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PARO CARDíACO 

~U,F REDO PER~T>L~ 
Ch efe do Serviço d.e ~i\nestes ia do Hospita l d e Clínicas 

"Dr. lVTanltel Quintela ", Mo n tevidéu, Uruguai . 

E11 tl libro ob1·e A11este i,L inhalacional, al comenzar el capí­
tulo sobre A c.:cidentes, cliee GL1eclel (1) : ' Toda m11erte es debida a 
la hipoxia ca1·clíaca , no in1po1·ta como se lleg1,1e a ella. El corazón 
puede estar en ese 1no111e11to ta,11 dep1·imido por la f alta de oxígeno, 
q11e no r esponda a los estím1tlos normales q11e act{1an sobre él. Sin 
e1nbarg·o trna estimt1 lació11 exóge11a,, la atu·enalina la siJ11ple punción 
con 11ua ag11ja , p11eden provocar 1mas pocas co·nt r1:tccion es; p ero 
e ta n o <.: ont rn11,1rá11. a n1 e11os qt1e se le J>rovra, de oxígeno". 

En esas pocas palabra s está -pla11teado todo el p1·oble1na del 
paro cardía,co, )- de la. 11111ertrs e11 el c11r·so ele operacio11es y an es­
tesja . E s e, ·idente c111e, aparte de la n ecesa,1·ia integ·ridad de 
ó1·gan os y ce11t ros , es eo11die ión snf icieilte e inclispen sable para que 
el corazó11 sea 1·ea,11i111aclo el t111e lleg·11e oxíge110 a. la sangre para la 
h em.atosis ::,· ql1-e la sangre circltle, lleg·a11do a los cai)ilares en el 
miocardio y en los cen tro RllJ)erior es . 'f en en1os a<1t1í planteado en 
esg.11ema t odos lo. f actores c1ue f1mclamentan la r ea11ima.ciór1 ( o r e. u­
c: itació11 ) : Respi1·ació11 arti_ficial - C ,:1·ciilació11, artif'icia,l. 

A cse paro cardíaco pL1eele ll egarse 11or un len to empeo1·amiento 
c1el es.ta c1o g·e11e1·al, c1e 1;:i 1·espiraci611 :r· ele la circ11laciór1. 

E staclo ele shoc q11e se ag·ravan p c>co a Tloco. i11.s11ficie1.'lcias r es­
piratorias elebiclas ,l obstr11ce iones ele la vía ele aire o a clrpresión 
excesi,ra c1el ce11tro resp iratorio, 110 compensada por 111a11iobras q_11e 
n1a11t011ftaJ1 1111 recaTl1bio ga.seoso adec11aclo ; ins11ficiencias circula­
torias central0s orig·inacla.s e1.1 lesiones org·ánicas del ftparato c:i1·ct1-
lator io (hiperte11sión, eselerosis; ar terial, ins1:1fieienei.a ventrict1-
Jar etc. ) o a trastor110 · c1el 1" it1no, ( a.rrit111ia.s preexist e11tes a la 
operació11 o tl eSJ)ertaclas cl11ra11t e el , sea por estím11los excesivo no 
bloc1t1eaclos, J)Or la acción ele algLmas drogas o por clefil' it de oxí­
geno. y exceso ele a11l1ídri clo carbónico) . 
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Esta forma lenta o progresiva conduce al paro carclíaco, depe11-
die11do de la tolerancia del corazón a injurias :,T deficit, el c111e tarde 
más o menos el fi11al agónico. Es natural que poco o nada puede 
hacerse en situaciones practica1nente irreversibles. En cambio las 
rnaniobras combinadas de resucitación apuntadas más arriba, tie11en 
todo su valor si se aplican a tiernpo, sobre órganos con suficiente 
integridad funcional y anatómica. 

Podemos llamar a la que antecede, falla cardíaca secundaria. 
La otra posibilidad es que el paro cardíaco ocurra en forma 

n1ás o menos brusca e inopinada: Falia cardíaca primaria d€' los 
ingleses ( 2) ; Falia cardíaca central ( 3) . 

Puede tratarse de- una detención súbita del corazón, en diás­
tole: inhibición cardíaca refleja; o la fibrilación ventricular; clasi­
ficación que Larghero J. colaboradores (4), adoptan e11 su trabajo. 

