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Los accidentes cerebrovasculares encefálicos 
arrojan cifras de morbilidad y mortalidad tan 
elevadas, que constituyen la tercera causa de  

1 Este trabajo se realizó en la Sala Torralbas del

Hospital Universitario “General Calijxto García”, en la 

Mutualidad “Hijas de Galicia” y en el Hospital Clínico 

Quirúrgico “10 de Octubre” de 1954 a 1969. 

2 Clínico del Hospital Clínico Quirúrgico 10 de Octubre, 

('alzada 10 de Octubre, 130, Habana, Cuba. 

muerte en el mundo. El estudio de la su incidencia 

en los países más desarrollados, muestra que es 

una de las causas más frecuentes de muerte en 

Canadá, Estados Unidos, Inglaterra, Japón y 

otros. En 1962 hubo 15,000 muertes o séase un 

10.6% del total en Canadá, y en 1955 hubo 175,120 

muertes en Estados Unidos y más de un millón de 

norteamericanos sufrieron accidentes cerebrales 

vasculares en esa fecha. Como muy bien señala 

Gordon la morbilidad y mortalidad de Canadá y 

Estados Unidos son muy similares.28.50 

Aún en las naciones más desarrolladas no 

todos los casos por accidentes vasculares 

cerebrales son reportados unas veces por 

diagnósticos incorrectos y otras por omisión. 

Se comprende que las estadísticas mundiales 

actuales son inexactas, pero un cálculo 
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aritmético hecho por el supuesto de que 

todas las naciones tuviesen igual nivel 

cultural y económico, con una población de 

3,200 millones69 habría un mínimo de 16 mi-

llones de accidentes vasculares cerebrales y 

de I’600,000 muertes cada año. 

Los accidentes cerebrales pueden ser 

hemorrágicos, embóbeos y trombóticos. Las 

hemorragias y trombosis cerebrales 

comportan alrededor del 90% de los 

accidentes vasculares espontáneos del 

cerebro mientras que la emboba cerebral 

representa del 5 al 10%.64 

Un mejor conocimiento de los vasos 

cerebrales demuestra que la ruptura de 

aneurismas es la principal causa de 

hemorragias cerebrales, precipitados a veces 

por distintos factores como son la 

hipertensión arterial, la arteriosclerosis, etc. 

Estas hemorragias pueden ser de dos tipos 

1) Meníngeas, por ruptura de un vaso

sanguíneo en el espacio subaracnoideo y 2) 

Cerebral, no penetrada en el espacio 

subaracnoideo. Existen dos formas 

intermedias: a) la hemorragia cerebro-

meníngea, en la cual la sangre acumulada 

en el cerebro penetra en el espacio 

subaracnoideo y b) la hemorragia meningo-

cerebral, en la que la sangre al mismo 

tiempo que inunda el espacio subaracnoideo, 

penetra por «fracción en el parénquina 

vecino a la ruptura del vaso o bien se 

acumula formando a ese nivel un he-

matoma.10.11.13. iWW1 

La corriente mundial del tratamiento de 

los accidentes cerebrovasculares encefálicos 

no traumáticos se sustenta en métodos 

quirúrgicos (conducta agresiva), y en 

métodos médicos (conducta conservadora) 

.V.29,36.65.74,75 

El tratamiento quirúrgico en muchas 

ocasiones ofrece grandes dificultades por el 

sitio de la lesión, por el acceso a la misma, y  

 

por el traumatismo que la operación en sí 

representa, siendo en muchas ocasiones 

incompatible con la vida. 

En cirugía cerebrovascular existe siempre 

la selección del caso por el cirujano y la 

comparación estadística entre los métodos 

médicos y quirúrgicos es difícil. McKissock'9 

demostró que no hay diferencias entre los 

resultados obtenidos en los pacientes trata-

dos con métodos quirúrgicos y conservadores 

y, que de hecho los grandes hematomas 

intracerebrales pueden resolverse 

espontáneamente. Se ha señalado que la 

mortalidad después de la evacuación 

quirúrgica de una hemorragia intracerebral, 

está determinada por el tipo de comienzo 

clínico y el curso que llevó inmediatamente 

antes de la cirugía. Es evidente que entre los 

pacientes donde los resultados son más 

favorables después de la intervención 

quirúrgica se cuentan muchos que se 

recuperarían espontáneamente. 

Con relación a los accidentes cerebrales y 

la terapéutica anticoagulante, casi todos los 

autores están de acuerdo en que ésta es útil 

para prevenir el accidente y para evitar la 

repetición del mismo después de recuperado 

el en- fermo.2*9.18.22.27.38.48 El riesgo está en 

la administración de los mismos durante el 

accidente embolico, pues la terapéutica está 

dirigida a evitar la progresión de un émbolo 

que ocluye un vaso sanguíneo, donde 

mecánicamente se ha instalado el edema 

cerebral. Una circulación cerebral colateral 

más útil, demora por lo menos 15 días en 

establecerse. Los agentes fibrinolíticos no 

parecen resolver el problema 

aún.3.35.39.45.51.66 

En los accidentes trombóticos por es-

clerosis de los vasos cerebrales en pacientes 

seniles, donde no hay un foco embolígeno 

evidente, la terapéutica an- 
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ticoagulante se ha intentado y es señalada 

como útil por muchos autores.00 

La adaptación funcional de la circularión 

cerebral. 

Los grandes trabajos de Seynwr, Kety y 

otros, muestran que el cerebro dispone de 

un sistema de regulación y adaptación 

circulatoria. 

Fundamentado en la medida del dé- hito 

sanguíneo cerebral por el método del 

protóxido de nitrógeno,41>42>',3'44>62>G3 en 

estado normal el flujo sanguíneo cerebral 

(F.S.'C.) es de 54 cc. de sangre por minuto 

por 100 gramos de tejido nervioso, y la 

resistencia cerebro- vascular (R.C.V.) (suma 

de factores que constituyen una resistencia 

al torrente sanguíneo) es de 1.6 mm. de 

mercurio. 

Se puede decir que hace falta una fuerza 

de 1.6 mm. de mercurio para pasar un cc. de 

sangre a través de 100 gramos de cerebro en 

un minuto. 

El consumo de oxígeno es de 3 cc. de 

oxígeno por cada 100 gramos de cerebro por 

minuto. 

Si la presión arterial aumenta se produce 

un aumento de la R.C.V., de tal forma que el 

F.S.C. y el consumo de oxígeno se 

mantienen normales. 

Si la tensión arterial baja, el fenómeno 

inverso se produce, de manera que el F.S.C. 

no se modifica. 

En resumen, toda variación de factores de 

la presión se compensa por modificaciones 

de la R.C.V. que asimila el tono vascular, 

dando por resultado el mantenimiento de 

condiciones circulatorias normales para el 

tejido nervioso. Es así que la hipotensión no 

lleva obligatoriamente a una isquemia 

cerebral. En una hipotensión general, las 

modificaciones vasculares locales pueden 

compensar esta hipotensión sin llevar 

fatalmente a una disminución del 

débito de los vasos, dado que estos no son 

tubos rígidos. 

Los mecanismos compensadores de la 

circulación cerebral pueden fallar, y 

sobrevenir la isquemia en las siguientes tres 

circunstancias: 

1ro. En caso de una hipotensión general 

donde la máxima desciende hasta 70 mm. 

de mercurio. Los métodos de Kety no pueden 

medir el flujo sanguíneo del cerebro íntegro, 

ni señalar si la caída tensional ha sido 

peligrosa para las ramas colaterales de un 

vaso o si éste está parcial o totalmente obli- 

teral. 

2do. En caso de una hipotensión general 

de aparición brusca. Una hipotensión de 

carácter progresivo puede dar tiempo a que 

los mecanismos compensadores eviten una 

disminución del flujo sanguíneo cerebral, no 

así si esta es de aparición brusca como se ve 

en los accidentes cerebrales provocados por 

la simpatectomía o los ganglioplégi- 
COS,16.19.21.78 

3ro. En caso de que los vasos sanguíneos 

cerebrales estén arterioscleróticos o 

ateroscleróticos.20*57’01 

La adaptación metabólica del cerebro. 

Una caída del flujo sanguíneo cerebral 

(F.S.C.) en un sujeto normal produce una 

reducción del aporte sanguíneo al cerebro, 

que es compensado por un aumento del 

poder de extracción de 02 en tal forma que el 

consumo de oxígeno resulte normal. El 

F.S.C. puede disminuir hasta un 21% de sus 

valores normales. En algunas insuficiencias 

cardíacas el flujo sanguíneo cerebral 

disminuye hasta en un 40% sin producir 

una disminución marcada del consumo de 02 

cerebral. 

Mientras más edad tenga una persona, 

mayor será la reducción del F.S.C., lo que 

coincide con una disminución de] consumo 

de oxígeno.58 
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Los Fundamentos para el bloqueo me-

dicamentoso del sistema nervioso vegetativo. 

En 1954 comenzamos estas investiga-

ciones aplicando los conceptos generales de 

la hibernación artificial.12 “Colocando al 

organismo en condiciones de poder resistir 

una agresión inhibiendo su reacción a la 

misma, disminuyendo sus necesidades 

metabólicas y manteniendo al mínimo sus 

funciones vegetativas, economizando 

reservas y energías para lograr la 

recuperación orgánica frente al agresor”. 

Hay una serie de hechos que confirman 

nuestro concepto al respecto: 

1. Si al comienzo de un accidente

cerebrovascular espontáneo se logra

evitar que el edema que rodea la zona

de lesión continúe, se logrará detener el

proceso deterioraste.

a) Es observación de neurocirujanos

franceses la no aparición del edema

cerebral en sus intervenciones

quirúrgicas.8

b) Al extraer los cerebros de nuestros

pacientes autopsiados éstos (son

secos).

Es imposible hacer una relación

bibliográfica de los escritos y trabajos

concernientes al edema cerebral

porque son muy numerosos.

