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No pocas veces accidentes cardio-respiratorios, con o sin pró­
dromos, llevan al enfermo a la muerte en el. quirófano. 

Es dificil en muchos casos discriminar cual ha sido la causa 
determinante de esta grave situación, ya que suelen ser varias, estado 
(lel enfermo, anestesia, operación, maniobras quirúrgicas, etc. 

Mas interesa al anestesista que está a la cabeza del enfermo y 
vigila su estado y tolerancia a la ·agresión anestésico-quirúrgica, 
conocer las con·tingencias y posibilidades que pueden determinar 
esta situación de suma gravedad y actuar en consecuevcia, evitando 
su aparición o tra'tándola efjcazmen.te una vez producida. 

Su forma más dramática, por lo brusco de su aparición, es el 
paro cardíaco o síncope cardíaco. 

Causas de muerte en el quirófano 

Deliberadamente remarcamos "en el quirófano'', pues el pa­
ciente dur3nte el acto operatorio queda sometido a una serie de 
contingencia$ variadas, capaces de provocar su muerte aisladaniente 
o en .conjunto. 

Desde el traumatjs:mn psíquico que significa la '' idea del acto 
operatorio" que deberá 'Vigilarse y tratarse por la psicoterapia, la 
persuaci6n y la medicaci6n sedante, variable con la. evolución psí­
quica dei paciente, hasta la agresi6n orgânica dependiente de la 
anestesia, el acto operatorio mismo, las perfusiones, etc., hay una 
·variada gama de contingencias capaces de provocar la muerte del 
paciente allí en la sala de operaciones o más tarde en las horas 
venideras del post-operatotio inmediato. 

• 
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Si q11isiéra1r1os · sintetizar )- ag·rupar esas l'\'r11tuali(lades diría-
111<>s c111e 1a m11erte p11ede aeaPeer por ca11sas dcpe11.dientes de: 

a) la a.ncstesia; 
b) el acto operatorio; 
e) del mismo paciente; 
d) por s11rnació11 de ]as ea11sas a11trriores. 

Kos corresponde <>Ct1parnos í111icamentc clel acápite a y d, es 
decir de aquellas ea11sas c1ue einanan en forma directa o indirecta 
dei acto anestésico, y· de ac111ellas en que la anestesia "contribuye" 
sun1ando su agresión a las otras e,,entualidades expuestas (b y e). 

Causas de muerte por la anestesia 

Estas son n1í1ltiples; si11 pretender clasifiearlas, haremos un 
simple ordenamiento enumerativo. 

l) ÜAUSAS DEPENDIENTES DEJ.- AGENTE ANESTÉSICO 

Mala, -indicación - Este tópico se ha prestado a múltiples dis­
('.llsiones JT creemos todavía qtle la indicació11 de un agente anestésico 
r~ una función variable, 11<) solo (lesde eu pu11to de vista del enfermo 
~· <le la enfermedad, sino tan1bién del anestesia, de su expe­
riencia }T de sus posibiliclacles. Existen desde luego reglas generales 
sobre las que todos los anestesistas estamos de acuerdo, y que lógi­
('an1ente no ,ramos a exponcr; pero eso si, creemos que esta indi­
cación del anestésico solo puede hacerse e11 forn1a correcta, cuando 
C'l anestesista efectúa 11n exame11 clínico completo del paciente que 
será intervenid<> -:,T eons11lta pl'eviamente con el cirujano c11al es el 
plan quirúrgico para ese caso. 

·[ntolerancia a la droga anestésica - Es quizá la causa más 
difícil de precisar por varias razones: en primer lugar, m11y rara­
me-nte se est3:blecen test:-; de tolerancia a todas ·:,,..- cada una de las 
drogas empleadas, JT en segundo lugar es muJ- difícil establecer si 
esa "intolerancia" f'S rf'almf'nte tal, ;· pudo ser despistada por la 
exploración previa. 

En reciente comu11icación {le II. Criep J' colaboradoi-es, se 
rPlatan tres casos de m11erte por probables accidentes alérgicos a la 
procaína, y aconsejan la conve11iencia de realizar las pruebas de 
tolerancia a dicha droga. 

Creemos que es necesario ser muJT parco al pretender encuadrar 
r11 esta causal los graves accidentes, y pe11sa1nos que se debe requerir 
para ello por lo menos dos eondicionf's presentes; que e] accidente 
sea inn1ediato, 3r. producido co11 dósis mínima:-;. 
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Exceso de dosis - Re<1uif're, como es fácilmente explicable mu:y' 
pocos comentarios. 

Hay escasas razones cit>11tíficas <1ue j11stifiquen el e1npleo de 
altas dosis, aproximando el 1nargen de efectividad terapél1tica al 
margen tóxico del anestésico; en general esta causal es el resultado 
de Ia imperícia del anestesista. 

