan sido provistos después de los 4', siempre que el mio­
cardio no presente taras anteriores.

La resistencia a la anoxia que confiere al sistema nervioso
autónomo del corazón, su carácter de tejido de tipo embrionario
y su reserva de glucosa, explican el hecho. Pero, aun cuando la�
contracciones sean enérgicas y la P. A. vuelva a su nivel normal.
el daño está hecho y la anoxia de los centros llevará a la muer­
te. El enfermo que hace un pan cardiaco, raramente muere por
su corazón, lo mata la anoxia dicncefálica. bulbar y cortical o
subcortical.

El coma persistente, la hipertermia precoz (de la 3ª a la
10n hora) con los signos de déficit bulbar, constituyen el cuadro
sintomático más constante de los enfermos que han sido sacado,:
del accidente. -15; -



La :aja c·on teniendo la c;i r­
peta c:on todos los elt-nen­
tos para >l tratamiento 
c.ardí¡ico del paro. se en­
cuentra en ]¿, Sala de ope­
ra"iones a t>Spaldas de1 
ancs1esista. 
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Las medidas conducentes a hacer frente a estas complica­
ciones son las mismas que hemos descrito para el coma hiper­
térmico por anoxia de los centros provocada por los traumatis­
mos cráneo encefálicos. La refrigeración forzada es la más efec­
tiva puesto que los centros diencefálicos son los más sensibles a 
la anoxia; y la hipertermia, al aument;1r la exigencia metabólica, 
agrava su insuficiencia. Es probable que la invernación entre, 
en un futuro, en el arsenal terapéutico del coma hipertérmico 
post paro. 

La precocidad de la hipertermia y sobre todo su rebeldía a la 
refrigeración tienen en general, valor de mal pronóstico; IR in­
Yersa no es •.rerdadera. 

En nuestra serie, hemos tenido 1 caso con hipertermia pre­
coz. pero controlable, curado; y casos con hipertermia tardía 
muertos. 

En cuanto al estado cardiovascular, desconfiar del relleno 
Yenoso demasiado grande a causa le �dema pulmonar. No esb 
Rbsolutamente precisado si es mejor el ceclilanid o la ouabaína. 

Y finalmente controlar el balance electrolítico (Sodio-Pota­
sio) sobre todo si el enfermo ha sido sometido R dieta hiposódica. 

He aauí el sumario evolutivo ele nuestras 12 obse1:vaciones: 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO 
Recuperación de contracciones 
Contracciones enérgicas. con recuperación de la P. A. a ni­

Yel normal o ligeramente subnormal.':' 1 Recuperados 10 
12 observacion�s Í Paro cardíaco definitivo 2 (insuficiencia

l cardíaca previa no compensada)1 Curaciones 3
10 recuperaciones i 

L Muertes 7 

7 muertes 
Antes de 1 hora: 10' 

3 por agotamiento cardíaco a los: 30' 
40·

De la 5" a la 72u horas: 4

En un t',ílSo de hi¡)t1 t"nsión artenat tnal1gna. las l'ontrnt·t·iones enC1·gica: �u­
!nttustraron u1w P. A. dl 240-16t. pese , lo cu:l) e1 enf�rmo murió a la� 5 horns. 
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CASOS FALLECIDOS DESPUES DE RECUPERACION 
j 3 muertes ante� de 1 hora 

7 observaciones 

. 4 muertes después de 1 hora
1 a la 5" hora - Coma - Cheyne Stokes
1 a la 10" hora Coma (Broncoplegia por inundación bron-

1 a la 72' hora 1 a la 72ª hora 
quial: enfermo de 83 años. 

Coma hipertérmico 
Coma hipertérmico. SINTOMATOLOGIA POST-RESUCITACION 

Casos curados: 3. 

1. (Obs. N' 12) Taquicardia (E. C. G.) Leves alteraciones po,anoxia Trastornos del balance acuoso electrolítico Sudore� profusos Polidipsia Hipocloruria. 
1. (Obs. Ne 6) Discretos signos de anoxia miocárdica (E.C.G.)Ningún signo de anoxia encefálica, diencefáfü:·, ni bulbar. 
1. (Obs. Nº 2) Ningún s i gne de déficit miocárctico

C>ma, hipert�rmia, siqnos bulbares. 