Un aumento del volumen cerebral puede 

ser debido a tres factores: 

1) hinchazón

2) edema

3) hinchazón más edema

La hinchazón puede ser producida por: a) 

una distensión del líquido cefalorraquídeo, 

b) una distensión del compartimiento

vascular y c) una distensión del contenido de 

ambos sectores. 

 

Desde White Brooks y Colé (1942) ,'2-73 

sabemos que la diferencia entre el volumen 

cerebral y la cavidad craneana es de un 10% 

y que toda variación fuera de estos límites 

representa una hinchazón o colapso cerebral. 

En cuanto al edema mismo, se ha utilizado 

el microscopio electrónico para precisar su 

sitio, y ya Fox en 1964 consideró que el 

edema verdadero, cuando el tejido cerebral 

aparecía húmedo, elástico y conteniendo un 

líquido intersticial, hecho de un exudado rico 

en proteínas, en los espacios intercelulares; 

que sabemos son virtuales en estado normal 

y se distienden en el edema.23-34-53 

2. Tema de discusión es un efecto para

disminuir el consumo de oxígeno

cerebral.

Los métodos siempre empleados para 

realizar estas investigaciones son indirectos. 

Esto lleva a un análisis cuidadoso de los 

datos obtenidos: a) Por el método del óxido 

nitroso, autores norteamericanos han 

comprobado que la Cloropromacina, una de 

las drogas por nosotros empleadas no 

disminuye el consumo del oxígeno cerebral.52 

b) Utilizando la técnica manométrica de

Warburg y Wollemberger, Peruzzo en Ita-

lia54-55 fue el primero en demostrar que esta 

droga disminuye el consumo de oxígeno 

cerebral independientemente de la 

temperatura, y que la disminución in vivo e 

in vitro se debe a su acción farmacológica 

directa sobre las células nerviosas, c) Bianco, 

Belloni y VergaB fueron los primeros en 

determinar la actividad de la 

carboanhidraza bajo la influencia de la 

Cloropromacina (Biocrimetría),y 

comprueban que esta droga produce un 

enlentecimiento de la velocidad general de la 

respiración intratisular, y que este 

enlentecimiento no sólo afecta al sistema 

nervioso central, sino también como 

confirman los métodos biocriinétricos el nivel  
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del sistema, difásico eritrocito-tejido. 

Esta disminución de la velocidad de la 

respiración intratisular al nivel hemático- 

periférico, pone en evidencia el 

enlentecimiento general de la función 

celular central y periférica. 

3. En los accidentes cerebrovasculares

¡espontáneos, toda, terapéutica debe

llevar consigo un mayor flujo

sanguíneo cerebral con una dis-

minución de la permeabilidad

vascular.

El mecanismo íntimo de por qué se 

detienen las hemorragias aún se desconoce. 

Autores italianos y nosotros hemos 

observado que el tiempo de sangramiento se 

acorta cuando se emplean algunos derivados 

de Fenotiacina. 

Por hemogramas y conteos de plaquetas 

seriados, en los distintos estadios del 

tratamiento, se comprueba que las cifras de 

plaquetas inicialmente desciende, 

coincidiendo con la mayor leucocitosis. Las 

cifras de plaquetas posteriormente se 

normalizan al igual que el número de 

leucocitos. 

Desde el comienzo de la hibernación 

artificial en Francia hace mucho más de una 

década, y de nuestras investigaciones, es de 

todos conocido que durante el bloqueo 

medicamentoso completo del sistema 

nervioso vegetativo, en sus distintos niveles 

existe hipocoagulabilidad intravascular, lo 

que facilita el flujo sanguíneo por la luz de 

un vaso estrecho. Esta hipocoagulabilidad 

es independiente de la disminución de la 

permeabilidad vascular señalada. 

Sabemos el papel de los glóbulos rojos y la 

coagulación intravascular en la formación 

de microtrombos hialinos con plaquetas 

agregadas, como posibles causas de 

disturbios microcirculatorios 

cerebrales.5*33>40>59>68 

 

4. La Cloropromacina posee propie-

dades eupneicas, manteniendo una función 

eficaz del centro respiratorio, así como 

propiedades hipotermizantes, impidiendo el 

ascenso térmico que con tanta frecuencia se 

produce en estos procesos. 

Tiene, además, acción antihistamínica, 

antifibrilante, anti-shock, antiemética y 

anticonvulsiva. 

Estas propiedades son de extraordinaria 

utilidad para tratar a un paciente con un 

accidente cerebrovascular espontáneo. 

5. La sustancia antihistamínica a

emplear debe ser un antihistamínico débil 

en relación a su efecto protector, en dosis 

letales de histamina, pero a la vez debe 

tener un alto efecto antiserotónico. 

La Cloropromacina sola, de por sí, no 

resuelve el tratamiento de estos enfermos. 

Su indicación única, por otros autores, se 

debe a que por los métodos desarrollados en 

Francia no se pueden tratar pacientes 

afectos de enfermedades médicas, como lo 

señalamos anteriormente.46!50 

No se logrará un bloqueo medicamentoso 

útil del sistema nervioso vegetativo si no se 

emplea un antihistamínico y un analgésico. 

Los antihistainínicos de síntesis con-

tribuyen a contrarrestar los efectos bio-

lógicos de la histamina sobre los tejidos, 

cooperando a suprimir el edema cerebral. El 

test de Halpern30 y la evaluación de un 

antihistamínico en su efecto protector sobre 

dosis letales de histamina determina el 

grado de protección conferida a un animal 

frente a la toxicidad de la histamina el 

efecto protector de 20 mlgrs. de prometazina 

por kilo de peso, es de 1,200 a 1,400 dosis 

letales de histamina para el cobayo, 450 

para el conejo y 20 para el perro. Por eso 

este medicamento no puede emplearse
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en Hibernación artificial de un modo 

continuo. 

Existe una relación biológica hista- 

mina-serotonina; pero todas las sustan-

cias antihistamínicas de síntesis 110 tie-

nen igual efecto antiserotonínico (Frie- 

bel) .24,25,28 Se considera Swank y col6. que 

la Serotonina aumenta la permeabilidad 

de la barrera cerebral,67 y que los cambios 

en el flujo y permeabilidad del sistema 

vascular cerebral se deben a la agregación 

de células por la Serotonina. 

6. Control Téhsional. El Clorhidrato de

meperidina (Demerol y Dolosal) aunque 

sabemos tiene una acción depresiva sobre 

los centros respiratorios, es 

contrarrestado por los efectos eupneicos 

de la Cloropromacina, y su efecto hi- 

potensor nos permite mantener la tensión 

arterial dentro de los límites adecuados en 

los pacientes hipertensos. 

Posee además acción antihistamínica y 

sedante.15 

Si bien una caída de la tensión arterial 

puede provocar un accidente cere- 

1” Hemorragia masiva intraoerebral . 

29 Hemorragia subaracnoidea  ...................  

3“ Infarto cerebral por embolia  .................  

4" Infarto cerebral debido a trombosis o 

isquemia 

59 Los síndromes de isquemia cerebral 

intermitentes ........................................  

Isquemia cerebral transitoria: 

Es una afectación circulatoria del ce-

rebro en que una parte del mismo no re-

cibe sangre en cantidad suficiente para 

efectuar su metabolismo normal. Se re-

conoce por la aparición de síntomas y 

signos que son el resultado de una dis-

minución o ausencia de la actividad fun-

cional de elementos neuronales de la 

brovascular encefálico, una cifra tensional 

muy alta lo agravará, y en los accidentes 

cerebrales que se presentan con marcada 

hipertensión arterial la meperidina 

permitirá su control a nuestra voluntad. 

El Síndrome Apoplético. 

Con el nombre de Ictus cerebral o 

apoplético, se designa un trastorno de la 

circulación cerebral de aparición brusca y 

de orígenes múltiples que con frecuencia se 

acompaña de la hemiparálisis de un lado 

del cuerpo y coma. 

El cuadro clínico es tan claro que el 

diagnóstico se efectúa más fácilmente que 

ninguno otro en el campo de la neurología. 

A grandes rasgos podeinoa diferenciar dos 

grandes grupos: A) El ataque apoplético 

debido a hemorragias, y B) el ataque 

apoplético debido a reblandecimiento 

cerebral. 

Según su forma de presentación el 

ataque apoplético puede subdividirse en 

cinco grandes grupos: 

Cerebro meníngea cuando se abre en 

el espacio subaracnoideo. 

Forma meníngea o meningocerebral. 

Embolia cerebral 

Crisis de isquemia transitoria (CIT). 

zona isquemiada. Puede ser temporal o 

permanente. Puede ser mínima o severa. 

Cuando la isquemia es de breve duración 

y de moderada intensidad los disturbios 

funcionales serán transitorios, y no habrá 

aparente daño del cerebro. 

Cuando la isquemia es de larga duración 

y de marcada intensidad habrá signos 

permanentes de evidente daño cerebral. La 

zona dañada se reconoce 
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como infartada. Toda la graduación entre 

estos dos estadios se ve. 

La terapéutica de la isquemia cerebral 

debe ser dirigida por el médico en el 

supuesto de que ésta ha de ser progresiva y 

emplear medidas terapéuticas que eviten 

esta progresión. Si esta actitud terapéutica 

es seguida por el médico, se evitará la 

muerte en muchos pacientes, y de que otros 

queden parcialmente afectados por daños 

neurológicos mayores.

 

 

Técnica para el bloqueo medicamentoso del Sistema Nervioso Vegetativo. Hemorragia 

masiva cerebral. Cierebromeníngea. 

Material terapéutico y utensilios. 

1. Drogas constituyentes de la mezcla lítica: 

Cloropromacina Ainpulas de 2 cc. de 50 mg. 

” 5 cc. de 25 mg. 

Meperidina o Demerol ” ” 100 mg. 

Allercur ” ” 10 mg. 

o 

Benadryl Bulbos de 10 cc. (10 mg. por cc.) 