11) ÜAUSAS DEPENDIENTES DE I_JA TÉCKI(;A MTSl\t:A 

Varían co11 cada. tip<> de anestesia: así por ejemplo en la anes­
tesia local o regional, la inyección intraarterial n1asi"'ª del agente 
anestésico; en la raquídea, la posición incon\'e11iE'nte dada para la 
fijación de la droga o la herida seria con .hemorragia intramedular; 
en las peridurales, la introducción mrníngea de} anestésico, etc. etc. 

La más variada incidencia se encuentra lógican1ente e11 la com­
pleja anestesia general. En ella es necesario tener en cuenta fac­
tores dependientes de los aparatos mi:-;mos ( válvulas, tuberías, fil­
tros, etc.) ; accident~s ( explociones, i11cendios, etc.) ; factores rela­
cionados con la experie11cia o negligencia del anestesista, ( control 
de la permeabilidad de la vía aérea, indl1cción masiva, brusca, des­
conocimiento de la.s fases anestésicas, a11estesia ins11ficiente durante 
maniobras operatorias shockantes; i11tubación, dilataciones orifi­
ciales, tracciones o despegamientos viscf'rales, etc. Por (1ltimo nunca 
será s11ficientemente repetido frente a la Sllperficialidad con que se 
recibe todavía el consejo de la necesidad imperiosa de llna adec11a<la 
:r· suficiente preparación "anestésico-operatoria". Ella sola E'R capaz 
de atenuar alg11nos errores de la técnica anestésiC'a. 

IJJ) CAUSAS DEPENDIENTER DEL MIS1IO ENFERMO 

Previas al acto anestésico y operatorio - Cardiopatías, angio 
y nefropatias crónicas aparentes o relativamente compensadas. 

Insuficiencia funcional respiratoria (hematosis deficiente) . 
Alteraciones crónicas de los parénquimas ( amiloidosis) . 
Insuficiencia supra.rrenal aparentemente compensada. 

Durante el acto anestésico y operatorio - Serían todas las alte­
raciones anteriores que se ponen ag1-1damente de manifiesto como 
1?onsecuencia de la agresión ant?stésico-quirúrgica. 

• 

F ur1na.s de muerte en el quirófano 

Las causas que someramente hen1os expuesto pueden llevar al 
paciente a la muerte bajo dos formas f1111damentales: 

• 

a) la muerte brusca, hiperaguda, casi instantanea, --:r 
b) la m1terte menos rápida co1i pródromos visibles. 
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En el primer caso merecen citarse las siguientes posibilidades: 

1) hemorragia masiva, incontrolable; 
2) síncope o paro circula to rio brusco. 

En la segunda forn1a, muerte no brusca, el shock con su tan 
discutida patogenia y su tan reglada terapéutica, acapara toda la 
atención. 

No pretendemos con esto agotar analíticamente ni las formas, 
ni las causas de muerte en el quirófano. Queremos simplemente 
destacar las más frecuentes y aquellas que por la posibilidad de su 
prevención o tratamiento mereceu ser discutidas en este trabajo. 

Con este criterio nos ocupare1nos a continuación de lo que ha 
sido llamado el paro cardíaco o circulatorio. 

Paro cardíaco o circulatorio 
• 

El paro cardíaco o circl1latorio e-s la forrna. llc 1n11f'rte más 
dramática por lo brusco de su aparición y por que aún con trata­
miento adecuado, determina muchas veces la muerte del paciente. 

Se interpreta con10 paro circulatorio, la falta de pulso )7 presión 
arterial y la detención aparente de los latidos cardíacos. Subraya­
mos lo dB; aparente, pues la certificación del paro del órgano central~ 
C'irculatorio, solamente puede hacerse por el control visual o por el 
registro eléctrico . · -

Coincidimos entonces con Herken en denominar a esta apre­
ciación clínica "paro circulatorio", en lugar del tan difundido 
síncope cardíaco . 

La prolongación en el tiempo de esta situación circulatoria, 
condiciona lógicamente a la muerte real. 

El paro circulatorio determina en primera instancia 11na anoxia 
aguda de los tejidos cuya gravedad para los parénquimas más dife. 
renciados - nervioso, suprarrenal,· miocardio, etc. es- biE'n conocida. 

Crile y Dolley, Motte y Hill, observaron que 11na anoxia de 3 
6 4 minutos lesiona las neuronas cerebrales, J7 una anoxia de apro­
ximadamente 7 minutos provoca necrosis de ciertos elementos de 
la corteza motora y necrobiosis de las células -::l fibras piramidaleS. 

Lhermitte afirma que las lesiones son tanto más graves cuanto 
más se acercan ai polo frontal. Binet y Strumza recalcan que las 
'lesiones se agravan durante la anestesia pues los agentes anestésicos 
disminuyen la resistencia de los centros respiratorios a la anoxemia. 