La enferma de la Obs. Nº 2. joven de 25 aiios y sana, sin hi­poxia previa al paro súbito por raquianestesia, fué masajeada cte 1 a 5' después del paro; la ausencia de signos de anoxia miocár ­dica y la gravedad ele los signos de anoxia nerviosa. consti.u�-e una prueba experimental de la mayor �ensibilidad de éstos a la priyación de oxígeno. Inversamente, en las Obs. 12 y 6. se trataba rcspectiYamente de una \'alvulotomía por estrechez mitral y de operación por quis te hidático del pulmón en un enfermo con síntomas de insuficien­cia \'entricular izquierda. tratado desde 8 aúos. El masaje car­díaco, instaurado antes del minuto. permitió curarlos pese a su tara cardíaca, sin signos de anoxia grave del encéfalo. -- 157 -



Influencia del estado previo del corazón 

La hipertensión arterial maligna, la enfe1 medacl coronaria­
!1a: la insuficiencia ventricular izquierda no compensada o la'., 
\·alnilopatías descompensadas. son factores a tener en cuenta en 
la inc idencia del paro o de la fibrilación y en las posibilidades de 
resucitación y cura. La anemja aguda preoperator;a u operatori.. 
es factor constante de agravación sea con corazón sann o enfer­
mo. Pero la precocidad del masaje y respiración artificial y _ la
reposición de la volemia pueden atenuar o anular stt influencia. 

De nuestras 12 observaciones, 5 entraban en estas taras. 
En 2 (Obs. 10 y 8). el paro cardíaco ué de entrada definiti­

\·o; en ambos la operación era tmperativa: colecistitis gangreno­
"ª en unn y anemia aguda cataclísmica y recidivante por ulcu-; 
duodenal con arteria gastro duodenal amputada en el fondo del 
cráter en el otro. 

En el 1 9 (Obs. 10) la insuficiencia cardíaca no hahía podido 
ser compensada (ritmo a 3 tiempos, hidrotórax. hepatomegalia). 

En el 29 (Obs. 8) la anemia aguda ocurrió en un gran hiper­
tenso y sifilítico. La autopsia mostró lesiones avanzadas y difu­
sas de esclerosis coronariana. 

De las 3 observaciones restantes, 2 (Obs. 6 y 1�) curaron, pe­
se a la entidad rle sus cardiopatías. Ambos fueron masajeado, 
antes de J '. El 3° falleció (Obs. 1): se trataba de una hiµertensión 
maligna con lesiones viscerales m·anzaclas y signos papilares de 
1°' grado. en un joven de 25 años; el masaje fué instilado con re­
tardo ele 8 a 10'. 

PRONOSTICO 
Influencia de las causas de paro.- Valor dominante de ]a hi­

pcxia e hipercapnia previas 
El pronóstico del accidente de supresión ele las contracciu­

nes cardiacas útiles (detención o fibrilación) está supeditado fon· 
Jamentalmente (casi únicamente podrá decirse) a la duración 
del período de supresión de aporte de oxígeno a los centros ne1'­
dosos. Las condiciones ''sine qua non" de ese aporte son: 

1 ° masa sanguínea suficiente; 
2 · ,·entilación µulmonar conducida eficiente; 
:F obtención de un volumen minuto y ele una P. A. suficien­

tes para vencer la resistencia capilar de los centros, por 
medio del masaje cardíaco. - 158 -



El plazo de 4 minutos es inexorable. No importa la duración 
del paro, a la condición de que entre la últ;na contracción car­
diaca útil (para obtener una presión de 60 a 70 mm. Hg) y el pri­
mer golpe de mano sobre el corazón, para obtener esa misma pre­
sión. no pasen más de 4'. Todos los demás factores de pronóstico le 
están íntimamente supeditados (complicaciones encefálicas, ago­
tamiento secundar�o de actividad del miocardio, mismo el estado 
previo del miocardio). El paro cardíaco mata por anoxia de los 
centros nerviosos. Y para los centros, como para toias las célu­
las de la economía. no es lo mismo la agresión anóxica súbita. que 
la anoxia que culmina un período previo de hipoxíu. con el agra­
\'ante de la acumulación del co�.

La sangre negra, terror del cirujano de todos los tiempos y 
prolegómenos de muchas muertes. ya no se ve en nuest ns Salas 
de Operaciones. Pero sin llegar a este extremo, la hipoxia insta­
lada insidiosamente, prolongada o intermitente, misnu de grado 
leve, compiica.'a de la acumulación de co�. en el curso de op!­
raciones de la envergadura de los que caracteriza la cirugía mo­
derna y en el tipo de enfermo que se manejan, puede escapar a 
la detección del anestesista- más húbil y más atento. 