2. Vehículo de la mezcla lítica. 

Frascos de 1,000 cc. y 500 cc. de Dextrosa al 5% con equipo desechable para 

venocisis. 

3. Medicación antibiótioa. 

Bulbos de Penicilina de 1,000.000 (un millón de unidades cada uno). Bulbos de 

Estreptomicina de 1 gramo cada uno (para administración combinada), o bulbos 

de Cloranfenicol de 1 gramo cada uno. 

4. Medicación óxido-reductom. 

Acido Ascórbico Ámpulas de 500 mg. para adminis 

tración endovenosa. 

5. Medicación anabólica 

Caseinato de calcio 1 lata (Casilán o similar) 

Complejo vitamínico “B” concentrado. (Bulbos o ámpulas) 

Factores lipotrópicos (Colina, Metionina, Inositol) en bul 

bos inyectables o líquido para admi-

nistración oral. 

Vitamina BI2 500 mg. ámpulas 

Vitamina Bj 100 mg. ámpulas
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6. Otros medicamentos. 

Gluconato ele calcio 

Cloruro o Gluconato de Potasio 

Hydergina (de Sandoz) 

Cloropromacina 

Ampulas de agua destilada. 

Ampulas de 10 cc. al 10% para ad-

ministración endovenosa. 

Para adminstración oral en polvo o 

solución. 

Gotas o tabletas sublinguales. 

Gotas (1 gota igual 1 mg.) 

De 10 cc.

 

7. Jeringuillas 

Superward Becton-Dickenson de 5 cc. 

Superward Becton-Dickefason de 10 cc. 

8. Agujas: 

Números 20 y 22.

 

 

 

 

 

12. Balón de oxígeno con manómetro y 

tenedor. 

13. Sed o bandeja metálica estéril. 

14. Sed o bandeja metálica estéril con 

cánulas buco-faríngeas. 

15. Equipo aspirador eléctrico. 

16. Sed o bandeja metálica estéril. 
Para oxigenación por vía nasal. 

Con el instrumental necesario para 

traqueotomía. 

Para mejorar la vía aérea. 

Para broncoaspiración. 

Para punción lumbar y medida de la 

presión del líquido cefalorraquídeo.

 

17. Estetoscopio y aparato de medir la 

tensión arterial. 

18. Oftalmoscopio.

9. Sondas de Levine 

10. Sondas uretrales 

11. Cojín de goma 

(para hidratación y alimentación oral). 

Para dejar fijas durante los estadios de 

coma y descontrol esfinteriano. 

(A forma de salvavidas) para variar los 

puntos de apoyo del cuerpo y evitar la 

formación de escaras. 
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Posición del enfermo: 

Decúbito supino. Posteriormente, o si hay polipnea puede estar en una posición de 

fowler no muy pronunciada. (Fig. No. 1). 
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Inducción o comienzo de la hibernación 

Hecho el diagnóstico de hemorragia 

cerehro-meningea (enfermo en coma, 

signos evidentes de localización neuro- 

lógica, líquido cefalorraquídeo hemorrá- 

gico, hipertensión arterial, etc.) prepa-

ramos una hoja de papel que contará con 

seis columnas:

 

 

 

Es fundamental comenzar como se 

describirá a continuación: 

Se diluye en 1,000 cc. de Dextrosa al 5% 

100 mg. de Meperidina o Demerol, más 50 

mg. de Cloropromacina, más 20 mg. de 

Allercur (mezcla MI modificada) o a falta de 

este último (Allercur) se puede emplear 

Benadryl a una dosis doble de la antes 

señalada, o séase, 40 mg. Estos 1,000 cc. de 

la mezcla o “cocktail” constituirá una 

venoclisis que se pasará muy lentamente. El 

número de gotas se obtiene por tanteo; 

generalmente comenzamos a razón de 12 

gotas por minuto. A partir de este momento 

hay que tomar la tensión arterial cada 15 

minutos durante las primeras horas en los 

enfermos hipertensos. Aumentando o 

disminuyendo de 2 en 2 el número de gotas 

por minuto, obtendremos el control de la 

tensión arterial a nuestra voluntad en los 

hipertensos. 

Hallando el conteo útil (16 ó 12 ó 10 u 8 

gotas por minuto) se podrá espaciar la toma 

de la tensión arterial cada dos o cuatro 

horas, siempre que se tenga el cuidado de 

que la aguja de la venoclisis no obstruya (lo 

cual es raro) y no interrumpiendo la misma 

nunca hasta el final del tratamiento. 

De este modo no habrá oscilaciones 

tensionales bruscas. Si los elementos 

constituyentes de la mezcla fuesen pasa 

 

 

 

 

 

 

dos sin diluir a la vena directamente, aun 

pasando un cc. de los 6 cc. del total, (en los 

pacientes afectados de hemorragia cerebral) 

la tensión arterial caerá bruscamente, el 

paciente puede morir poco después. 

Estos accidentes se evitan con la vigi-

lancia continuada del goteo. La venoclisis 

durará aproximadamente de 24 a 30 horas. 

Si apareciese al cabo de varias horas una 

coloración rosada en el frasco de la 

venoclisis, esto se debe a oxidación de la 

Cloropromacina. Si la coloración fuese muy 

marcada es conveniente preparar otro 

frasco con una mezcla similar y no esperar 

terminar de pasar la primera mezcla 

contenida en el primer frasco. 

En nuestro medio el sol oxida con rapidez 

las preparaciones líticas. 

Dosis de medicamentos por mezcla 

Cloropromacina: 

La dosis máxima de este alcaloide para 

un adulto, en 24 horas es de 250 mg. Esto 

es variable de un individuo a otro, 

dependiente de la actividad de su sistema 

retículo endotelial. La dosis media oscila 

aproximadamente entre 100 y 150 mg. por 

24 horas. En las hemorragias cerebro-

meningeas, la dosis de comienzo debe ser de 

50 mg. La dosis media debe ser de 100 mg.  

Hora T.A. Pulso Resp. Temp. No. Gotas Observaciones 
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Cloropromacina Dosis máxima por 24 horas: 250 mg. 

Dosis media por 24 horas: de 100 a 150 mg. Dosis mínima por 

24 horas: de 25 a 50 mg. 

Meperidina Dosis máxima por 24 horas: 100 mg. 

o Para los franceses hasta 300 mg. en anestesia 

Demerol potencializada e hipotermia. 

Allercur Dosis media por 24 horas: 20 mg. 

Benadryl Dosis media por 24 horas: 40 mg. 

 

“HIBERNACION MEDICA” 

DOSIS DE MEDICAMENTOS DERIVADAS DE LAS INVESTIGACIONES SOBRE “HEMORRAGIAS CEREBRO-

MENINGEAS” 

Nótese que el medicamento se emplea en 

asociación, y que no habrá necesidad de 

cambiar los elementos constituyentes de la 

mezcla durante todo el tiempo de 

tratamiento. Si empleásemosla dosis 

máxima o próxima a ésta durante mucho 

tiempo, pueden aparecer signos de 

intolerancia al medicamento mucho antes 

del tiempo necesario para la regresión de 

las lesiones. Esto no quiere decir curación 

de las secuelas. 

Signos de intolerancia es la fiebre, 

disminuyendo la dosis esta desaparece, 

pero no podemos continuar manteniendo el 

tratamiento por mucho más tiempo. Esta 

droga tiene un umbral terapéutico muy 

bajo, por lo que dosis muy por debajo de la 

máxima son útiles. 

Nuestras investigaciones nos han llevado 

a la conclusión de que éstas son verdaderas 

dosis de Cloropromacina de aplicación en 

clínica cuando se bloquee el sistema 

nervioso vegetativo en sus distintos niveles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Meperidina: 

Es indispensable su empleo de inicio. 

Formará parte de la mezcla sólo los pri-

meros días. No se empleará por más de siete 

días. Cada mezcla no tendrá más de 100 

mg. La dosis utilizada por nosotros durante 

todo el tiempo de tratamiento no pasa 

generalmente de 400 mg. No se empleará 

por más tiempo para evitar un efecto 

pwasimpáitico-lítico y acumulación 

exagerada de la droga. De este modo, 

además, facilitaremos el momento de salida 

o séase, la supresión del tratamiento. 

Allercur: 

Por las razones anteriormente expuestas, 

la dosis diaria será de 20 mg. por mezcla 

durante todo el tiempo de tratamiento. 

Cuando se emplee Benadryl la dosis diaria 

será de 40 mg. por mezcla.  
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Medicamentos no constituyentes de la 

mezcla lítica. 

Medicación anabólica. Su necesidad. 

Tanto en el mamífero hibernante natural 

como en el homeotermo que se le ha 

bloqueado su sistema nervioso vegetativo, 

las glándulas endocrinas están 

globalmente deprimidas. Aunque hay- una 

disminución marcada del metabolismo 

celular determinado por el estado de 

hibernación o bloqueo medicamentoso del 

sistema nervioso vegetativo, existen gastos 

plásticos mínimos. 

El mamífero hibernante natural en 

previsión del sueño hibernal, posee en la 

glándula hibernal, una reserva adecuada 

de lípidos. Debido a esta reserva lípidica, 

creada durante la época de vigilia, podrá 

suprimir a expensas de dicha glándula los 

gastos plásticos mínimos del período de 

sueño hibernal. 

En el hombre con un sistema vegetativo 

bloqueado artificialmente, como no posee 

una despensa lipídica adecuada, suplirá 

sus gastos plásticos mínimos a expensas de 

sus proteínas tisulares. Por eso el bloqueo 

medicamentoso del sistema nervioso 

vegetativo es tan catabólico. 

Esto ha sido una de las grandes di-

ficultades del método; pero se puede 

contrarrestar con vitaminas del complejo 

B, factores lipotrópicos y proteínas orales. 

Vitaminas del Complejo B. 

Facilitan el bloqueo medicamentoso del 

S.N.V. 