La gravedad de las lesiones cerebrales J7 la expresión clínica 
de las mismas está en función directa con la importa11cia y la du~ 
ración de la anoxia misma. Cuando esta alcanza 7 á 8 minutos las 
lesiones son irreversibles y transforman al enfermo en un animal 
descerebrado con una sobrevida que no pasa habit11almente de 24 ó 
36 horas (Stephenson, Reid y Hinton). 
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Es pues fundamental restituir con sangre -0xige11ada la circu­
lación de los parénql1imas nobles, únil'a profilaxis (]e -las lesio11e"s 
n1encionadas 3r de las alteraciones de la sensibiliclad miocárdica. 
(Vanpeperstraete ,· l,farion) . 

Ca1tsas o fa.ctores detern1-inantes. Fisiopafología. - Los fac­
tores predisponentes o desencadenantes del parl> eirculatorio du­
rante el acto a11estésico-operatorio son de tipo reflf'jo o debido a un 
déficit de oxígeno. 

Los mecanis1nos reflejos que nos interesan sot1 aquellos cu3-~a 
respuesta es predominantemente inhibitoria del órga110 circulatorio 
central Jr c11yo componente aferente suele corresponder al sistema. 
neurovegetativo, aunq11e las zonas reflexógenas excitadas pueden 
pertenecer más raramente al sistema nervioso central. 

El reflejo vago-vagal descripto primero por Brace y Reid, és 
e] más :frecl1entemente responsable del aecidente que nos ocupa. 

Como su 11ombre lo indica la via aferente y efere11t~ e8 el nervio 
vago o neumogástrico. I1as zonas reflexógenas excitables se hallan 
todo a lo largo del traJ'ecto de este par cra11Pa110, 1 lesde el cuello 
(laringe, traquea), el tórax, (ple11ras, pericardio, hilios p11lmonareH, 
corazón, esófago, bifurcación traqueal), el abdomen (peritoneo, 
n1esos e hilios viscerales), J'r por último la pelvis. Nuestra maJ'TOr 
experiencia en la anestesia P11 ('ir11gía (lel tórax, se refleja en la. 
casuística, donde podrá comprobarse que los accidentes acaecieron 
fn el curso de esta cirugía. Aquí el reflejo se produce como conse­
cuencia de la irritación de las terminacionf's nerviosas a nível de las 
serosas pericárdica yT pleural, J'T sobre todo en la vecindad de lo:-; 
plexos pulmonares a 11ível del hilio y de la bifurcación traqueal; 
sea por maniobras {111irúrgicas o endotraqueales, realizadas estai-; 
ú]timas por el anestesista durante la intubación o la extubación 
traqueal y durante la aspiración de las secrecionf's. 

El paro cardíaco debido a un déficit de oxígeno es producido 
y precedido muy frecuentemente por una depresión }r detención 
respiratoria. Esta hipoxia de causa respiratoria puede producirse 

. tambien por- mecanismos reflejos, pero más frecuenteme11te por 
1 

obstrucción parcial o total de la via aérea, o por acción central sobre 
los centros respiratorios deprimidos por drogas preanestésicas o 
agentes anestésicos. 

Otros factores desencadenantes indirectos, lo constituyen las 
hemorragias severas y el extllsis venoso visceral ( post parto o exé~ 
resis de grandes tumores) que determill.an una grave hipotensión. 
Otro factor importante es la retención del anhídrido carbónico, espe­
cialmente en la anestesia en cirugía torá.cica. E~ta hipercapnea 
puedé acontecer por inadecuada ventilación ( aleteo .n1ediastínico, 
respiración paradojal, traumatopnea, colapso pulmonar, abertura 
accidental de ambas pleuras, secrecio11es bronquiales, impermeabi­
lidad de la via aérea, etc.) o bien por falta "aguda" de Parén-

• 
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quima pulmonar, ( exéresis amplias, pulmón controlateral enfisema­
toso, etc.) . 

Para finalizar nos referiremos a la dudosa importancia que 
pueden asignarse a las lesiones cardio-vasculares previas al actO 
operatorio-anestésico. Collins recalca la importancia de las miocar­
ditis, enfermedades coronariaS, dilatación e hipertrofia miocárdica, 
reservas insuficientes de glucógeno, etc. no solo como factores pre­
disponentes a esta complicación, sino también para el pronóstico del 
tratamiento. En cambio Hosler, manifiesta que el paro circulatoria 
pareciera ocurrir más frecuentemente en pacientes sin enfermedades 
cardíacas conocidas. Nosotros compartimos la primera opinión, la 
de Collins, a traves de nuestra experiencia y de los resultados obte­
nidos en el tratamiento. 

Según la estadística citada por Sthephenson, Reid y Hinton, 
sobre 624 casos de paro cardíaco ( quirúrgicos), 154 tuvieron un 

· probable origen reflejo. De ellos, un gran número, 76 aparecieron 
por la intubación traqueal, y la extubación y la aspiración de secre­
ciones. Los demás en orden de frecuencia, por el contacto directo 
o sección de vago en el tórax ( 14 casos), por maniobras en e-1 hilio 
(12 casos), etc. 