La obtención de una buena oxigenación nn es garantía de 
una correcta eliminación del co� .. que sólo puede ser revelaclti 
por procedimientos químicos le los i ue 18 técnica moderna ha 
provisto, para uso práctico en la S�lla de Operaciones (Carbo\·i­
sor de Brenkman). 

En un organismo "preparado" por un período de hipoxia e 
hipercapnia previos, cualquier factor desencadenante actuará más 
fácilmente para decretar el paro. y para reducir las posibilidades 
de recuperación de los latidos y de sobrevida. El paro por reflejo 
vaso-vaga! es más frecuente cuando hay anoxia y retención rle 
co�. 

De allí que la atención del anestesista iiire alrededor de este 
problema cu�·a solución es de su exclusiva competenci8 y que 
la existencia de hipoxia previa al accidente es. junto con el re­
tardo aportado a la resucitación. uno cie los factores más impor­
tantes de mal pror.óstico inmediato y alejado del paro. La teru­
péutica correcta de la detenc ión cardíaca impone el conocimiento 
de sus causas preparatorias y de sus mecanismos desencadenante·,. 
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Se entra en el paro o en la fibrilación por lus siguientes me-
canismos: 

1 ° o por causas cardíacas intrínsecas: síncope; 
2° o por causas reflejas nen·iosas: reflejo vaso-vaga!; 
3° o por hipotensión súbita: a) raquianestesia; b) pérdi­

da de sangre masiva (en ambos. corazón contraído en 
vacio); 

4° o por hipoxemia, anoxia o hipercapnia con lesión de
los centros cardio estimuladores y moderadores (anoxia
del bulbo con lesión de los centros del vago, porque el
\'ago es el nervio dominante del tono y la contracción ca!·­
díaca); lesiones de la cortical. del cliecencéfalo y en últi­
mo término ele las fibras miocárdicas.

5° o por sobredosis de anestésicos.

Conocidas las causas. la fórmula profiláctica parece mu;, 
simple: 

1 9 Evitar la retención de CO 2• 

2° Proveer oxígeno suficiente. 
3 c Suprimir los reflejos que parten del tracto respiratorio su• 

perior, por un,. anestesia suficientemente profunda n por los fár­
macos adecu�dos: atropina, curare. simpaiicolíticos. 

4° Evitar l,s sobredlsis de anestésicos. 

Teóricamente. el esquema es preciso; otra cosa es su aplica­
ción practica en las operaciones prolongadas particularmente en 
ciugía toricica. 

Los 2 primeros factores pueden actuar fuera r.e la Sala ele 
Operaciones, (en las Salas de Medicina en el curso de una pun­
ción pleural. en el Dpto. de Rayos X. en la Puerta del Hospital,. 
etc. En la estadística de Stephenson. el 23 �, de los 1200 casos de 
resucitación ocurrieron fuera del acto operalorio. La hazaüa de 
una resucitación en estas condiciones exige -onocimientos y de­
cisión y no tenemos nolicias de que haya sido cumplido alguna 
vez en nuestros hospitales. 

La sobredosis de anestésicos es el factor dominante de paro 
en los casos ocurridos en las Salas. una \·ez repuesto el enfermo 
en su cama, después del acto operatorio. Nuestra Obs. 9 es un 
ejemplo y pese al retardo de más de 4· en proceder, el corazón pu­
do ser reanimado y cuando se creía ganarla la partida, (reapari­
ción total ele reflejos) la broncoaspiración indicada para may,r - 160 -



seguridad de la limpieza de la vía aérea, determinó un nuevo pa• 
ro. éste. irreversible. 

En cuanto al paro cardiaco en la Sala de Operaciones. puede 
ocurrir con cualquier tipo le anestesia. Y las 3 causas conocidas 
son: 19) el reflejo vaso-vaga!; 2°) el paro. por hipotensión súbita
por raquianestesia o pérdida masiva de sangre: (en ambas circuns­
tancias el corazón se contrae en el vacío o porque la sangre se per­
dió al exterior o se fugó al territorio esplácnico). Su tratamiento 
lógico es la asociación al masaje y respiración. le la reposición ele 
la masa perdida con sangre y suero a presión, por la vía más rá­
pida (intraarterial o intracardíaca) asociada a las medidas adecua­
das para mantener la circulación en el sector aórtico encefálico 
(posición de Trendelenburg y pinzamiento temporario de la aort3 
torácica). En ausencia de hipoxemia previa. el .ccidente toma a los 
centros nen·iosos indemnes de lesiones y la puesta en marcha. en 
tiempo útil de las medidas enumeradas es casi siempre garantía de 
éxito; :3°) la hipoxemia flagrante o insidiosa, latente, de evalución 
a veces imprevisible y d' consecuencias variables con múltiple� 
factores que no pueden ser enumeradas aquí. es, con mucho, 21 
factor más común (sólo. o asociado a los otros factores). le paro 
cardiaco y de mal pronóstico del accidente aunque el corazón sea 
reanimado. 