La posibilidad de ocurrPncia de muertes durantP opPraciones 
3· anestesia se prPsPnta en aproximadamente 1 caso en 1000, consi­
derando gran número de hospitales en todo el mundo ( 5) . En 11na 
estadística del \\,Tisconsin GellPral Hospital (llle corresponde 50. 000 
operaciones, Waters J. Gillespie seiíalan una proporción de- 0,104 o/o 
de muertes (6); estudiando estadísticas de cinco gra11des hospitales 
en el mundo encuentra en 1944, 11na n1uerte para aproximadamente 
l. 000 operaciones en un total de 250. 000. 

Dentro dP esos casos la ocurrencia de paro cardíaco es aí111 
menor, pero aunquP infrecuente no es 11na complicación rara J' es 
muy probable q11e alg11nos de e-sos casos se hubieran salvado de 
haberse previsto la posibilidad o tratado mejor el accidente una ,·ez 
establecido. 

Waters J. Gillespie (loc. cit.), establecen que en los casos de 
n1uerte en la sala de operaciones las causas de ella pueden siempre 
derivarse de una de- las condiciones siguientes o de coexistencia de 
varias combinadas: 

1 ° El estado físico del paciente. 

2° La naturaleza de la operación J" la habilidad co11 q11e se 
realiza. 

. 
3º - El agente y la técnica anestésica utilizados, ;; el juicio 

y experiencia con que se maneja el a11estPsista. 

4° - El discernimiento clínico desarrollado por cirujano y 
anestesista al tratar la condición patológica 11na ,·ez reco­
nocido el accidente. 

E11 nuestro medio, sumando estadísticas de dos ser,,icios quirúr­
gicos en que actúo, en un período de 7 afios, enco11tra1nos e11 8718 
anestesias, para operaciones quirúrgicas diversas: 8 fallecidos eu 
sala de operaciones ( 0,098 % ) . 



REVISTA BRASILEIRA DE AN,ESTESIOLOGIA 69 

Diagnóstico 

En algunos casos se producf' f'l _ paro cardíaco después de un 
período de parálisis, obstrucción o insilficiencia rf'spiratoria, hipoxia 
progresi,,a, alteraciones del ritn10 cardíaco J' caída de la presión 
arterial. EntonceS la falla cardíaca puede preveerse o anticiparse 
a plazo 1nás o 1nenos largo. Brusca o rápidamente en otras la 
presión arterial desciende a eero J' el pulso desaparf'cf', continuando 
ê1Ún algunos movimientos rPspiratorios. E,n esos casos tambié11 e11 
los 1ninutos quf' precedeu el paro del corazón, la función de este 
{rgano estaba com prometida, pero ese período de desfallecitniento 
tan corto no da ai anestesista ni el tien1po ni la posibilidad de cons­
tatar cleficiencias en Ia circulación periférica (Dallemagne - 7) . 
Si el diagnóstico de detención cardíaca no se establece de inmediato 
para realizar el tratamiento adecuado sin pérdida de tiempo, el 
df'scenlace es fatal. 

A veces :-;eg(1n la operació11 que esté realizando, con arterias 
latie11do a la vista o al tacto en el campo operatorio, o con el tórax 
::i.bif'rto }7 e1 corazón expuesto, el cirujano será el primero en esta­
blecer el diagnóstico de paro cardíaco . 

. Pero, más frecuentemente el a.nestesista es quien se da cuenta 
1 J>rimero de la detención cardíaca; ~· es él, quien debe notificar de 

inn1ediato al cirujano, para que sin pérdida de tiempo se ponga en 
acción las 1naniobras de resucitación indispensables. A.ún sin estar 
Pn absoluto seguro de la desaparición total dei pulso, ante la menor 
sospecha de tal eventualidad, f'l anestesiólogo debe pedir al cirujano 
que constate el latido de alguna arteria que tanga .al alcance. El 
corto tiPmpo de que se dispone ( tres minutos ")'7 medio como má­
ximo) para que las maniobras de res11citación, puedan ser efectivas; 
obliga a ad1nitir en mucho:-. casos, la posibi1idad de falsas alarmas 
:Lahey, R11zicka - loc. cit.). 

El paro cardíaco puede ocurrir en cualquier momento durante 
-la inducción o el rnantenimiento de la anestesia y en cualquier 
etapa del procedirniento quirúrgico. Lo mismo con c11alquier tipo 
de operación que se realice, y con todos IoS agéntes )7 técnicas anes­
tésicas f'mpleadas. Sólo la constante vigilancia de anestesiólogo y 
cirujano, ya hecha seg11nda naturaleza e incorporada a los sentidos 
subconscientes, puede coiiducir al diagnóstico , ihinediato de esta 
eventualidad. 