En la cirugía endotorácica pulmonar, cardíaca, esofágica, etc. 
es frecuente que se sumen estas causales reflejas y cierto grado de 
hipoxia. En nuestra experiencia la incidencia de los factores re­
flejos ha demostrado ser la más importante. 

Tratamiento dei paro circulatorio 

Como en toda terapéutica existen dos tipos de tratamiento: el 
Rintomático )r el causal. El primero deberá instituirse siempre, y 
el segundo intentarse cuando las causales resulten conocidas o fuer­
temente. presumibles. Lo ideal es efectuar un tratamiento completo. 

Con un criterio práctico creemos que deben plantearse dos posi-
bilidades: 

El tratamiento preventivo, y 
el tratamiento del paro circulatorio ya establecido. 

I) TRATAMIENTO PREVENTIVO - Está orientado a la profilaxis 
de las principales causas determinantes o predisponentes del paro 
circulatorio: 

la aparición de reflejos inhibitorios, y 
e! déficit de oxígeno . 

En el primer caso, para evitar la aparición de los reflejos ner­
viosos inhibitorios existen una serie de maniobras y precauciones 
que deberán efectuar, el aneRtesista por un lado, y el cirl1jano por 
e! otro. 
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-Corresponde al a11estesista ocuparse de: • 

a) La premedicación adecuada. No debe ser excesiva co1no ya 
analizáramos antes, sino adecuada para cada paciente y para cada 
operación. Comienza con la psicoterapia, que es variable con la 
edad, cultura, fondo emotivo del paciente, y continúa con la sedación 
medicamentosa previa al acto anestésico de cuj,·a técnica no nos 
,·amos a ocupar en razón de su variabilidad y difusión. 

b) Blaquea de los reflejas nerviosos. Utilizamos predominan­
temente: la anestesia endovenosa con novocaína, la anestesia local 
correcta de la mucosa faringo-lariilgo-traqueal previa a la intuba­
ción, la profundidad adecuada de la anestesia para ese acto, y pro­
piciamos muy especialmente una exquisita suavidad en las manio-

. bras, y una selección cuidadosa del material a utilizar. 

Corresponde al cirujano: 
Extremar la sua vida en las malliobras operatorias. 
Infiltrar localmente los nervios, los mesos y las serosas. 

Eu el segundo caso, para prevnir el déficit de oxígeno el anes­
tesista deberá establecer: 

a) El control de la permeabilidad de las vias via.s aéreas, que 
comienza con la broncoaspiración previa al acto anestésico, continúa 
con el control de las secreciones bronquiales durante la operación, 
para terminar si es indispensable con la broncoaspiración post-ope­
ratoria. Esto exige del anestesista instn1mental J' conocimiento de 
la técnica necesaria para la broncoaspiración. 

b) Elección de una correcta posición operatoria. Lôgicamente 
esto se hará en consulta con el cirtijano. Se tendrá en cuenta para 
e]lo el estado del paciente, y para el caso especial de la cirugía 
torácica la mayor facilidad para avenar J' aspirar las secreciones 
bronquiales, y promover la buena posición y fijación de] mediastino. 

e) Mantener la conCentración adecuada de oxígeno y la elimi­
nación correcta del anhídrido carbónico durante todo el acto opera­
torio, que constitnye lo fundamental en toda anestesia general. 

No siempre el paró cardíaco se instala bruscamente, sino va 
precedido de una bradicardia que ]]amaremos de "alarma", en la 
cual la anoxia parece ser su causa determinante. El tratamiento 
de esta bradicardia conSiste en suspender temporã.riamente las ma­
niobras quirúrgicas, deshacer la posición, aflojar los separadores 
estáticos, suspender- el anestésico para continuar con oxígeno a 
présión. Esta pausa anestésico ql1irúrgica se realiza .para rehabi­
litar el miocardio. 

) 

.. , ,, .. , ',". ,._. 
• 
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Jl) TRATAMIENTO DEL PARO CIRCULATORIO YA ESTABLECIDO- Está 
orientado a restablecer y mantener las dos fmiciones fundamen­
tales : cardíaca y respiratoria, para asegurar la circulación y la 
hematosis sanguínea. Advertido el cirujano del paro circulatorio, 
se deberá abordar el corazón en la forma más directa posible, a los 
efectos de establecer de inmediato el masaje cardíaco. En cirugía 
torácica este problema está facilitado por el control directo que 
permite descubrir prontamente el paro, y tratarlo con la máxima 
celeridad, con o sin abertura del saco pericárdico. Esto tiene im­
portancia no solo para el restablecimiento de la dinâmica miocár­
dica, sino para el pronóstico, ya que se acorta en mucho el lapso 
de anoxia que sufren los parériquimas nobles, y por onde se evita.n 
las secuelas . . 