Para significar la importancia de este factor, aun cuando el 
trastorno de la oxigenación sea pasaiero. consignamos a continua­
ción el protocolo de un caso de paro cardíaco en el curso de una 
tentativa de valvulotomía mitral. El caso fué tratado con los Drs. 
Fenández Oria y Yannicelli. y constituye un éxito a cargar en el 
activo del masaje y la respiración conducida, instaurados antes de 
1 minuto de la detención del bombeo cardíaco. 
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Sumario le la historia. Protocolo del paro. Post operatorio. 

Ob;. 12.- fü•g. IQT l829: E. R. R.. lO año�. 

Estrech<!Z mitral. Antecedente rcumátit:u hace J año;. Hacl' ! año:-. 
,lisnea de >sfuerzo moderada. De�de 7 meses. de nuevo disne2 de <:�­
fuerzo. pngresi\·,1mente creciente inhabilitándole para el tr1bajo. Hi­
pertensión pulmonar y V. D. 

Ingresa al Servicio p,,ra valvulotomia. habiendo sido sometido a 
�lieta hiposódica. 

Toracotomia de Crafoord. Orejuela muy tensa y corta. Gran dilatación 
de aurícula. venas pulmonares y de arte1·ia pulmonar. Pulmón apiza-ado. 
más consisknte que lo normal. 

Descripción de los incidentes en relación con el paro cardíaco por el 
Cirujano. 

Periodo de hipoxia previo al paro 

Durante el tiempo de pared toráx1:a se produjo una hipoxia acen­
tuada pero breve. Terminada la hemostasis de partes blandas. se him 
la incisión del perio;tio costal: ella fué seguida de un profundo corri­
miento de sangre negra_ todo a lo largo de la incisión perió!ica. A\erta­
:lo el anestesista aue, inst,mtes antes había cambiado la cal sodada. 11 
sangre recobró su color sin alcanzar enseguida el normal, ya que era 
levemente oscui durante la desperiostización de !a costilla. 

Esta hipoxia duró. con sangre negra. en total 3 o l minuto-. 

Pulmón.- De coloi· moteado pizarra. el más acentuado que hemos 
visto en la seri: de ca�os de m itnl. Parénquima más consistente a la 
compresión entre los dedos. Pericardio.- Llamó de inmediato la atención la congestiún y color 
"scuro de las venas pcrü:árdieas: para hacer la im·isión de pericai·cl10to· 
mía. varias de ellas debieron ser ligadas y la sangrl• que corría de la 
:eccíón de las más pequeña;. era también negra. 

La hipoxia persistía y la atribuirnos al estado del pulmón. 
El pericardio fué incindido previa anestesia de su cara extena. pe­

ro no se inyectó novocaína en la serosa. Crisis de taquicardia a 250.Orejuela.- Cuando apareció a la vista su color 'ra normal. en for­
ma de gancho. Muy tensa. casi diríamos dura, pero evidentemente sin 
c·oágulos. Arteria pulmonar "norme y venas pulmonares muv gru,,�a; �­
tensas. La jareta de base de orejuela se hizo previa infiltración de no­
\·ocaína en corona. Algunos puntos �angraron ligeramente y la sangr<· 
fué. en algunos roja, y en otros oscui·a (hipoxia intermitente). 
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Clampeado de l! orejuela 

Colocado d clamp de Satinsk�· �• abie1-ta la orejuela. salió sangre 
.oja. normal. Segundos después. al inti-ocluci1· el dedo y retirar el Satins­
ky, ya la sangre era "negra" produciéndose una moderada hemonagia 
· unos :no ce.). En ese momento el ventriculo e�taba de color oscu,·o v
,is contraccione., comenza1·on a enlentccerse. pero aún útiles porque s·1,
pudo aprcci ar:

l) aurícula enorme. de paredes totalmente cóncavas:
2) regurgitación moderada. pero evidente:
3; orificio ele anillo rígjdo, permeable a la punta del índice: el L'On­

tono del orificio era circular; 
Se hicieron dOi tentativas "instantáneas" de comisuntomía digital 

;)osterior. a menos de 15" una de otra y el corazón ie detuvo. 
Se colocó el clamp de Satinsky. 
Masaje: corazón flácido. color negro. Después de 5 o 6 expresiones, 

.-entimos una contracción bajo la mano. La adrenalina fué inyectida 
,n el ventrículo derecho (1 ce.) y en lo� instnntcs en que se dejú de mu­
sajear, para poder inyectar. se vió aue el miocardio habio recob: aclo su 
�-olor y la sangre aspirada por ia jeringa era roja (el masaje habia �idn 
�fectivo _va que cambió el color_ del corazón). 