Trabajando con el profesor O. Latida 

Bacallao, en la Escuela de Veterinaria, 

hemos realizado las siguientes 

experiencias: 

Experiencia No. 1. Dos grupos de ani-

males, (conejos de 6 lbs. y cobayos de 

500 gms. en cada grupo) tomando uno 

de los grupos como testigos, se practica  

el bloqueó medicamentoso del S.N.V. en 

todos los animales durante cinco días. 

Se observó en los animales a los que no 

se les administraron vitaminas, que no 

se reponían del bloqueo medicamen-

toso, falleciendo varios días después de 

terminada la experiencia. 

Experiencia No. 2. Dos grupos de ani-

males iguales a los anteriores. Se 

practica el bloqueo medicamentoso en 

todos los animales durante cinco días. 

En este período de tiempo se 

administra a ambos grupos vitami-

nas. Terminado el bloqueo medica-

mentoso se suspende la administra-

ción de las mismas en uno de los 

grupos observándose varias muertes 

de estos animales. 

En general se puede decir que las vi-

taminas son indispensables durante 

todo el bloqueo medicamentoso y 

después de terminado éste, siendo su 

empleo más necesario en el período 

final (momento de salida) y durante la 

recuperación posterior del organismo 

a este bloqueo. 

Administramos diariamente a nuestros 

pacientes durante el tiempo del 

tratamiento por vía intramuscular 

vitaminas del complejo B, así como 

también durante la recuperación 

posterior. 

Factores Lipotrópicos: 

(Colina, Metionina, Inositol, etc). 

Facilitan la combustión de las grasas y 

evitan la destrucción de elementos 

proteicos. 

Recordemos que la reserva energética 

renresentada por las grasas del hombre 

pueden alcanzar 70,000 cal. 

Empleamos la vía oral. Se pueden ad-

ministrar en dosis iguales a las empleadas 

en pacientes no sometidos a este 

tratamiento.
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Proteínas por vía oral. 

Hemos observado que, durante todo el 

tiempo del bloqueo medicamentoso, hay 

una tolerancia grande para las mismas, ya 

que a pesar de las altas dosis de caseinato 

de calcio dadas por vía oral, nuestros 

enfermos 110 presentan diarreas. 

Si al momento de salida del bloqueo 

medicamentoso y durante el período de 

recuperación posterior administramos 

proteínas a altas dosis, los pacientes pre-

sentarán diarreas, habiendo en una ocasión 

observado más de 20 deposiciones en un 

día. 

Solamente con suspender la adminis-

tración oral de las proteínas estas desa-

parecieron. 

Estudiando la utilidad de las proteínas 

así administradas, hemos visto que la cifra 

total de proteínas plasmáticas desciende 

más lentamente. La disminución de 

albúmina y el aumento de las globulinas se 

retarda, lo que a nuestro juicio prolonga el 

tiempo de tratamiento. 

Administramos en la actualidad cuatro 

cucharadas diarias de Caseinato de calcio 

Glaxo a nuestros enfermos adultos. 

Medicación óxido seductora. 

Vitamina C 500 mg. intravenosos ad-

ministrados por el tubo plástico de la 

venoclisis para evitar las reacciones his- 

taminémicas (un ámpula cada 12 horas). 

Antibióticos. 

Administramos una asociación de Pe-

nicilina y Estreptomicina por vía intra-

muscular cada 12 horas, a la dosis de 

500,0 unidades de Penicilina y y2 gramo 

de Estreptomicina por inyección, o en su 

lugar un gramo de Cloranfenicol  

intramuscular por 24 horas, a la dosis de % 

gramo cada 12 horas. 

El término “profiláctico” se presta a 

confusiones que se aclararán en 

señalamientos próximos, referentes a 

meningitis y septicemias. 

En nuestras experiencias no hemos 

observado nunca complicaciones sépticas en 

estos pacientes, pero siempre 

administramos antibióticos durante el 

bloqueo medicamentoso completo del 

sistema nervioso vegetativo. 

Comentario: 

Actualmente administramos menos la 

Estreptomicina, por sus efectos sobre la 

célula nerviosa para evitar confusiones 

durante el período de recuperación del 

paciente en lo referente a equilibrio. 

Colirio o ungüento oftálmico: 

Se aplica para protección de los globos 

oculares en los pacientes en coma, cada 12 

horas. 

Medidas colaterales (Fig. No. 1). 

1ro. Oxígeno. Lo administramos in-

termitentemente durante los primeros 

días y cuando hay cianosis. No creemos 

indispensable su utilización 

sistemática, pero se puede emplear de 

un modo continuado. La cianosis 

desaparece al administrarse la mezcla 

lítica, a no ser que exista obstrucción 

respiratoria por secreciones 

bronquiales. Es necesario entonces, 

aspirar las secreciones. Esto no debe 

confundirse con el hecho clásico de que 

al comienzo de un accidente cerebral 

pueda haber polipnea y estertores, pero 

que, al momento de aspirar las vías 

aéreas no se extraen secreciones. 

La explicación de este hecho se des-

conoce. 
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2do. Alimentación. Cuando el enfermo 

está en coma se alimenta por medio 

de una sonda de Levine, que fijamos 

de inicio al igual que una sonda 

uretral permanente para evitar que el 

enfermo se moje con su orina, lo que 

previene la aparición de escaras. Por 

el Levine pasamos las proteínas, los 

factores lipotrópicos, así como leche, 

jugo y caldo alternativamente cada 

cuatro horas. Recuérdese que hay que 

disminuir la cantidad de proteínas a 

administrar (caseinato de calcio) a 

partir de la deshibemación para 

evitar las diarreas. 

Hidratación. 

Las pérdidas de líquidos se calculan. Se 

administra por vía endovenosa 1,000 cc. de 

dextrosa al 5% con la mezcla -lírica por 24 

horas. El resto del cálculo de hidratación 

en los accidentes cerebrovasculares se 

administra por vía oral con los alimentos 

por el Levine. Es necesario administrar un 

mínimo de 1,000 cc. de agua por esta vía a 

los pacientes. 

En los pacientes a los cuales se le blo-

quea farmacológicamente su sistema ner-

vioso vegetativo de un modo completo, no 

es conveniente administrar más de 2,500 

cc. de líquido por vía endovenosa por 24 

horas. Esta regla general nosotros la 

seguimos, pero en los accidentes 

cerebrovasculares sólo administramos por 

vía endovenosa por 24 horas los 

1,0 cc. de vehículo de la mezcla lí-

rica.31.32 

Desarrollo de la Hibernación. 

El desarrollo total siempre llega a los 

15 días. Se comprenderá que, si la Me-

peridina o Demerol es empleada sólo los 

primeros días, el resto de los componentes 

de la mezcla lírica serán los medicamentos 

a emplear después de la suspensión de 

ésta. 

Condiciones de la tensión arterial. 

Por lo ya expresado anteriormente, se 

comprenderá que no debe haber oscila-

ciones tensionales marcadas. Esto depende 

del cuidado que tengamos en la vigilancia 

del goteo de la venoclisis. En general, se 

puede decir que la tensión arterial después 

de los primeros días de tratamiento será 

algo más baja de lo que era el primer día. 

La tensión arterial no se modifica en los 

pacientes normotensos. Ej. paciente que 

antes de comenzar el tratamiento tiene 

una tensión arterial máxima de 220 mm. 

de mercurio y una mínima de 120 mm. 

Doce horas más tarde, su máxima oscila 

entre 180 y 175 mm. de mercurio, y su 

mínima entre 90 y 80 mm. de mercurio. 

Otro ejemplo, paciente que antes de la 

inducción o comienzo del bloqueo 

medicamentoso tiene una tensión arterial 

de 180 mm. de mercurio la máxima y una 

mínima de 110. Media hora más tarde, su 

máxima era de 160 y su mínima de 100. 

Siete horas después ésta había descendido 

a 145 la máxima y 95 la mínima. 

Veinticuatro horas después su tensión 

arterial era de 130 y 90 hasta el final del 

tratamiento en que fue dada de alta. 

El primer día estuvo en coma profundo, 

al segundo día conocía a sus familiares, 

pero tenía afasia verbal. A la semana se 

había recuperado de la afasia, y a los 20 

días, de su hemiplegia derecha. Fue dada 

de alta con limitación de los movimientos 

de la mano. 

Hemos podido observar que cuando la 

tensión arterial se normaliza durante el 

bloqueo medicamentoso, el pronóstico es 

mucho mejor, y las secuelas menores. 

Condiciones del pulso. 

Está descrita una ligera taquicardia al 

comienzo de la inducción (antes de la  
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refrigeración) cuando se emplea la 

mezcla MI de haborit-Huguenard. En los 

pacientes no afectos por accidentes ce-

rebrovasculares, liemos observado una 

ligera taquicardia también al comienzo de 

la inducción con la mezcla MI modificada. 

Sin embargo, en los accidentes 

cerebrovasculares espontáneos muchas 

veces, cuando ingresan taquicárdicos, el 

pulso se normaliza. Otras veces, las más 

frecuentes, aumentan las pulsaciones al 

comienzo del tratamiento, pero en oca-

siones, 110 ha variado la frecuencia del 

mismo. 

Condiciones de la temperatura. 

Generalmente se mantiene alrededor de 

los 37 grados centígrados. Hecho de 

recalcar es que ninguno de los pacientes 

tratados con este método, antes de fallecer 

(por lo irreparables de sus lesiones 

cerebrales) hayan tenido una ascensión 

térmica de 40 a 41 grados centígrados. Sin 

embargo, hemos fracasado en pacientes 

que antes de la inducción tenían una 

temperatura corporal de 40 a 41 grados 

centígrados (por alteración de los centros 

termorreguladores) la cual no logramos 

descender, cayeirdo en cambio la tensión 

arterial, por lo que fallecen poco después. 

Condiciones de la respiración. 