Un caso muy significativo en cuanto a la. celeridad del trata­
miento es el de la Clínica Lahey de Boston. En el transcurso de 
una lobectomía efectuada por Herbert Adams se produjo un paro 
cardíaco durante 20 minutos con restablecimiento completo del en­
fermo sin alteraciones cerebrales. El anestesista Dr. Hand comenzó 
inmediatamente la respiración artificial con su equipo, y con el 
tórax abierto se observó que la expansión pulmonar llenaba el 
corazón sustituJrendo el diástole. El cirujano contraía manual­
mente el corazón imitando artificialmente al sístole. 

Creemos que el masaje cardíaco es mucho más efectivo por la 
,,ía torácica que por las vías indirectas, por ejemplo ]a transdia­
fragmática, abogada por algunos autores o impuesta por determi-

• rtadas circunstancias operatorias. El masaje deberá hacerse en 
forma rítmica, a una velocidad aproximada de 60 veces por mi­
nuto, Pxprimiendo los venti-ículos, y tratando de imitar en la inten­
si<la(l ·;t frec11encia la dinámica cardíaca normal. 

Simultaneamente el anestesista controlará la actividad respira­
toria., a la que apoyará o restablecerá mediante la hiperpresión 
ritmacla Pn el circuito respiratorio. Esto exige la permeabilidad 
absoluta de la via aérea y de ser posible la intubación traqueal. 

En estos momentos se intensifica la oxigenación, disminuyendo 
o retiràndo los anestésicos. 

Además se establecerâ el control de la posición del enfermo, 
que deberá ser llevado, si es posible a aquella que facilite la irri­
gación encefálica, la ventilación pulmonar, )' el avenamiento de las 
secreciones si las hubiera·. 

El aumento de la volemia facilitará también el aporte de sangre 
oxigenada a los centros superiores, tan sensibles a la anoxia. No 
somos partidarios de la compresión temJ}oraria de la aorta distal 
preconizada por algunos autores para favorecer precisamente la 
irrigación cerebral, ya que la anoxia renal y especialmente suprarre­
nal p11ede ocasionar secuelas gravísimas para el paciente, aún sa­
liendo del paro circulatorio. 

• 
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Se deberá también vigilar la cantidad de sa.ngre tra11sfu11dicla, 
pues es necesario evitar una sobrecarga ag,1da de un n1iocardio com­
prometido. 

Se utilizan numerosas drogas e11 inyección endovenosa o intra­
cardíaca para coadyuvar en el restablecimiento de la dinámica cir­
culatoria. Es este quizá uno q.e los tópicos más discutidos Jr de 
efectos mas inciertos. Conviene tambien recordar que la punció11 
cardíaca misma, es ya un estímulo mecánico que desempefia un 
papel favorable. 

Nosotros empleamos sistemàticame:rite la inyección intracar­
díaca, irttraventricular, de 5 á 20 cc. de la solución ai 10 % de clo­
ruro de cálcio, a la que adicionamos ½ a 1 miligramo de adrenalina. 
En algunas oportunidades inyectamos tambien solución de procaína 
al 1 %, especialmente cuando sospechamos que el mecanismo reflejo 
inhibitorio es responsable del accidente. lJltirnamente en una opor­
tunidad, .siguiendo a los aut·ores suecos, inyectamos hasta 13 mili­
gramos de adrenalina intracardíaca, sin obtener restablecimie11to 
dei ritmo. 

• 

No hemos utilizado en la práctica hum~na el desfibrilador por 
choque eléctrico, preconizado por Wiggers. 

Deseamos recalcar que lo fundamental en el tratamiento del 
pa.ro circulatório es. el masaje cardíaco, el control de la hematosis 
por Ia oxigenación rítmica a presión, y el manteni1niento de la vo­
lemia; todo ello con la máxima premura y el minimum de lle8orien­
tación. 

Casuística 

Desde noviembre de 1946, hasta fines de j11nio clel cte. ano, e11 

el Instituto de Cirugía Torácica y de la Tuberculosis, <le B11enos 
Aires, sede de la Cátedra de Cirugía Torácica, bajo la direceión del 
Prof. Jorge A. Taiana, se han realizado 4.348 operaciones. Sobre 
este total han acaecido 80 muertes. Esta cifra corrrsponde a las 
producidas desde el comienzo de la anestesia, hasta el 15º día del 
post-operatorio. 

Insistimos en hablar de muertes operatorias, Jra qtte es difícil 
precisar la participación pura y exclusiva de la anestesia o del acto 
operatorio mismo, en Ia patogenia de éste fenómeno. 

Antes de ciasificar para analizarlos someramente a estos 80 casos, 
nos ocuparemos de los paros cardíacos tratados en la sala de ope­
raciones, que en nuestra casuística suman 14 casos. 