Se continuó con el masaje (a ritmo de 70 u 80) se comprobó que E'l 
>11iocardio se volvió más tónico .. pese a lo cual. 2il inyección de 1 mg. adrc­
:1alina. Instantes más de masaje y reaparecen contraccione� lenta�. rit 
micai, pero poco efectivas. Unos pocos masajes más y el corazón reco­
bró su plena tonicidad, sus contracciones enérgicas v su ritmo 1·egular. 
acelerado. 

A partir de est: momento. el conzón mantuvo su actividad 1101 mal. 

Sutura de orejuela 
Se ajustó la .iureta y se retiró el clamp: la hemostasis no era buena. 

ya qut' sangró por un pequeño desga1To d:! borde de la incisión; se co­
locó de nuevo el Satinsky y se sutura a punto separados. Esk pequeño 
incidente permitió aprccia1· el contraste de color de la �angrc auricular. 
ahora njo vivo, con el negn apreciado al intrnducir el dedo en la au­
:·icula. 

Sutun incompleta del pericardio. 
Rcexpansión del pulmón. 
Cierre con drenaje. 

DURACION DE LOS INCIDENTES 

Anoxia en el tiempo de pared 
Con sangre completamente negra: 3 a 4·_ 

Taquicardia l 250 (corazón en inminenda de fib1·ilaciónJ ! a 5'. 
Espera para continuar la operación 
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Difíeil de apreciar, pero no menor de 5· después que el corazón re­
robró su ritmo. Entre el incidente de taquicardia y el paro transcunic· 
más de 1, hora. tiempo demandado para colocar la jareta. lo que fu­
muy difícil por la confonm1eión de la orejuela. aunque no hubo otn• 
m111oseo que sobre la punta de orejuela. Duración del paro: 

Al retirar el dedo de In aurícula se hizo porque el corazón. negro. 
tenia súlo cuntncciones espaceadas y débiles. En ese momento se de­
tuvo. Entre la última contracción y la primera maniobra de masaje m, 
transcurrió más de 10" y el masaje fué bien efectivo ya que el rorazó. 
�e recobró. El primer miligramo de adrenalina fué adminbtr:.do meno, 
de 15" ele! comienzo del masaje y el 2° miligramo 15 o 20" después. Pe­
se· a que al inyectar este 2_, miligramo ya el corazón bien coloreado tenia 
contrac-iones aunaue débiles. se continuó el masaje hasta que el ritmo 
cardíaco y In tonicidad del miocardio tomaron la delantera a las con.­
presiones del masaje. 

Considerando los dos elementos: paro cardiaco, ausencia del bombeo 
puede decirse: que el corazón estuvo sin eontraccioncs útiles. entre "l 
momento en que el dedo dentro de la aurícula todavía apreció la regur­
gitadón y el momento en que. después del ler. miligrnmo de adrenali­
na. aparecieron contracciones evidentes. rítmicas, r1unaue no enérgicas: 
el paro verdadero fué de no más de 2 minutos. 

La ausencia le bombeo. que es lo que inte1·esa a la anoxia de lo, 
centros fué mucho menor. 

La hipoxia existía al introducir el dedo en aurícula (sangre negra' 
pero el corazún aún se contraía (apreciación de regurgitación). Se re­
tiró el dedo. el C'Orazón se detuvo y entre la detención y la primera ma­
niobra de masaje transcurrieron no más de 1 O". 

Y desde este momento el bombeo se restableció �·a que menos de 15" 
de�pués, al inyectar la adrenalina, ya el miocardio tenia color normal. 