La desaparición del pulso, o el que éste se haga imperceptible 
dPpenderá a ciertas circunstancias de un shoc que haga descender 
mucho la presión arterial. Pero ninguna baja de la presión arterial, 
por sí1bita c1ue sea, va a instalarse con la rapidez con que se pre­
se11ta 11n paro cardíaco. 

Otros sínto111as tienen poca importa11cia, si no querernos perder 
prPciosos seg1111dos e11 indagaciones semiológieas. 

! 
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La palidez súbita del síncope blanco, o la cianosis moteada, 
sefialada en la fibrilación, diferente de la cianosis uniformemente 
extendida de los cuadros asfíxicos puros. La dilatación pupilar 
paralítica, a diferenciar de la que se produce por reflejos en una 
anestesia n111y ligera o en planos muy profundos de la narcosis 

, . 
por eter. 

En el paro cardíaco e11 general, la pupila recién se dilata total­
n1ente traduciendo el sufrimiento grave de los centros superiores, 
e11 etapas muy próxima a la muerte. 

Etiologia 

Pocas veces la causa de 11n paro cardíaco será definitivamente 
establecida. Existen muchos factores etiológicos que actúan aislada 
<.l en variadas combinaciones. Todos pueden desempefiar el papel 
principal o influir como si1nples causas concurrente-s. 

De cualquier modo, la causa fundamental es la hipoxia car­
(líaca. Puede ésta, depe11der de una anoxia general del organis1no: 
Anoxia anóxica si la origina 11na .mezcla respiratoria con una pro­
porción de oxígeno marcadan1ente inferior a la atn1osférica ( anes­
tesias por protóxido de nitrógeno a más del 85 % ) ; obstruccionés 
respiratorias de cuallJUier ca11sa ~' ocurriendo a cualquier nível; 
<lepresión respiratoria o parálisis parcial o total de los músculos 
1·espiratorios, no corregida por n1a11iobras de respiración asistida~ 
controlada o artificial; obstác11los, por edema o secreciones, al 
recambio gaseoso al nivel df' la membrana alyeolar; disminución 
muj,· marcada del can1po respiratorio. Anoxia anémica si es debida 
a la proporción insuficiente de hemoglobina. Anoxia de trans­
porte, si el transporte del oxígeno por la sangre es deficitario a 
raíz de una i11suficiencia circulatoria, shoc o estancamiento san­
guíneo. Anoxia histotóxica, muy raramente observada en el acto 
operatorio, cuando la acción de tóxjcos sobre las células impide la 
fijación del oxígeno que alcanza los hematíes. 

En otros casos la hipoxia cardíaca no depende de una anoxia 
general sino de condiciones circunscriptas a1 corazón mismo, escle­
rosis acentuada de las coronarias, angioespasmos, trombosis. 

Esta hipoxia cardíaca actúa como causa provocad·ora directa 
del paro cardíaco. o de la fibrilación ventricular, y también sensi­
bilizando el sistema de conducción miocárdico ?. poniéndolo en con­
diciones de reaccionar de esa 1nanera a otros estím11los reflf'jos que 
pueden partir de las vías aéreas, campo operatorio, territorio 
"·agal, etc. 

La hipoxia provoca un aumento en la adrenalina circulante (8), 
:,.· se11sibiliza el seno carotideo, que luegó ante 11na estim11lación erac­
tio11ará inhibiendo la acti,·idad cardíaca. 

En el período de exitación, o en la inducción de la anestesia 
e11 personas IDllJ' aprensi,·as, se ha sefíalado tan1bién el aumento 
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àe adrenalina circulante, lo que podría explicar algunas detenciones , 
cardíacas súbitas ocurridas en esa etapa. Mecanismo ~ás o menos 
parecido tiene el que deriva de los reflejos despertados en las vías 
aéreas por un anestésico irritante o por maniobras prematuras de 
intubación traqueal. 

lnfluJ·en también los reflejos e1nanados · dei campo operatorio, 
cuan(lo la intervención comienza con anestesia demasiado ligera o 
cuando se realiza11 tiempos particl1larmente agresivos ~ tracciones 
de n1esos, manipulación dP pedículos con un bloq11eo del sistema 
11er,·ioso ins11ficiente. 