La observación más frecuente y favorable 

es que la respiración se haga más tranquila 

y profunda, semejando a la de un sueño 

normal. En el curso del tratamiento, el 

ritmo respiratorio se alterará si hay 

accidentes histamirrérgicos. 

Cuando el paciente ingresa con arritmia 

respiratoria, siempre que esto 110 sea 

debido al aumento de las secreciones 

bronquiales, muere generalmente, lo que 

coincide con un examen neurológico donde 

se recoge un daño central muy extenso. 

Diuresis. 

Siempre es abundante. 

Exámenes de laboratorio. 

Estos resultados son propios de la 

hibernación y no de un proceso patológico 

específico. 

Hemograma. 

En los pacientes a los cuales se le hizo 

un hemograma previo al inicio del 

tratamiento, se ha observado un 

aumento de la cifra de leucocitos 

veinticuatro horas después. Esta leu-

cocitosis no debe confundir en el 

sentido de la sospecha de un proceso 

infeccioso. Es corriente observar este 

aumento en horas, llegando la cifra 

leucocitaria hasta 15,000 por 

milímetro cubito. 

Las fórmulas leucocitarias también se 

alteran, y dado que las variaciones son 

en horas, sólo podemos decir que hay 

un aumento de los polinucleares a 

expensas de los linfocitos. 

Nuestras observaciones coinciden1 con la 

de los autores franceses. 

En el niño prematuro y en el recién 

nacido, el número de leucocitos es 

mayor que en el adulto, y este au-

mento en los primeros se produce más 

rápidamente que en los últimos. 

La misma diferencia se observa entre el 

perro recién nacido y el perro adulto, 

hecho que hemos podido comprobar. 

Glucemia. 

No se modifica en los pacientes a los 

cuales se les hace una glucemia pre-

via, si éstos están afectos de hemo-

rragias cerebromeníngeas, se observa 

un aumento de la misma, que se 

normaliza al iniciarse el tratamien 
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to, pese a que el vehículo empleado es 

la dextrosa al 5%. Esta glucemia alta 

es la consecuencia de la reacción del 

organismo al traumatismo del 

accidente cerebrovascular. 

Urea. 

Se mantiene dentro de límites normales. 

¡proteínas plasmáticas. 

Hay una disminución de las mismas que 

es más pronunciada si no admi-

nistramos proteínas orales. La Seri- 

na siempre tiende a disminuir durante 

el bloqueo medicamentoso del sistema 

nervioso vegetativo. 

Eritrosedimentacion 

Hay un pequeño aumento de la velocidad 

de sedimentación de los eritrocitos. 

Orina. 

Casi siempre hay trazas de albúmina en 

la orina durante todo el tratamiento. 

Esta albuminuria puede estar 

presente varios días después de 

terminado éste. 

Plaquetas. 

Las cifras de plaquetas inicialmente 

descienden coincidiendo con la mayor 

leucocitosis. Las cifras de plaquetas 

posteriormente se normalizan al igual 

que el número de leucocitos. 

Complicaciones de la hibemación. 

1. Hislaminemia reactiva:

La más frecuente es un aumento de las 

secreciones bronquiales. Es un 

fenómeno histaminergico consecuente 

a la histaminemia de la hibernación 

artificial. 

En un enfermo incluso hubo un edema 

de la glotis. Las alteraciones del ritmo 

respiratorio son frecuentes debido a la 

broncorrea citada. Este accidente 

nunca se presenta antes del séptimo 

día de la hibernación. 

Tratamiento: 

Entubación del paciente con una cá-

nula de goma para poder aspirarlas 

secreciones bronquiales, o tra- 

queotomía. 

Posición de Trendelenburg. 

Cloruro de potasio por vía oral a la dosis 

de 1 gramo por cada 50 mg. de 

Cloropromacina dada en las últimas 

24 horas. 

Ácido Ascórbico: 

500 mg. a un gramo por vía endove- 

venosa. 

Media hora más tarde: 1 cc. de gluconato 

de calcio al 10% intramuscularmente 

por cada gramo de cloruro de potasio 

dado por la boca. 

Las secreciones se fluidifican primero, 

siendo más fácil su aspiración. 

Después disminuyen y desaparecen. 

Observación clínica importante: 

E. Z. de 60 años, antiguo hipertenso, 

sufre un accidente vascular encefálico 

por lo que es ingresado. Al examen 

clínico: coma profundo, hipertensión 

arterial, hemiplejía derecha, rigidez de 

nuca, líquido cefalorraquídeo 

hemorrágico, etc. 

Diagnóstico: Hemorragia cerebrome- 

níngea. 

Evolución. 

Se inicia el tratamiento en la forma 

usual por la hibernación artificial.
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Al 2do. día de tratamiento el paciente 

presenta una broncorrea intensa, 

arritmia respiratoria. Al momento de 

la entubación traqueal se observa 

edema de la glotis. Se trata en la forma 

descrita, desapareciendo la broncorrea 

y el edema. 

El paciente fallece seis días después. 

A la autopsia nos encontramos con un 

bazo de aspecto normal, pero de 40 

gramos de peso. 

Comentario. 

Se había presentado el accidente al 2do. 

día de tratamiento y no alrededor del 

séptimo. Un bazo tan pequeño no pudo, 

reducida su capacidad funcional a la 

quinta parte de lo que tenía, regular la 

histaminemia consecuente a la 

hibernación artificial. 
Tratamiento. - 

Bolsa de hielo a ese nivel y cambiar el 

sitio de la inyección. Se podrá utilizar 

esa misma vena días después. Hay que 

evitar que la perfusión quede fuera de 

la vena y se extravase su contenido. 

3. Trastornos tróficos'.

Hemos observado al cabo de varios días, 

fusión muscular, flictemas y más tarde 

escaras en los puntos de apoyo. 

Esto es frecuente en todo enfermo en 

coma. 

Desde que damos proteínas por la boca no 

tememos a las escaras, pues siempre 

son pequeñas cuando aparecen.

Los accidentes histaminémicos son ex-

cepcionales y de fácil control si se aplica la 

técnica de la hibernación siguiendo las 

reglas señaladas. 

2. Flebitis a nivel del sitio de

inyección:

Poco frecuente. Aparece a nivel de la 

vena que recibe la aguja. Se debe al 

pH ácido de la Cloropromacina. 

Lo que no se debe hacer: 

1. No se puede refrigerar. La refrigeración

hace muy difícil la continuación del

tratamiento después del séptimo día,

hecho observado y descrito por los

autores franceses. Si refrigeramos no

daríamos tiempo a la regresión de las

lesiones. Esto no quiere decir curación

de las secuelas.

Además, cuando se refrigera, la des-

hibernación debe ser farmacodiná-

Peso Medio del Bazo 

Varones   Mujeres    Límites para Adultos

165 g.     150 g.            80 - 300 g. 

Peso del Bazo del Paciente 40 gramos 
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mica, debiéndose heparinizar al pa-

ciente. 

1. No se recomiendan los siguientes

medicamentos: 

a) La Coramina invierte su efecto y la

tensión arterial cae.

b) La Guabaíira, la Digital, el Cedi- 

lanid (Lanatósido C) y la Acetil

digitoxina han sido de resultados

desfavorables en los estudios far- 

macodinámicos de Cahn.

c) La Prostigmina 110 es recomendable

en hemorragias, pues está

demostrado que aumenta la per-

meabilidad capilar.

d) Hay que ser prudente con los

enemas evacuantes. Hemos com-

probado una mejor evolución de los

pacientes cuando éstos no se aplican

en los primeros siete días de

tratamiento. El bloqueo far-

macológico produce constipación,

pero la administración de laxantes

suaves a partir del 5to. día,

simplifica la evacuación intestinal

del paciente. Si esto no se logra en

las 48 horas siguientes, entonces,

aplicamos un enema evacuante.

e) No se debe interrumpir a partir de

su comienzo hasta el final del

tratamiento la venoclisis con la

mezcla lítica.

Esquema de In hibernación de un 

adulto. 

El tratamiento en su duración total 

llega a los 15 días. Presentaremos un 

esquema (ningún esquema es exacto) 

con el máximo de tiempo empleado 

por nosotros en un paciente (Fig. No. 

2). Un criterio clínico hace falta pues 

no todos los enfermos soportan un 

tratamiento tan prolongado. Podemos 

afirmar, que siempre se debe de pasar 

o estar muy cerca en tiempo a los

quince días de tratamiento. 

El momento de salida: la 
Deshibpmación. 

Por la hibernación debido a las dosis de 

narcóticos empleadas de inicio (Meperidina 

o Demerol) y al efecto poten- cializador que

la Cloropromacina tiene sobre el mismo, 

puede decirse que al hibernado artificial 

hay que deshibernarlo como si 

estuviésemos tratando a un narcómano. 

Habíamos señalado antes, que el “De-

merol” se utilizaba sólo durante cuatro 

días, a lo sumo siete días; que después 

dejaba de ser elemento constituyente de la 

mezcla lítica. El antihistamínico se 

continuará administrando a dosis bajas (20 

mg. por mezcla para el Allercur), pero 

mantenida siempre durante todo el

D E S H I B E R N A C I O N
Días 7 8 9 10 11 12 13 14 15 

Dosis diaria de Clo- 

promacina por mezcla. 

150 

m g. 

100 

mg. 

75 

mg. 

50 

mg. 

25 

mg. 

20 

mg. 

15 

mg. 

10 

mg. 

5 

mg
. 

Dosis diaria de 20 20 20 20 20 20 20 20 20 

Allercur mg. mg. mg. mg. mg. mg. mg. mg. m 
g.
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tiempo de la hibernación no se administra 

“Demerol”, se comprende que la 

deshibernación no es más que la reducción 

gradual y lenta de un día a otro de la dosis 

de Cloropromacina. 

Si se sigue esta conducta, no habrá 

necesidad de emplear Heparina al mo-

mento de comenzar la deshibenración. 

La Heparina es empleada por los au-

tores franceses porque fisiológicamente se 

opone a las secreciones humorales del 

simpático. 