Extremando los plazos y sumando. lo que demandaron las dos ten­
tativas de comburotomía instantáneas separadas de 15" (total 1,2 mmutol.
los 1 O" entt-e el retiro del dedo y el ler. ma�aje y los 15" después en que 
al inyect,ff C'l ler. miligramo de ad1·enalina. el corazón ya estaba coloreado. 
puede conrluírs., que t•l bombeo estuvo detenido 1 minuto a lo sum0. Descripción del anestesi�ta Dr. Fernúndcz O ria: 

Diagnóstico: estl'chez mitral ele origen reumático. 
Operación pnpuesta: comisurotomia mitral. 
Técnica anestésica: 
Anestesia le base con Pentnthal al 5 - i. v. 0,50: goteo de sucl'inil­

colina al 1 por mil y, luego de obtenerse adecuada relajación muscula1. 
intubación oro-traqueal directa con manguito y conexión directa. Me-
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dia hora antes del comienzo de la anestesia se instaló un goteo de Pro· 
eaína al 20 % I. V. que siguió pasando durante la intervención. 

Electrocardiografía intraoperatoria (Dr. Yannicelli). 
Puesto el enfermo en decúbito lateral derecho se apresura el gote,J 

de succinilcolina ha3ta obtener detención de movimientos respirato1·io, 
espontáneos y se realiza respiración dirigida por medio de un Vibrator 
Aga. Anestesia general con Protóxido le niti-ógeno al 50 %. 

Los primeros momentos transcu-en sin inconveniente: abierto el 
tórax se observa un pulmón cardiaco. de dificil expansión. La presión 
arterial y el pu;;o del paciente se conservan sin alteraciones. 

La ventilación meeániu, con el Vibrator produce una expansión pul­
monai· much1simo menor q'e la vent1lación manual; a pesar de ello se 
éOntinúa con la ventilación 1.ecúníca porque la manual dificulta mucho 
la tarea quirúrgica al hacer im·adi. por el pulmón. la zona operatori,1. 
La coloración del paciente fué 'll gen>al satisfactoria. salvo alguno, 
instantes en que acusó cianosis que· se alivió rápidamente con ventilación 
manual con oxigeno. 

Llamó la iltencion la gan irritabilidad cardíaca. al menor eontact� 
instrumental o n,anual respondía con cxtrasistole;. Se aumentó la rapideL 
:!el goteo ié proeaína sin conseguir disminuir esa irritabilidad. 

Abie1 ta la oréjuela y al proceder�e a la comisui otomía digital. cuan�c, 
se habían hecho ya dos tentativas infructuosas. al intentar l.a tercera ,.¡ 
9aciente qu�da �in pulso. el corazón para. hay dilatación pupilar. Ritpi­
clamente el cirujano hace masaje cardiaco e inyecta 1 mgr. y luego oto 
mgr. de adrenalina intracardiáca: se hace respiración artificial man u a 1 
con el oxígeno. Se obtiene éxito pues el corazón retoma su ritmo rápida· 
mente. no habiendo transcurrido mas que :n instante brevísimo en que 
huhie1·a auscncü1 de bombeo. 

Recuperado él ritmo n.rlíaco se decide abandonar la inten·enciói. 
El paciente se recupera en la mesa. se mueve. habla. se queja. El lle"ad•) 
c1 la cama donde se le deja en buen e�t&do. 

FIN DEL POST OPERATORIO 

Contacciones enérgicas. regulares. a 82. con P.A. de 85-60. TonOi 
normales. Polípnea de 36. E.C.G. Despertar eon inquietud que obligi , 
doblar la dosis de sedant>s. A las 12 horas el estado es satisfactorio. con 
P.A. de 100. a la� :36 horas. la P.A. es le 125-75 con pulso de 90: pen 
-! horas después polipnt-a. sudores profusos. taquiarritmia extrasistólic" 
de 120. estertm es subcrepitantes en ambas bases, sed intensa. 

La situación ,e agrava 60 horas después dé 1D operación: disnea. ciano­
sis. sudores profusos. taquicardia u IGO (E. C. G. Fibrilación auricular que• 
no tenía antes de la operación). Sed intensa. Hipocloruria extrema O. íC 
por mil. con buena diuresis y concentración de urea en orina a 26 gr. o/oo 

La terapéutica ele rutina cardiaca es complementada con suero fi�iP· 
lógieo y doruro de sodio intravenoso (total le Na CI: 8 gramos c1d·1 

- 165 



't.:--��:•:��:::,•· {.,_��•nft.I• l•<IU•�• 

-.,• . •• .. •---•'-••j__.,._ Jf.,"• .,�'.�➔r¿c--��
·••�•"·· ... .. �r.'! :J-f_ . , � :(,, •.· . , 1 . 1 

·�--r _�rrrrrr1r,rrr"rt

� o su 
t 

I 

- , � S:a ¡e 1 , • r ' ; ___ + 

tdl \ 

.. 1. 