La anf'stesia demasiado profunda contrib11J·e a ,·eces a provocar 
estos accidentes por dos mecanismos: depresión respiratória que 
lleva a la hipoxia o acción tóxica directa, en casos de sobredosis 
masiva. La anestesia mu:rT superficial -:,· la sobredosis son causas 
de paro cardíaco. Tal afirmación parece lln contrase11tido, pero 
no es así: la anestesia insuficiente deja pasar reflejos q11e pueden 
inhibir el corazón; la mU)' proft1nda deprime la respiración y puede 
]legar a tener afectos tóxicos. Es justan1ente 1a cliferencia que 
existe entre las dosis suficientes para bloquear los estímulos y 
aquella q11e se convierte en tóxica que condiciona para cada anes­
tésico -:,T para la técnica mediante la cual se le aplica, el márgen 
más o nienos a1nplio de seguridad. 

Se ha atribuído a ciertas drogas una acc>ión particularmente 
ele(•ti,,a respecto a la i11hibición cardíaca. 

La rlroga 1nás i11cri111i11ada a ese respecto es el eloroformo. Una 
a1ta co11eentración alcanzada rápidamente puede act11ar sobre el 
corazón prov·ocando 1111a importante caída de Ia presión arterial, e 
i11cluso pro,vocarse la detención cardíaca. Esto es de bido a la gran 
pote11cia dr Ia droga J'" al hecl10 de ser relativamente poco irritante 
y no despertar reflejos de defensa de las vías aéreas altas. Son 
características de la clroga 111isma, pero evitables co11 juiciosa admi­
nistración ( 9) . 

Se ha atribt1ído al ciclopropano alteraciones del ritmo cardíaco 
y particularmente de la función cronótropa. Este problema ha sido 
estudiado p::>r varios autores )T 1nu}· bien puesto a punto por Col­
lados Storni ( 10) qui establece que esas alteraciones dei ritmo 
ocurren con concentraciones capaces de producir la detención res­
piratoria, que son transitarias J• desaparecen disn1inll}re-ndo la con­
erntración de la droga. 

La Psti1nulación del ,,ago puede producir el paro cardíaco. De 
ae11erdo a las experie11cias de Sloa11 (11) la sin1ple estimulación 
farádica clel vago no llPga a dete11er el corazón de los perros. Pero 
ese res11ltado se obtiene si la exitación es precedida o acompaií.ada 
por condiciones de hipoxia. 

Los estímt1los ,•agales en operacio11es intratoráxil'llS son de poca 
in1porta11cia en pacientes bien oxige11ados; pero como por sí mismos 
de-prin1e11 ")T aú11 p11Pde11 llegar a detener la respiración, inducen las 
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eon<licio11es 11ecesarias <le hipoxia para aetuar sobrE' el 
, . 

eorazo11 sens1-
bilizaclo e inhibir s11 actividad. 

'l'odas )' cualc1uiera de estas causas p11eden ejereer su i11fl11e11l'ia 
sobre 11n miocardio normal o sobrr 1111 corazó11 en condicio11es de 
rPsistPncia dismin11ída. 

Esclerosis vasculares localizadas o ge11eralizadas; lesionf's ,,al­
,·ulares que provoquen un déficit circulatorio; trastornos cró11icos 
del sistema de conducción cardíaca, arritmias de· diferPntes nat11ra­
lezas, obstáculos o df'ficiencias crónicas de la circ11lación periférica; 
hipertensiones o hipotPnsiones crónicas de la circ11lación pPriférica; 
IIipertensiones o hipotensiones marcadas: afecciones coro11arias; 
(lefectos congénitos del corazón; estado físico deficie11te; extrf'1na 
ve-jez; son condiciones todas ellas a las Qlle puPde11 s11111arsf' las 
causas in,rocadas f'11 la recapitulació11 etiológica 1nás arriba C'011-
signada, Jr contribl1ir a (}llé más fa('ilme11te se pr0tl11zt·H la i11hi­
bición cardíaca; tornando ai mismo tie111po 111ás difíeil o a(111 i11e­
fecti,ro el trata1niento. 

Ese grupo dispar de enfermos c·o11 1111a 111ala resistf'neia C'Íre11-
Ia.toria son englobados por Davis (12) co1110 <lébiles circ11latorios. 

Tratamiento 

Del análisis de las ca11sas de paro cardíaco q11e he1nos apl111-
tado, pueden deducirse las directi,,as dei tratamiento. 

Condicionan el éxito de éste, las características etiológicas del 
caso y el tiempo transcurrido entre el diagnóstico dei accidente ~­
el comienzo de las ma11iobras de reanimació11. 