De éstos 10 eran hombres, ,· 4 mujeres. 
En cuanto a la edad de los enfern1os se refiere te·nemos : 

de 20 • 29 - 3 a anos • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • casos 
de 30 • 39 5 a ,, • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • ,, 
de 40 • 49 3 a ,, • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • ,, 
de 50 • 59 3 a ,, • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • ,, 

' " " 
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El diagnóstico operatorio de los pacientes fue: 

Angina de pecho . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Aneurisma· de la aorta . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Conducto arterioso persistente . . . . . . . . . . . . . 1 
Estrechez mitral . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Supuración pulmonar . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
T11mor de pulmón . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Quiste aerífero dei pulmón . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Bronquieetasias bilaterales . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Tuberculosis cavitaria del pulmón . . . . . . . . . 1 · 
Ca. pulmón, Leucotomía (metástasis cerebral) 1 

Como vemos, 4 casos 
9 a cirugía pulmonar, Jr 1 

correspondeu a . , 
a neuroc1rug1a. 

cirugía cardiovascular, 

La anestesia practicada eu estas operaeio11es fue: 

Local infiltrativa (procaína) 1nás ge11eral con 
b b

. , . 
ar 1tur1cos .......................... . 

Peridural alta ( procaína 2 % ) .......... . 
General (barbitl1rico, c11rare, ciclopropano, 

éter, oxígeno, en circ11ito cPrrado o abierto 

l 
1 

12 

De los 14 paros, 4 tuvieron sínton1as prodrómicos; como ya 
sefíalamos anterior1r1ente, estas. manifestaciones previas fueron: bra­
dicardia, hipotensión y cianosis. Estos casos fueron tratados por 
consiguiente con toda "premura, y el resultado fué: 2 muertes en 
la sala de poeraciones, y 2 curados sin secuelas. 

Tratarri1'.ento y res1tltado - De los 1.4 casos de paro circula­
torio tratados, 5 lo fueron. con éxito, curando perfectamente, y 
siendo reintegrados luego a su vida habitual. Como Jra analizáramos 
B,nteriormente, todos ellos fue'.ron obj~to de una terapéutica similar: 
i11terrupción del acto operatorio, control de la permeabilidad de 
la vía aérea, interrupción de la anestesia en la n1edida posible, 
hiperoxigenación, posición· de Trendelemburg, masaje cardíaco y 
drogas adecuadas, ( solución de cloruro de calcio, antiespasmódicos, 
adrenalina, etc.) . 

Los 9 casos restantes murieron: 6 sin salir del pero mismo y 3 
con un tratamiento aparentemente exitoso del paro circulatorio fal­
lecieron entre las 3 y 22 horas posteriores al accidente, habiendo 
recobrado uno de ellos su lucidez )~ los dos restantes presentaron 
secuelas de lesiones encefálicas post-anóxicas. 

Probables causas desencadenantes - Dejamos expresamente 
como último análisis por considerarlo de extrema importancia para 

' 
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Se deberá también vigilar la cantidad de sangre transfu11diLla~ 
pues es necesario evitar una sobrecarga aguda de un miocardio com­
prometido. 

Se utilizan numerosas drogas en inyección endovenosa o intra­
cardíaca para coadyuvar en el restablecimiento de la dinámica cir­
culatoria. Es este quizá uno de los tópicos más discutidos y de 

• 
efectos mas inciertos. Conviene tambien recordar que la punción 
cardíaca misma, es ya un estímulo mecánico que desempefia u11 

papel favorable. 
Nosotros empleamos sistemàticamente la inyección intracar­

díaea, intraventricular, de 5 á 20 cc. de la solución al 10 % de clo­
ruro de cálcio, a la que adicionamos ½ a 1 miligramo de adrenalina. 
En algunas oportunidades inyectamos tambien solución de procaína 
al 1 %, especialmente cuando sóspechamos que el mecanismo reflejo 
inhibitorio es responsable del accidente. Ultimamente en una opor­
tunidad, .siguiendo a los autOres suecos, inyectamos hasta 13 mili­
gramos de adrenalina intracardíaca, sin obtener restablecimie11to 
del ritmo. 

No hemos utilizado en la práctica hum>,na el desfibrilador por 
choque eléctrico, preconizado por Wiggers. 

Deseàmos recalcar que lo fundamental en el tratamiento del 
paro circulatório es, el masaje cardíaco, el control de la hematosis 
por la oxigenación rítmica a presión, -:r· el manteni1niento de la vo­
lemia; todo ello con la máxima premura y el minimum de cle:-;orien­
tación. 

Casuística 

Desde noviembre de 1946, ha.sta fines de jl1nio del etc>. a.fio, en 
el Instituto de Cirugía Torácica -:r· de la Tuberculosis, de Buenos 
Aires, sede de la Cátedra de Cirugía Torácica, bajo la dirección del 
Prof. Jorge A. Taiana, se han realizado 4. 348 operaciones. Sobre 
este total han acaecido 80 muertes. Esta cifra corresponde a las 
producidas desde el comienzo de la anestesia, hasta el 15° día del 
post-operatorio . 

Insistimos en hablar de muertes operatorias, ya que es difícil 
precisar la participación pura y exclusiva de la anestesia o del acto 
operatorio mismo, en la patogenia de éste fenómeno. 

