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Resucitación
G. Org""e, Proc. Roy. Soc. Med., p. 439-444, Abril 1942.

Este infonne de un Anestesista londinense muy conocido, fué
leido en una reciente reunión de la Sección de Anestesia de la Royal
Sodety of Medicine. Los puntos principales del autOt fueron los si­
guientes:

La muerte sobte la cama de operaciones se debe a colapso caco
diaco que puede ser primario o secundario.

El colapso cardíaco primario es debido a parada caroíaca o a
fibrilación ventricular.

La parada cardíaca eS probablemente resultado de inhibición
vagal excitada reflejamente desde las vías respiratorias o por estí­
mulo dolore"" en cualquier or~ lugar. El corazón puede estar sano
y volVer a su rirmo normal al aplicárselo un estímulo adecuado. Un
exceso de anestésico, incluso de c1orofortno, produce colapro respira­
torio anres de producir colapso cardíaco.

La fibrilación yentricular es producida por d mismo estímulo de
inhibición vagal, en presencia ele un miocardio anormalmrntc irri­
rablc. Esta irritabilidad puede ser producida pot oIomfo!1l1O o ci­
c1opropano y se aumenta sumamente con adrenalina. La adrenalina
sola, en grandes dosis, puede producit fibrilación ventricular con o­
tros anestésicos o en el sujeto sin anesresiar. La inhibición vagal del
mecanismo de control normal del corazón, ·Iibera focos ventriculares
inferiores de irritabilidad que no se hanan bajo control vagal. dan'
do lugar a taquicardia venrricula~ multifocal que conduce a fibrila­
ción ventricular. El colapso cardíaco repentino bajo anestesia pO':
éter, probablemente no se debe jamás a fibrilación ventricular. sal­
vo cuando se han usado grandes canridades de adrenalina.

Como la adrenalina actúa di~ectamente sobre los venrrículos,
parece probable, incluso bajo an~stesia con éter) que la inyección
intraventrlcular de adrenalina pueda convertir una detención cardia­
ca en fibrilación ventricular.

Burtein, Marangoni, De G~aff y Rovenstine (1940) comunican
e! restablecimiento. de"Pués de fibrilación venrricular, de perros lue"
go de inyección inteacardíaca con prceaina, 5-10 mg. kilo en 5 cm.
3 de solución fisiológica normal.

El colapso cardíaco secundario es debido a anoxia de! miocardio
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y tiene lugar más pronto con etil-do.uro o cloroformo debido al e­
fecto tóxico de! anestésico.

Tratamiento.

Este puede ser preventivo o restaurativo. El tratamiento pre
venrivo. aparte de la evitación de errores mayores, tiene poco efec­
lo en e! colapso cardíaco primario. Las medid.s ..staurativas :s
probable que sean ineficaces en e! colapso cardíaco secundario.

T ratmniento pre'Venti'Yo en el colapso cardíaco secundario.

Mantenimiento de la presión sanguínea. Cuando e! descenso
en la presión sanguínea es debido a vasodilatación periférica, como
en la raquianestesia, puedtn usarse v3soconstrictO':'es (neosynefrina
0.05-0.1 cm. 3 o 15-30 mg. de efedrina intravebosamente). La
presión sangu-nea sistñlica no deberá dejarse descen~er por debajo
de 80 mm. Hg.

Ma"tenimiento del yolúmen sar.guíneo, pérdida debida a shock,
hemorragia, o trasudado de plasm1. Una presión sanguínea sÍ5tóiil:a
de 90 nun. Hg. o menos, debida a shock o hemorragia, ..quiere ser
corregida. En Un caso precoz, puede bastar solución fisiológica nor
mal por vía intravenosa. En h mayor parte de los casos deberá ad­
ministratse suero o plasma. Después de bemorragia ~ave o si e>;ist,
anemia antes de la operación, es necesario administrar sangre comO

pleta. La inyeccioo de los llamados estimulantes cardíacos puede ser
peligrosa en un paciente gravemente enfermo de shock o hemorra
gia.

Mantenimiento de la proYisión de oxígeno. El ingreso de oxí­
geno en la sangre puede verse reducido por obstrucción respirato­
ria; por escasez de oxí§eno en los gases anestésicos; por ve-ntilación
pulmona. deficiente; por alteración en e! cambio gaseoso (después
de gas asfixiante o debido a pulmonía); por anemia.

La proporción de oxígeno administrado pnede dev.... a 30'/r,.
Si L. tespiración es superficial. deberá practicarse la respiración arti­
ficial o administrarse ..timulantes respiratorios (dioxido de ca.oono,
5'i'~: picrotoxina, 3 mg., cardiazol, Y2 a 1 cm. 3. coramina, 1 a 2
cm. 3; o alfalobelina, 5 mg. inttavenosamente). Si los cambios res­
piratorios se encuentran alterados, el porcentaje de oxígeno deberá
ser lo más alto posible. Es esencial ..tirar el anestésico (o neutm"
lizar los barbituratos o d .avettin mediante analépticos).
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Tratamiento preventivo dd celapso cardíaco repentino.