En hemorragias cerebromeníngeas no 

podríamos emplear Heparina. 

Cuando se sigue la técnica francesa, el 

recalentamiento del enfermo se presenta 

por oscilaciones que a veces son demasiado 

bruscas, fenómeno que se conoce con el 

nombre de “Exceso de recalentamiento”. El 

exceso de recalentamiento es observado 

por ellos a veces aun heparinizando. 

Aceleración de la deshibernación. 

Hemos señalado que una mezcla lítica 

disuelta en 1,000 cc. de vehículo dura 

aproximadamente 24 horas. Si tuviésemos 

necesidad de acortar el tiempo de 

deshibernación por intolerancia a 

medicamentos; por venas esclerosadas, 

o por aparición de escaras, que iros obli-

gan a una actitud de enfermería más 

dinámica, (variación del decúbito cada 

hora para cambiar los puntos de apoyo del 

cuerpo). La deshibernación se puede 

acelerar si nosotros empleamos como 

vehículo de 500 cc. de dextrosa en vez de 

1,000 cc., cuya duración a un goteo de 12 

gotas por minuto, es de 12 horas. Es decir, 

que se podrá reducir la dosis de 

Cloropromacina disuelta en el vehículo 

cada 12 horas en vez de cada 24 horas. Se 

comprende que si por ejemplo, en 1,000 cc. 

de dextrosa al 5% hay disueltos 50 mg. de  

Cloropromacina; en 500 cc. de vehículo 

habrá 25 mg. de Cloropromacina. 

Manera de diluir dosis pequeñas de 

Cloropromacina en el vehículo. 

La Cloropromacina de 25 mg. usual-

mente viene envasada en ámpulas de 5 cc., 

por lo que 1 cc. del ámpula equivale a 5 

mg. Conociendo esta proporción, no hay 

dificultad en administrar dosis pequeñas. 

Actualmente en nuestro medio, la 

Cloropromacina de 25 mg. viene envasada 

en ámpulas de 1 y 2 cc., por lo que, para 

hacer una proporción correcta de la droga 

cuando querramos administrar dosis 

pequeñas, seguimos la siguiente técnica: 

Con una jeringuilla de 10 cc. extraemos 

la Cloropromacina contenida en un ámpula 

pequeña. Con agua destilada completamos 

los 5 cc. que nos permitirá saber que en 

cada cc. habrá 5 mg. de Cloropromacina. 

Para estar seguros de que la droga se 

encuentra bien repartida en los 5 cc. del 

total, llevamos el émbolo de la jeringuilla 

hasta 7 u 8 cc., lo que nos permitirá un 

pequeño espacio libre para agitarla. 

Final de la dn'shibernaeión. 

Durante los últimos días de la deshi- 

bernacion si las venas de los pacientes nos 

dificulta la venoclisis, podemos ad-

ministrar Cloropromacina por vía oral, 

siempre a una dosis mayor que la ad-

ministrada por vía endovenosa, repartida 

la dosis total para un día en varias tomas, 

(nunca menos de cuatro tomas). Es posible 

administrar también Cloropromacina de 

absorción lenta por vía oral cada doce 

horas. 

Fenómeno del recalentamiento mínimo. 

Si se sigue la técnica de deshibernación por 

nosotros descrita, los fenóme
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nos de recalentamiento son' mínimos conTensión arterial: Mínima 100 variaciones de temperatura de sólo un 
temperatura:37.2 grados cendrado centígrado. . 

, tigrados Este fenómeno es independiente del 

antihistamín.co empleado. Se prepara un nuevo cocktail cuya 

Evidentemente, es un fenómeno di en- fórmula es la siguiente: 

t:cfahc0' Detrosa al 5%  .  1,000 cc. 

La importancia de este signo clínico 

hallado por nosotros es que en ocasiones Cloropromicina   20 mg. 
sin estar en el período de deshiberna- Antibistamínico   20 mg. 
ción un paciente, cuando se interrumpe 

bruscamente el goteo de la venoclisis el Velocidad del goteo: 12 gotas por mi- paciente se inquietará; la 

temperatura ñuto ascenderá bruscamente, y el médico resolverá el problema cuando la venocli-

 c) Aproximadamente a los 30 minutos sis continúe pasando correctamente.

se observa lo siguiente: 

La tensión arterial desciende a una 

Explicación del fenómeno. máxima de 160 y una mínima de 90 
mm. de mercurio. 

Si durante el curso de la deshiberna- . 
. , , „ , La temperatura asciende a 38.2 gra- 

cion prolongada de un entermo con he- . 
, , dos centígrados aproximadamente, 

morragia cerebromeningea o de otra x

afección, la dosis de Cloropromacina en l „ 
, , d) be aumenta el goteo a 24 gotas por

ese momento es de 25 mg. por 24 horas, . . , _ . > 
ii. i minuto, y a los 15 minutos observa- 

disuelta en 1,000 cc. de dextrosa al 5% . 
. mos lo siguiente: mas 20 mg. de Allercur u otro 

anti- 

histamínico, y vamos a reducir la dosis La tensión arterial aumenta a 190 de 

de Cloropromaciira por 24 horas a 20 máxima y 110 de mínima, 

mg. sin variar el resto de los componen- La temperatura desciende a 36.2 

tes, se presentará el fenómeno. grados centígrados. 

Si la tensión arterial del enfermo es 

estable (máxima de 180 mm. de mercu- e> Se disminuye el número de gotas de 

rio, mínima de 100 mm. de mercurio, y cuati o en cuatro cada qu nce mi- 

su temperatura de 37.2 grados centí- ñutos. 
grados), la venoclisis se pasa a razón de Cuando de nuevo la velocidad de la 
12 gotas por minuto. venoclisis es de 12 gotas por minuto, 

. se observa que la tensión arterial y 
a) Ls decir, tenemos un cocktail cuya , . . • i i 

la temperatura son iguales a la que 
formula es la siguiente: c i i • 

° tenia el entermo antes de cambiarse 
Detrosa al 5%  ........................  1,000 cc. Ia fórmula del cocktail. 

Cloropromacina  ......................  25 mg. Este fenómeno es independiente del 

antihistamínico empleado cuya dosis 

Allercur  ...................................  20 mg. siempre ha sido mantenida. Lo úni- 

Velocidad del goteo: 12 gotas por mi- co fIue ha variado es ,a (,osis f,e C,°- 
ropromacina, pero en cantidad mí- 

n u l °  • _  .  _

mina. Evidentemente es 1111 fenóme- 

Tensión arterial: Máxima 130 no diencefálico. (Fig. 3).
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Fig. 3

Variantes clínicas. 

Para evitar una extensión innecesaria 

nos limitaremos a presentar sólo las 

variantes clínicas observadas en estos 15 

años de investigación. Señalaremos el 

menor número de exámenes de laboratorio, 

pues las variaciones de sus resultados por la 

Hibernación artificial son perfectamente 

conocidas, y se encuentran expuestas en el 

texto. 
Tipo 1: 

J.G.M. de 44 años, ingresa en el servicio con una 

historia anterior desde hace 9 años de hipertensión 

arterial, a partir de un eraba- 
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razo donde se le presentaron manifestaciones 

eclámpticas que obligaron a provocar el parto. 

Presenta al momento de su ingreso cefalalgia 

occipital intensa; zumbidos de oídos, visión de 

candelillas y moscas volantes. Está asténica y 

presenta aumento de volumen de sus miembros 

inferiores. 

A la auscultación: soplo sistólico en punta y 

niesocardio, con acentuación del segundo ruido 

cardíaco en focos de la base. Su tensión arterial 

es de 235 mm. de mercurio la máxima y de 135 

mm la mínima. Su pulso es lleno, bien golpeado 

y rítmico. 

Yugulares insurgitadas, latido supraesternal 

palpable. 

Hemograma, urea y glieemia dentro de límites 

normales. 
Albúmina de 0.21 gramos. 

Fondo de ojo: Retinopatía hipertensiva grado 

4. 

Electrocardiograma: sobrecarga sistólica de 

ventrículo izquierdo e hipertrofia ventricular 

izquierda. 

Permanece ingresada en el servicio durante 2 

meses, donde se le realizan numerosas in-

vestigaciones, mejorando aparentemente su 

sintomatología. 

Una noche a consecuencia de un disgusto la 

paciente pierde el conocimiento cayendo en coma 

profundo, desviación de los globos oculares a la 

derecha, convulsiones tónicas y clónicas del 

miembro superior izquierdo. Reflejos 

esteotendinosos abolidos, signo de Babins- ki 

bilateral. 
Su tensión arterial es de 220 y 110. 

Su temperatura asciende rápidamente a 41 

grados centígrados. 

Respiración de Cheyne Stokes L.C.R. He- 

morrágico. 
Se intenta la hibernación artificial. 

Se administra la mezcla lítica en la forma 

antes descrita, descendiendo la tensión a 160 la 

máxima y 95 la mínima. 

La temperatura se mantiene en 40 grados 

centígrados. 

Se prepara en una jeringuilla una mezcla de 2 

c.c. de Cloropromacina conteniendo 50 mg de la 

droga, más 2 cc de Allercur, (20 mg) más 2 cc de 

Demerol (100 mg). 

De los 6 cc del total, se inyecta por la goma de 

la venoclisis V& cc de la mezcla, descendiendo la 

tensión arterial a 70 la máxima y 50 la mínima. 

La temperatura no desciende y la enferma 

fallece a los 30 minutos. 

Comentario. 

La hipertemia por alteración de los 

centros termorreguladores lleva a la 

muerte en horas. Se intentó la hiber-

nación artificial en un esfuerzo por 

evitar la muerte inminente de esta 

paciente. 

Se observó que la tensión arterial des-

cendió y no se modificó la 

temperatura, falleciendo la enferma 

poco después. 

La hibernación artificial es inútil al 

igual que los demás métodos 

terapéuticos conocidos cuando la 

temperatura pasa de 40 grados 

centígrados. 