Antes de clasificar ·para analizarlos someramente a estos 80 casos, 
nos ocuparemos de los paros cardíacos tratados en la sala de ope­
raci,ones, que en nuestra Casuística -suman 14 casos. 

De éstos 10 eran hombres, J' 4 mujeres. 
En cuanto a la edad de los enfern10s se refiere tenemos: 

. 

de 20 
, 

29 -a anos • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 3 casos 
de 30 

, 
39 -a 

" • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • D 
" de 40 

, 
49 3 a 

" 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • " de 50 

, 
59 3 a 

'' 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • " 
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• 

orientar la profilaxis y e! tratamiento, las probables causales dei 
paro circulatorio. 

En nuestra casuística, 7 casos fueron clasificados como paro 
circulatorio de causa refleja. 

A continuación enumeramos dichos casos y precisamos el 
origen dei reflejo que provocó e! accidente. 

Manipuleo de la aorta . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Manipuleo dei hilio pulmonar . . . . . . . . . . . . . 1 
Manipuleo cardíaco . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
.Aspiración endobronquial operatoria . . . . . . . 2 
Manipuleo hiliar ( con cierto grado de hipoxia 
previa) m. reserv. vent. 70 % . . . . . . . . . . . . 1 
Broncoaspiración post-operatoria inmediata . 1 

Atribuímos a la hipoxia, como causa deter1ni11ante en los 
5 casos que a continuación citamos. 

Hipoxia por anemia aguda .............. . 
h . o ent'l ·' por 1p v 1 ac1on ..................... . 

por hipoventilación ( en enfermos con enfisema 
pulmonar bilateral e insuficiencia car-
díaca derecha) ....................... . 

de causa anestésica (precedido de paro resp.) 

1 
2 

1 
1 

Como hemos dicho anteriormente, clasificamos los 80 casos de 
-1nuerte en la forma siguiente : 

1 ° Fallecidos como secuela de un paro cardíaco acaecido en 
la sala de operaciones . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9 

2º Fallecidos en la sala de operaciones con exclusión de paro 
circulatorio brusco . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 

3° Fallecido.s en las primeras 24 boras . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23 
4º Fallecidos entre las 24 y 72 horas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 
5° Fallecidos entre e! 4° y 5° día . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18 

1° Grupo: Ya hemos hecho el comentario sobre los 9 casos. 

2º Grupo: M uerte en la sala de operaciones. De estos 15 casos, 
2 tienen interés esp~cial, por ser uno de ellos debido a la falla de 
técnica y el otro a obstrucción irreductible de la vía aérea. 

E;n el primero, la falta de técnica consistió en el pasaje masivo 
de procaína al 2 % , al espacio sub-aracnoideo eu una anestesia peri 
dural alta, realizada en un enfermo tuberculoso cavitario, en quien 
Se iba a efectuar una toracoplastia. 

En Ia anestesia se empleó 30 cc. de procaína al 2 %, por pun­
ción efectuada en e! 2º espacio dorsal. Signo de la gota positivo. 
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' 

A los pocos 1ninutos, el enfermo se torna somnoliento, cae en 
sopor, la tensión arterial 110 se logra tomar, el pulso pequefio y 
rápido, desaparece. Paro respiratorio y circulatorio con muerte, a 
pesar del tratamiento i11stituído, (pulmotor, analépticos, estimu­
lantes, adrenalina por pt1nción cardíaca, etc.) . 

El exa1nen del líquido céfalo-raquídeo extraído por punción 
l11mbar a la ½ hora más o menos, dió positivo franco para la pro-

, 
ca1na. 

El otro se trataba. de un pacie11te joven co11 un tumor de me­
diastino superior. Inducida la narcosis con penthotal sódico y fla­
xedil, previa anestesia ·faringo-laringea, con pantocaína al 1 %, 
se intuba con la sonda de Macintosh, y se oxigena con respiración 
controlada. La presión sobre el circllito no logra ventilar los pul­
n1ones, lo c11al motiva aparición (lt> cianosis. 

Considerando el diagnóstico ~~ pensando en una compresión del 
t11bo de gon1a se extuba, ;l se int11ba nuevamente con la sonda de 
Flagg-\,r oodbridg·e con el mismo rPs11ltado; imposibilidad de ven­
tilación, con mantPnimiento de la cianosis. Excluído el broncoei"'.i­
pasmo como causa, se procede a practicar una broncoscopia con el 
IIallinger visualizá11dose un aplastamicnto de la tráquea en sentido 
ántero-posterior a nível de su bifurcación. Ante esta eventualidad 
se decide intubar el bronq11io derecho con el broncoscopio Chevalier­
J ackson, mejorando inmediatamente el ritmo respiratorio )~ la hema­
tosis, pero sin rec11peración de la conciencia. 

A pesar de la generosa oxigenación apareceu convulsiones de 
los 1niembros que pronto se ge11eralizan, con signo de Babinsky po­
sitivo, taquicardia e hipotensión. Posteriormente se instala hiper­
termia progressiva falleciendo 4 horas después de la inducción anes­
tésica, con el cuadro de encefalopatía 11ost-anóxica. 