209

Atropina preoperatoria o sco;>dlamina para inhibir el vago;
evitación .de clorofor;mo; evitación de to¿l1 excitación du:"ante la
inducción de an·estesia y de estímulos operatorios prematuros; mu­
cha precaución en el empleo de la adrenalina, que se encuentra ab­
solutamente contraindicada COn cloroformo o ciclopropano.

Tratamiento restaurador del colapso cardíaco p.rimario.
(1) Déjese libres las vías a"teas y estabIózcase la respiración

artificial con oxígeno.
(2) Estímulos mecánicos al corazón.
(a) Punción auricular con cualquier aguja de 3Y, pulgadas (9

cm.) " de mayor longitud, penetrando la pared torácica a la altu.a
del tercer espacio intercostal derecho. a media pulgada (1.25 cm.)
desde el borde del esternón y pasando hacia dentro y ha::ia la línea
media. La irritabilidad .a los estímulos mocánicos se pierde ensegui'
da debido a anoxia y la punción auricular es menos peligrosa que
un ':'eUaso.

(b) Si la punción auricular no e:>cucntra éxito inmediato. debe
comC:1ZlrSC masaje cardiaco .3 través de una incisión en la part~ alta
del abdomen.

(c) Si el masaje no surte efe<to en el espacio de cuatro minu­
tOs desde el principio del colapso, debe practicarse una incisión en
el diafragma estableciéndose una circulación artificial mediante ma­
saje directo a ,razón de cua':'enta compresiones por minuto.

(3) Adrenahna. Si no se consigue una citculación "tificial sa­
tisfactoria, o si las contracciones espontáneas no han aparecido en
diez minutos, inyéctese 0.5 cm 3 de solución de adrenalina al 1/1000
en el ventrículo a través del CUlrto espacio intercostal izquierdo, a
2 pulgadas (5 cm.) desde el borde del esternón. A esta sazón, la
i..itabilidad cardiaca se halla reducida y no es probable que se pro­
duzca fibrilación ventricular.

(4) PrOG.tna. Si .,¡ cirujano intenta el masaje cardíaco y en­
cuenrra fibrilación ventricular, inyéctese en la cavidad del ventrí­
culo 10 cm. 3 de procaina al 2'7.:.

Si no se establece una circulación satisfactoria en el espacio de
cuatro a cinco minutos, es prob:Ible que se ~a~uzca lesión perma­
nente del cerebro, que conduzca a la muerte ulteriormente.
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Referencia: Brustein, C. L.• Margoni. B. A, De Graff, A c., e.:
Rovenstine, E. A (l94-J), Anesthesiology, J, J67.

Ulcera Péplica en la primera~fancia

y la niñez con una revista de la líteratma

K. J. Gutbrie, Areit. DiB. Q,¡I..... !l. 82-94, Junio 1942.

la ulceración péptica en los niños, aunque es una enfe:medad
rara, está siendo diagnosticada recientemente cada vez :on mayor
frecuencia .. El presente estudio Se basa en nueVe casos fatales aCae­

cidos en el Royal Hospital de Enfermedades de los Niños de Glasgow.
Dichos casos se presentaron en una serie de 60'59 autopsias, dos ter"
ceras partes de las cuales fueron en niños pequeño. lo que da un.
incidencia de 0.14%.

De los nueve casos cuatro fueron V3':'.>nes, cinco niñas. Se está
generalmente de acuerdo en que la distribución por sexos es aproo
ximadamente igual en edad temprana.

Con una sola excepción - la de una nena de 6 años en la cual
la úlcera e~a pr<lbablemente de origen traumático - todos ellos eran
niños de menos de un año. Seis tenían menos de 3 meses, y el más
pequeño sélo renía 3 dias. La aparición d, úlcera J'é?tica "n los ni'
ños pequeños desde el p~imer dia de vida en adelante. ha quedado
ampliamente confirma¿.l por otros cibservadotes. La lesión que se
considera generalmente como poscnatal en sus comienzos. puede
desarrdlane muy rápidamente debido a la delicadeza de la pared
gastro"intestinal infantil.

Se cree que h frecuencia de la ulceración en el ~,cién nacido
sea debida a determinados factores innerentes al nacimiento y al
período neonal1l. De esto, uno de los más importantes es el tras
torno de la circulación duodenal durante d pa!'to. A veces tiene lu'
gar hemorragh efectiva den~o de las paredes. Un área desvitaliza"
da de ta.! modo se vuelve .oropensa a di,!estión por el jugo gástrico.
ClIIe recientemente ha quedado demostrado (Miller, 1941) que posee
~na acidez notablemente elevada durante ,las primeras 48 horas d,
vida. L. introducción accidental en el estómago de instrumentos u­
sados en la resucitación al nace1' ,la criatura, o por niperperisraJsis y
vómitos en la estenosis duodenal congénita. puede dar lugar a trau'
ina directo de l~ mucosa. La infección umbilical COn septicemia re'
sultante de dla y el alojamiento de émbolos bacterianos en los ca­
pilares de la mucosa gastto"duodenal es otro factor etiológico pecu·