Número de pacientes en que se ha 

realizado este intento: 
Seis. 

Tipo 2: 

I. H.C. de 48 años, ingresa por pérdida 

del conocimiento, que, según un familiar, se le 

presentó estando realizando sus ocupaciones 

habituales. Al momento del ingreso la paciente 

muestra desviación de la comisura labial hacia 

el lado izquierdo y rigidez de la nuca. Los 

miembros del lado derecho caen más rápida-

mente que los del lado izquierdo. Hay hiper- 

reflexia rotuliana y aquiliana en los miembros 

inferiores. Babinski bilateral. 

Reforzamiento del segundo ruido cardíaco en 

foco aórtico. 

Tensión arterial: 180 mm de mercurio la 

máxima y de 110 la mínima. 

Pulso 88 al minuto, lleno, regular y rítmico. 

El líquido cefalorraquídeo es hemorrágico. 

Hemograma normal. 

Glieemia de 120 mg y la urea de 33 mg. 

Se le aplica la hibernación artificial, y al 

segundo día recobra el conocimiento. 

A la semana se había recuperado de su afasia 

verbal, y, a los veinte días de su hemiplejía 

derecha. 

La enferma es dada de alta con una pequeña 

incapacidad funcional de la mano derecha. 
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Comentario: 

Los casos que presentan 

hiperreflexia osteotendiirosa y 

contracturag musculares, son los que 

mejor evolucionan. 

Número de pacientes: Ocho. Con seis 

altas y dos fallecidos. 

Tipo 3 : 

F.C.A. de 71 años, presenta pérdida del 

conocimiento, hemiplejía derecha, arreflexia 

osteotendinosa, y signo de Babinski bilateral. 

L.C.R. hemorrágico. 

En el estudio de su aparato cardiovascul r se 

observa que el latido de la punta es visible? y 

palpable en el 6to. espacio intercostal nivel de la 

línea medio clavicular. 

La tensión arterial de 230 la máxima y de 110 

la mínima. 

Sesenta pulsaciones por minuto rítmicas y 

bien golpeadas. 
Esclerosis arterial grado 3. 

Electrocardiograma: Hipertrofia ventricular 

izquierda. 

A partir del inicio del tratamiento, la tensión 

arterial desciende hasta alcanzar cifras de 170 la 

máxima y 90 la mínima, ron 80 pulsaciones al 

minuto. La pariente está tranquila, su 

temperatura entre 36 y 37 grados centígrados, 

apareciendo una pequeña escara sacra. 

Nueve días después de iniciada la hibernación, 

la paciente está consciente; se queja de dolor 

hipogastrio y fosa iliaca izquierda. 

(Está enferma recobra el habla por ser zurda.) 

Los reflejos rotulianos y aquilianos están 

presentes en el lado izquierdo y ausentes en el 

derecho. 

El signo de Babinski persiste en el lado 

derecho, pero ha desaparecido del izquierdo. 

La paciente es dada de alta curada de su 

accidente vasculoencefálico, pero persistiendo 

como secuela una hemiplejía derecha que 

evoluciona hacia la espasticidad. 

Comentarios. 

Los pacientes que ingresan en coma 

profundo y arreflexia osteotendinosa sin 

hipertemia, no se puede predecir el pro-

nóstico, pues el fracaso muchas veces  

aparece cuando ya creemos que el pa-

ciente sobrevivirá. 

Siempre esperamos 15 días para hacer 

un pronóstico favorable. 

Número de pacientes: 54. Con 24 altas y 

30 fallecidos. 

Comentario final: 

La técnica de hibernación artificial 

empleada por nosotros en el tratamiento de 

las hemorragias cerebromeníngeas, además 

de sus resultados terapéuticos, supone un 

método de investigación para interpretar 

los distintos cambios biológicos que ocurren 

en el hombre en el curso del bloqueo 

medicamentoso del sistema 

neurovegetativo. Con nuestra técnica la 

mortalidad se ha reducido y además, como 

los enfermos viven generalmente más de 10 

días (lo que permite estudiar la hibernación 

artificial en sus diferentes estadios) en los 

casos que fallecen por lo irreparable de sus 

lesiones cerebrales, la necropsia permite 

completar el estudio. 

Infarto Cerebral por Embolia: 
Embolia Cerebral. 

Nuestra experiencia con relación al 

empleo del bloqueo medicamentoso del 

sistema nervioso vegetativo en el trata-

miento de la embolia cerebral es bastante 

limitada debido a que en los primeros años 

de nuestras investigaciones, la terapéutica 

empleada fue la clásica de anticoagulantes 

primero y más tarde al aparecer los 

fibrinolíticos, de la asociación de estos 

últimos a los anticoagulantes. 

Por los fundamentos expuestos para la 

aplicación del bloqueo medicamentoso del 

sistema nervioso vegetativo en los 

accidentes cerebrovasculares espontáneos 

(hipótesis de trabajo) es posible el empleo 

de esta modalidad terapéutica en la 

embolia cerebral. 
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Si el lector revisa con detenimiento las 

distintas publicaciones referentes al empleo 

de anticoagulantes, observará que en la 

construcción de los mismos se señala para 

un buen éxito terapéutico la experiencia del 

autor; su experiencia en el manejo de 

determinados anticoagulantes, la necesidad 

de la valoración cuidadosa del paciente, el 

momento de iniciar el tratamiento, etc., 

pero no se señalan normas o hechos más 

precisos, lo cual es sinónimo de nuestra 

ignorancia. 

En lo que todos coincidimos es que los 

anticoagulantes empleados profilác-

ticamente previenen el accidente cerebral 

en los pacientes con focos embolígenos, y 

alargan la vida de los mismos. 

Nuestra limitada experiencia personal 

con relación al manejo del bloqueo 

medicamentoso en esta entidad, nos hace 

ignorantes también. 

No podemos dar normas precisas como 

hicimos anteriormente. 

Consideramos más útil señalar los 

problemas de la asociación de la hiber-

nación a los anticoagulantes para inves-

tigaciones futuras, que hacer un juicio 

crítico de nuestros resultados. 

1. Una circulación colateral cerebral

útil, requiere por lo menos 15 dias

para establecerse.

2. La Heparina puede ser asociada al

bloqueo medicamentoso del sistema

nervioso vegetativo, pues

fisiológicamente se opone a las

secreciones humorales del simpático.

3. La Procainamida, antídoto de la

Heparina, puede ser empleada

también por nuestras experiencias

en asociaciones el bloqueo

medicamentoso.

4. Las curvas de protombina de nuestro

paciente sometidos a la hibernación

artificial, tiende a descender por este

método.

5. Si en un momento dado se emplean

anticoagulantes del tipo di- 

cumarínico durante el bloqueo me-

dicamentoso, las dosis tendrían que

ser mínimas por este motivo.

6. La Vitamina K antídoto de estos

anticoagulante:, se contraindica por

los autores franceses durante el

bloqueo medicamentoso del sistema

nervioso vegetativo. Nosotros la

hemos empleado con éxito (por su

necesidad) durante el bloqueo

medicamentoso del niño prematuro.

Creemos imprescindible una

evaluación de estos hechos.

Conducimos nuestras investigaciones 

ahora hacia la búsqueda de medios in-

directos que nos señalen los elementos 

precisos de aplicacióit y retirada de los 

elementos terapéuticos (electrocoagulo- 

grama, iones libres, etc.) para una te-

rapéutica más racional. 

Nuestra experiencia se limita a cinco 

casos: Tres fallecidos y dos altas, pero en 

dos de los pacientes, (uno fallecido y el otro 

no) el bloqueo medicamentoso no fue 

completo por temor a no poder retirarlo a 

tiempo. 

Administramos a los cinco pacientes 

Heparina, y además, a uno de los falle-

cidos, un anticoagulante dicumarínico 

(Atrombin K), sin embargo, no logramos 

saber si el mismo fue partícipe en la 

muerte de este paciente. 

El infarto cerebral debido a trombosis e 

isquemia. 

Si el paciente es hipertenso seguimos la 

técnica anteriormente señalada para el 

tratamiento de las hemorragias cerebrales. 

Estos pacientes no requieren un bloqueo 

medicamentoso completo de su sistema 

nervioso vegetativo para su evolución 

favorable, y además, como generalmente 

son personas de edad avanzada, su  
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organismo no soportaría el catabolismo de 

un bloqueo intenso, pollo que en los más 

emaciados y normotensos 110 empleamos 

Demerol. 

Cuando no utilizamos Demerol de inicio 

como constituyente de la mezcla, la dosis 

de Cloropromacina para el comienzo del 

tratamiento en el primer frasco debe ser de 

100 mg., la cual va siempre asociada al 

antihistamínico como en la técnica 

anterior. 

Cuando administramos Demerol lo 

hacemos a una dosis de 50 mg. por mezcla, 

y nunca más de cuatro mezclas. 

Se comprende que el momento de salida 

es más simple cuando no empleamos 

Demerol. Como estos pacientes son muy 

frágiles, la reducción de la dosis de 

Cloropromacirra la hacemos gradual y 

progresivamente. 

Número de pacientes: 60 Con 45 altas y 

15 fallecidos. 

Observación: 

Entre los grupos anteriormente seña-

lados, hemos podido comprobar que si un 

ictus cerebral hipertensivo es tratado de 

inicio (en las primeras dos horas), por este 

método, el pronóstico es 

extraordinariamente favorable. 

Número de pacientes tratados 18. Con 

16 altas y 2 fallecidos. 

Los síndromes de isquemia cerebral 
intermitentes. 

Cuántas veces se habrá preguntado el 

lector al igual que nosotros, ante un 

paciente con una crisis cerebral inter-

mitente, ¿si ésta será progresiva o 110? 

Como es una situación en que no po-

demos predecir lo que acontecerá, ad-

ministramos siempre a estos pacientes una 

venoclisis de dextrosa al 5% con 50 o 100 

mg. de Cloropromacina más 20 mg. de 

Allercur durante 24 horas. 