La autopsia reveló tratarse (le un enterocistoma del mediastino 
fj_Ue comprimía el tercio inferior de la traque, con malasia de la 

' n11sma. 
Al realizar la necropsia el t11111or a pri1nera vista no apareció. 

J11sistit'11do en la búsqueda se encontró el saco 1ne1nbranoso y la 
efracción por la cual había salido el conte11ido líquido del mismo. 
Presumiblemente el tumor se rompió al co111ienzo de la intubación, 
en lln esfuerzo tusígeno q11e hizo el enfer1110, perdie,ndo en esta 
forma "el ar1nazón" que 111antenía a la tra(111ea permeable a pesar 
de su malasia. ,i; t ! ' .. 

3° Gr1tpo: M1terte en las prirneras 24 horas. Correspondeu a 
este gr11po 23 casos. En 16 de ellos la causal ha sido la insufi­
ciencia cardio-respiratoria :,T el :-;hoek quirúrgico. 

No llebe olvidarse q11e n11estra ei,:,tadística es unilateral al refe­
rirse solo a anestesia efect11ada en er1fermos torácicos, explicándose 
la insuficiencia cardio-respiratoria operatoria 3-~ post-operatoria por 

' 
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tratarse de pacientes con su capacidad vital disminuída y escasas 
reservas ventilatorias. · 

En n11estra estadística. tenemos tres casos de enfermos falle­
cidqs por shock quirúrgico en que la necropsia reveló la presencia 
de metástasis cancerosas en ambas adrenales. 

De los 7 casos restantes, 4 fallecieron por hemorragia· y 3 por 
encefalopatía post-anóxica, consecuencia de prolongadas obstruccio­
nes de la vía aérea por detritus hidáticos y coág11los. 

4º Grupo: Fallecidos entre las 24 y 72 horas, y 

5º Grupo: Fallecidos entre 4º y 15º día. 

En estos dos grupos que suman 33 enfermos nos ha sido impo­
sible precisar la participación directa del factor anestésico en la 
causa de Ia muerte. 

Aceptamos por otra parte que puede sumarse como factor coad­
yuyante al · mal estado previa del enfermo, y ai las contingencias del 
trauma operatorio. 
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Para tor1zar indolor o ato obstétrico 

Nos casos de dores expulsivas, de contrações 
espasmódicas e de dores post•operatórias. 

DOLANTINA 
Analgésico e espasmolítico inédito 

Ação eficaz igualmente nas cólicas hepáticas e nefrí• 
tices, nos tenesmos, nas cistites, nas constipações espas­
módicas, nas crises tobéticas, nas dores por carcinoma, etc. 

B 
A 
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E 
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A classe médica tratava a pne11mo11ia diplocócica 
•.. ou a _faringite, a sin11site e a otite média , 

estreptocócicas com n11,merosos_f atores tera11êziticos ... 

porém agora está à sua disposição 
o melhor tratamento com ... 

• 

Doença 

Pneumonia diploc6cica 
Faringite (estreptocócica) 
Sinusite (estreptocócica) 
Otite n1édia (estreptocócica) 

A - Medioamento de escolha 

B A 

B A 

B A 

B A 

B - eficaz 

e 
e -u 

B B 
B B 
B B 
B B 

a Penicilina, é o antibiótico de escol/ia 
no tratamento da maioria das doe11ças infecciosas bac­
terianas mais comuns. 

A Penicilina Oral três vêzes ao dia ..• é fácil de ingerir, 
não interfere com as refeições e não interrompe o s0110 
do paciente; economiza o tempo do médico e da e11· 

fermagem. Pelo esquema das doses de Keefer*, 200.000 
unidades ou suas múltiplas, três vêzes ao dia, a despesa 
da terapêutica com penicilina oral é inferior a l/3 do 
preço de tratamento com os a11tibióticos mais 1nod~rno~. 

*KEEFER, C.S., POSTGRAD. ;\,IED. 9:101, Fev. d~ 1951 

, 

feito para ad1ninistrar três vêze.s ao dia em doses adeauado~ 

SQ!JIBB 

• 
I 

Con1pri1nidos dt> ~()() COO ui1i1lndí's de 

Penicilina .Squilih --- Fraseo,; de 12 

, 
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Aparelho de Anestesia - A G A - S U E C I A 
MOD.º lV.rDNC - 20 - ''SPIROPULSATOR'' 

c1t1e propl)rcio11a re piração artificial at1to111ática 

Di t1-ibt1idores exclt1sivos : 

CIA. T. JANÉR, COMERCIO E INDUSTRIA 

A v. Rio Branco, 85 = 12.º = Fone 23=5931 
Rio de Janeiro 

F iJjais : S . Pat1lo - Ctu'itiba - P. Aleg·rc - Belo Horjzon te - Recife - B elém 