- __ _. . t, - .. . -.t 1r --

����,�����r-1i•iFU 

- lü6 -



12 lloran. Lt 1·eposidón de agua y clo,uro� por vía paraenteral es conti 
nuada a la dosis de 8 grs. (500 ce. suero y 20 ce. Na Cl 20 7rl cada 12 hora; 

Teneno3 la impresión de ouc ia 1·eposición del balance acuo,o elcc 
trulítico tu\'O una influencia decisiva en la mejoría, ya que a la, 80 hora, 
el estado e� ,;atisfactorio, con mocle1·ada disnea. pulso de 90 a 100, P.A 
de 130-80. Tonos, cardíacos bien golpeados. Bases pulmonares libres. Di:i 
resis de 1000 grs. Ascenso de cloruros en orina a 2gr.J0 -. al l? día � 
3g.30 al 59 día. El régimen de la deshidratación, de loe; diuréticos. de 
la restricción de sal impuesta a los enfermos con una pericarditis. puede. 
cuando va a SPi operados. aca1 rear graves consecuencias. (Craudell. \\' 
B .. The Journal of Thuracic Surget·y. 26:!86: Nov. 1953. 

Es probable que las mismas conse::uencias se observen en otros tipo,; 
de operaciones cardiacas. 

La hiponatn·mia lleva a la de;hidatación. dinlinución del volunw:·, 
pla;mático y colapso circulatorio. Pero la hiponatremia previa tiene il: 
fluencia, poi que puede existir un déficit de sodio, pese a no haber de�­
hidratación y a que la cantidad total de sodio en el cuerpo está aumen­
tada en casos de edema. La ndmini�taeión de cloruro de sodio hipertónico 
es capaz. en esto� casos. de prolucir verdaderas resucitaeiones. 

Nuestro ('aso parece ser un ejemplo del de�a! reglo _ue venirno� ;; 
mencionar. 

BALANCE ELECTROLITICO EN EL PARO CARDIACO. 
EL FACTOR POTASIO 

La observación que Yiene de relatarse pone ele relieYe la in­
fluencia que el balance electrolítico tien2 en el período post resu­
citación; el e.cadenamiento aparente de los hechos fué el si--
;uiente: 

Enfermo cc.,n E. C. G. normal. 
Hipoxia en el curso de la anestesia. 
Paro cardíaco precedido de fibrilación auricular. 
Recuperación con el masaje. 
Ritmo sinusal consecutivc. 
Trastorno grave del balance electrolítícu post operatorio con 

reaparición de la fibrilación. 
Aspecto clínico de inusitada gra\·edacl. cc•.1 cloruros a Ogr.íJ 

por mil en la orina. 
Regresión en pocas horas con hidratación y recloruración pa­

aenteral (8 grs. Na Cl cada 12 horas). 
Se pensó que el desequilibrio electrolítico fuera debido a qué: 

el enfermo fué son�2tido . dieta hiposód1ca en el preopera1.orio. 
basados en el conocimiento de hechos semeiantes descritos por 
Clandell. W. en las pericarditis constrictiYas. 
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Pero trabajos experimentales muy recientes ponen de reliev., 
la influencia del aumento de la tasa del potasio en el plasma, co­
mo causa de graves perturbaciones cardíacas en animales someti­
dos a la hipercapnia y la acción muy efectiva de la administración 
ele glucosa o cloruro ele sodio en soluciones hipertónicas. 

Young, Sealy y Harris (14). someten a perros y ratas a resp�­
rar en una atmósfera al 30-45 ', de C02. comprobando un aumen­
to progresivo de la concentración del potasio en el plasma. Pasado 
el período de hipercapnia se produce un aumcnto adicional en e 1 
nivel del potasio; al mismo tiempo aparecen trastornos en el E.C.G. 
r¡ue terminan en fibrilación ventricular o en el paro. 

Los trastornos en el E.C.G. del período post hipercápnico tie­
nen un parecido notable co nlos que ocurren en la intoxicación por 
potasio (9) y los trastornos más severos del E .e. G. ocurren cuan­
do los niveles de potasio en plasma son más altos. Pese a la inter­
,·ención de otros factores (aumento del nH por orolongada acido­
sis; efectos deletéreos de las alteraciones ele la P. A. y del gas',; 
de las coronarias: aumento de los cambios en (>l tono del vago: 
cambios en otros electrolitos) parece que los dos fenómenos. K. y 
E.C.G .. �uardln una estrecha relación de causa a efecto.