A continuación de ésta, administramos 

alcaloides hidrogenados del cornezuelo de  

centeno (Hydergina), una tableta 

sublingual cada 12 horas, y posterior-

mente, una al día de modo continuado. Las 

crisis cerebrales intermitentes 110 

progresan con esta terapéutica.3 Es tan 

numerosa la cantidad de pacientes tratados 

favorablemente, que no hemos considerado 

oportuno hacer la evaluación estadística. 

Efecto bloqueador mínimo sobre el 

sistema nerviosos vegetativo. 

La conducta terapéutica seguida en los 

pacientes afectos de accidentes cere-

brovasculares espontáneos por nosotros 

tratados al ser dados de alta, además de las 

medidas de rehabilitación, se fundamenta 

en mantener un efecto bloqueador mínimo 

sobre el sistema nervioso vegetativo para 

evitar la repetición del accidente cerebral y 

mejorar las condiciones circulatorias 

cerebrales. 

Esto se logra administrando Cloropro-

macina oral a la dosis de 10 a 15 gotas, una 

o dos veces en el día, que se mantendrá

mientras observamos en el paciente 

síntomas de ansiedad. 

Por otra parte, lo que si administramos 

siempre (separada su toma de la 

Cloropromacina) es Hydergina, a la dosis de 

una o dos tabletas sublinguales cada 24 

horas. 

Nuestra experiencia en el manejo de 

estos alcaloides del cornezuelo de centeno 

es amplia. 

1. No hemos observado en nuestros

pacientes dados de alta, seguidos

posteriormente durante años, hasta

su muerte, la repetición de un nuevo

accidente cerebral siempre que se les

administró Hydergina.

2. En aquellos pacientes afectos de

hipertensión arterial por nosotros

tratados durante años en consulta

externa, a los cuales administramos

Hydergina a la dosis de una



R. C. M.
O C T U B R E  3 1 ,  1 9 6 9  335 

tableta sublingual al día, si bien 

algunos han tenido crisis cerebrales 

transitorias, no es menos cierto que 

ninguno hubo de fallecer por 

accidente cerebrovascular espontáneo. 

Para abundar sobre alcaloides del 

cornezuelo, véase nuestra próxima 

comunicación. 

Tmtamiento del paciente diabético afecto de 

un accidente cerebrovascular espontáneo. 

Grandes dificultades y obstáculos se 

presentan en el tratamiento de estos pa-

cientes. Su pronóstico es sombrío. 

1. Cuando se emplea solución suero 
fisiológica como vehículo de las 
mezclas líticas, el paciente muere por 
su accidente cerebral. Suponemos que 
sea por participación del ión sodio en 
el mantenimiento del edema cerebral.

2. La dextrosa al 5% como vehículo más

la Insulina necesaria para me- 

tabolizarla, tampoco nos ha dado

resultados favorables.

Ante esta situación nuestra con-

ducta es la siguiente: 

a) La hidratación del paciente 

siempre es por vía oral. 

b) Regulamos la glucemia admi-

nistrando insulina simple, 4 veces

en el día, según la coloración del

Benedict. Hay que evitar una

hipoglucemia en estos pacientes

que acelera la muerte.

c) La gelatina procaírrica cálcica

(véase capítulo referente) es útil

como vehículo de las mezclas

líticas, pero, sin embargo, en estos

pacientes diabéticos representa un

riesgo (absceso por absorción

indebida de la inyección).47

d) La administración de Cloropro-

macina la hacemos por vía oral

cada 12 horas si es de absorción

lenta, o cada 4 horas si no lo es.

Su dosis oscila entre 100 y 150

mg. por vía oral para estos pa-

cientes.

e) La administración de Hydergina

es por vía oral también a la dosis

de 15 gotas 2 veces al día.

f) Si administramos analgésicos

(Demerol o antihistamínicos)

(Allercur o Benadryl) la vía a

seguir es subcutánea, o intra-

muscular.

g) El resto de las medidas tera-

péuticas son las habituales de un

coma.

Aplicacitmes neuroquirúrgicas del 

método. 

a) Los aneurismos cerebrales múltiples

no quirúrgicos y los de muy difícil

acceso quirúrgico son tratables por

este método.

b) La técnica antes señalada facilita la

arteriografía cerebral y permite una

mejor evolución de los pacientes

después de la arteriografía.

c) Como la Cloropromacina es una droga

transportadora de electrones que

permite su empleo como medicación

colateral para facilitar la penetración

de otras drogas a través de la

membrana celular, ello hace posible

que las sustancias deshidratantes que

se emplean en neurocirugía como el

Manitol, la Urea, etc., actúen mejor y

la retracción de la masa encefálica

sea mayor y los peligros de

sangramiento menores.

d) Como estas drogas tienen una acción

evidente sobre el edema cerebral

existe la posibilidad de ser empleada

en cirugía cerebral cuan- 
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do no se utilicen deshidratantes para 

facilitar la extracción de tumores en 

lo cual no tenemos experiencia. 

e) La técnica a seguir es la misma antes

señalada, pero sin pasar al período de

deshibernación entrándose en el

momento anestesiólógico para la

intervención quirúrgica.

RESUMEN Y JUICIO FINAL 

1ro. Este método mejora el pronóstico de 

vida de los pacientes con accidentes 

cerebrovasculares espontáneos. Según las 

estadísticas más recientes, la mortalidad en 

los accidentes hemorrágicos con los 

tratamientos clásicos es de uir 90 a un 95%. 

2do. En 1 os pacientes que ingresan con 

hipertermia de 40 a 41 grados centígrados, 

cuando ésta es de origen central por 

alteración de los centros termo- 

reguladores, no se logrará inducir la hi-

bernación y el paciente fallecerá poco 

después, con caída de su tensión arterial. 

3ro. Cuando ingresan sin hipertemia el 

pronóstico de vida a nuestro entender varía 

si el paciente tiene o iro hiperreflexia 

osteotendinosa. 

4to. Si el paciente es tratado en la, 2 

primeras horas de iniciado el accidente, el 

pronóstico de vida mejora. 

5to. El tratamiento por nosotros señalado 

en los pacientes afectos de hemorragias 

cerebromeníngeas, además de un mejor 

medio terapéutico representa la vía más 

eficaz de investigación para conocer los 

distintos cambios biológicos que ocurren en 

el hombre en el curso de la hibernación 

artificial. 

6to. En el infarto cerebral por embolia, 

nuestros conocimientos son muy limitados. 

7mo. Se puede evitar la muerte de 

800,0 personas anualmente si se gene-

raliza este método. 

NOTA 

La causística verdadera es tres veces mayor que las 

señaladas, pero como estos estudios fueron realizados 

durante un largo período de 15 años en diversas 

Instituciones hospitalarias el material perdido 

incompleto no se ha valorado. 

SUMARIO 

Se señala la mortalidad por accidentes 

cerebrovasculares espontáneos y la co-

rriente mundial de tratamiento de los 

mismos. Se establecen seis postulados que 

fundamentan un nuevo tratamiento de 

estos accidentes seguido de material y 

método, técnica, complicaciones, variantes 

clínicas y aplicaciones neuroquirúrgicas del 

bloqueo medicamentoso neurovegetativo. 

Se considera que se puede evitar la 

muerte anual de 800,000 personas en el 

mundo si se generaliza este método. 

SUMMARY 

Mortality by spontaneous cerebrovas-

cular accidents and the wor'd tendency of 

their treatment is poiirted out. Six 

postulates are established which base a 

new treatment of these accidents followed 

by material and method, technique, 

complications, clinical variances and 

neurochirurgical applications of the 

neurovegetative medicamentous blocking. 

It is considered that the annual death of 

over 800,000 person's in the world could be 

avoided if tliis method is generalized. 

RESUME 

On sígnale la mortalité par accidenta 

cerebrovasculaires spontanés et la courant 

mondiale de leur traitement. On établit six 

postulats qui jetent les fondements d’un 

nouveau traitement de ces accidents suivi 

du matériel, de la méthode, de la technique 

des complications, des variantes cliniques 

et des applications neurochirurgicales du  
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blocage inedicamenteux neurovegetative. 

On considere qu’ont peut éviter la morto 

annuelle de 800,000 de personnes dans le 

monde si 011 généralise cette méthode.
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Aclaración  

En la REVISTA CUBANA DE MEDICINA, Vol. 8, 

No. 4 de 31 de agosto de 1969, págs. 273- 

277, se publicó el trabajo de la Dra. 

Haría Varipaeva titulado: “Alteraciones de 

las 

fracciones protéinicas en la sangre de las 

ratas blancas jóvenes y adultas después de 

un trauma cráneocerebral”. 

Cuando ya la revista había sido 

publicada se recibió en esta redacción una 

carta de la Dra. Varipaeva, actualmente en 

la URSS; en la que nos comunica que la 

conclusión II, que aparece en la página 276, 

deberá sustituirse por la siguiente: 

II. En el organismo animal joven las 

alteraciones son más intensas y más 

tardío el retorno a los valores normales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Otra aclaración  

En el propio número de la REVISTA CUBANA 

DE MEDICINA, en la página 249, se publicó el 

trabajo que tiene por título “Nevus de Ota”, 

en el que se hace aparecer al Dr. Jesús 

Rigueiro, como Dermatólogo, cuando es lo 

cierto que este compañero es Oftalmólogo y 

como tal desempeña sus labores en el Hos-

pital Docente “Cdte. M. Fajardo”, sito en 

Zapata y D, Vedado, Habana. 

Nota del Editor: Se ruega a los 

compañeros médicos que al redactar un 

trabajo para su publicación en la Revista, 

se atengan en un todo a las Instrucciones a 

los autores, que aparecen en la página 

tercera de la portada de la misma, a fin de 

evitar errores siempre lamentables v que 

van en desdoro de nuestra publicación.  