Dada la eficiencia demostrada experimentalnent� y en la
clínica humana ele la administración de glucosa y Na Cl hipertó­
nicos, estos recursos deben tenerse en cuenta. El éxito obtenilo 
en nuestro caso, aún cuando no co1111cíamos Pl rol del potasio, apn:-·d 
lo que demuestrn la experimentación animal. SUl'v!ARIO

Se presenta el anílisis de 12 obse1·vaciones de paro cardiaeo ocurrido� 
en el ad:i upe1·aturio o po;t-operatoriu inmediato. en 6420 operacionl'.,. 

El porccnta_ie le un alciclcntc c-ada 535 operaciones es .¡ Vl'<·es sc1-
pc1 ior al qu' aeusin las gr�mcles estadísticas (un paro cada 2000 open­
ciones). 

5 le los entermo� tenían taras carliovasflilares graves (hiperten­
sión arterial maligna. valvulopatía mitral avam:ada en sujeto te ·H años. 
insufieíencii cardiaca in eductible (2 casmc) y coronaritis con anemia agu_ 
da 1·ec:idivantc por ukus duc,de11al. 

En 10 de los 12 casos. el ccirazún pudo ser reanimado. 
3 c-urann sin seeuelas. 
Los 7 restantes falleeieron de 0' a 3 dias después de reanimaciun 

efectiva, con recuperación de eontraccioncs enérgicas y restablecimient,, 
de la P. A. a valores normales o subnormales. - 168 -



El retartu de aplicación de las medidas de 1·eanimación y la hípoxia 
previa al accidL•nte. fueron las 2 t:au�a- prineipales de los malos resul­
tados. 

El coma hípertérmico, por anoxia le\ hipotálamo y de la cortew 
fué la sintornato1ogia más común del período post-reanimación. 

La edad de los pacientes varió de -! a 83 años. 
La mortalidad fué de 75 %. 
Se hac�n co:,s¡cteraciones sobre la íi�iopatología ele las lesiones de­

terminadas por la supresión del bombéo cardíaco, sobre las exigencias 
necónieas que debe llen:1r el masaje para ser efectivo v sobre lo, te�t 
de efectividad. haciendo hincapié en el valor ele la; 1\'accione., pupilares. 
en base a exper;t•ncias personales en el perro. 

Se acompaña el t1·abajo ck: las eitas bibliugrúficas encontndas :o­
b1·e el tena en la literatur. ui-ugua�•:i y le los trabajos de la literatura 
extranjera utiliz<1dos para la elaboración ele esta contribuc¡,,n. 

SUMMATY 

The :malysis of t\\'elve cases of circtiac arrest ocurrcd in thc oper,,­
ting roo11 or in the inmediate post surgL'r�·. in 6-tW operations is thus 
pre sen tecl. 

The average, of an accilent in 535 opcr:1ticms is Iour times higher 
,han that obta,ned by great statistits (onc arrest in 2000 operations). 

Five of the patient� had :<erious canlinva�cular defil'ienl'y: Malignant 
hypertension. odv<1nced mitral valvular disease in a man of forty-ftiur 
�-e:,rs oll of age: i'eductiblc cardiac failure (twn cases) ancl coronan· 
arteritis with a( utc relapse anemia causcd by (.uodt'nal ulcer. 

In ten 'Jf t\,·elve cases the heart could be (t·eanimated l. 
Three patients eured \\'t1hout sequel. 
The other sl:ven died within a period of 10 minutes to three d1ys 

after the effcctive rcanimotion. with recuperation of energetic contrac­
tions and recovering of blood prcssurc to normal or undenormal value,. 

The del:.iy in <lpp1ication of the methods of reanimation ami the hy­
poxemia before th' aceident were the two principal causes of the bat 
l'esults. 

The hvperthennic coma by anoxemia of the hypothalarnus anl of 
thc coi-tex was the most common symptomatologv of thc post 1-eanima­
tion period. 

The age of the patients was bet\'een ! and 83 years. The death n­
tc was of 75 %. 

Considentions are made upon the ph�·siopathology of the n:action, 
determíncl by supression of the blood supply. upon the nechanic re· 
quiremcnts that thc rnassagc rnust fulfill to be cffective: ancl upon the 
test of effectivity, underlining special! the pupillary reactiofü. bascd nn 
Jersonal experience on dogs. 

Enclosed with thc work a1·e the bibliographical anotations on the 
!opic found in thc uruguayan literature and of thc works in thc forein!\
]¡terature usecl for the elaboration of this cnntribution.
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