En efecto habrá casos de paro cardíaco sec11ndario, e11 los que 
el corazón flaquea ai final de una sit11ación que se ha tornado irrf'­
versible. Anoxia extrema, shoc no reconoc:ido a tie111po >. no tra­
tado antes de c1ue se }legara ai período agó11ico, etc. E11 otros, el 
rstado circulatorio del paciente ha('en q1le u11a ,rez detenido el corazó11 
poco o nada plteda em pre.nderse. 

Insuficiencias cardíacas avanzadas, enfer1nos que llega111 mo­
ribundos a la mesa de operaciones. E11 los pri111eros podrá espe­
rarse el resultado de las medidas de preve11eió11, tratar el sl1oc 
apenas incipiente; corregir las menores causas de anoxia. En los 
otros, sólo poden1os actl1ar elPgiendo juiciosa1nente la a11estf'sia 
me11os agresi1,•a ~- por la indicación de 1a operació11 más restri11g·ida 
que pueda ser con1patible con la resiste-ncia disminuí(la dei e11fer1no. 

En cambio, en apreciable nú111ero de casos, las causas qlle con­
dicionan un paro cardíaco, están lejos de hacer a éste fatal. Es 
entonces q11e la terapé11tica que ,·amos a i11dirar, te11drá aJ)licació11 
exitosa. 

• • 
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Las directivas fundainentales, indispensables Jr suficientes de 
('Sa tPra péutica s011 : 

1° Ilacer llegar oxígeno a la membrana aI,,eolar para t(Ue 

la hemoglobina de la sangre se oxigene. 
2° l-Iacer llegar los hematíes con la oxihe1noglobina a los 

tejidos para que estos lo puedan 11tilizar. (J .. le,,ar oxí­
geno al p11lmón e impulsar la sangrP hacia los ce11tros 
vitales. - Larghero, loe. cit.) . 

Totlo eso ha <lf' rPalizarse en un plazo infPrior al q11P, pcw <l{'­
tf•11eió11 de la circ11lación, se- establecén lesiones irreparables e11 las 
1:él11las 11erviosas. 

E11 efecto, la resistencia de los te-jidos )' las células a la anoxia 
es m11;· ,,ariable. Mientras el tejido mllscular )T el conjuntiv·o p11ede 
r,;ubsistir a ml1chas horas de anoxemia, el tejido hepático Sllfre mar­
ca{la111entf' en hipoxias de sólo 15 a 20 minl1tos _ 

El tejido ner,,ioso es más exi~ente- todavía; para las céll1las 
ele los centros superiores, la privación de oxígeno por tan sólo 3 a 
5 mi11l1tos llega a ser fatal. · La recup?ración completa, sin tras­
tornos 11lteriores dei intelecto p11ede esperarse solamente despl1és 
de dete11ciones circulatorias de 3 minutos J'T medio o menos. 

E11 11n trabajo de Dripps, Kirby J' colaboradoes (13) se esta­
blf>cP11 muJT bien esos plazos. Transcriben las experiencias de ,,r einbergC'r, Gibbon ~T Gibbon, quienes en gatos, llegan a las 
i-ig11ie11tes. concl11sio11es: 

"r.,a recuperación es completa después de una interrupción cir­
c11latoria cerebral ( por clan1pPo de las carótidas) de 2 a 3 n1in. 
Cua11do esa interrupción se prolonga hasta de 4 o 5 rnin., aparece 
11na gra11 exitación que d11ra 24 hora8, quedando defi11itivas alte­
racio11es de la conducta f' inteligencia. Co11 interr11pciones circu­
latorias más largas: 6 a 7 min. sobreviveu la tercera parte de los 
ani111ales somet.idos a la experimentación "T rsos en condiciones de 
vida refleja, descerebrados. Por encima de 8 min. -:,T mf'dio, todos 
n1ueren." 

Esa cifra de 3 min. a 3 min. ";t' n1edio rn la que están todos de, 
ae11erdo, representa tiempo máxi1no que el tejido cerebral resiste 
ft la anoxia, sin mostrar ulteriores lesiones definitivas; es más corto 
si se tienen en cuenta dafios de menor i1nportancia. Por ejemplo: 
En 10 segundos se produce pérdida de la. conciencia, por cesación 
de la circulación cerebral ; en 20 a 30 segundos aparecen trastornos 
cn las ondas electro encefalográficas (14). 

Tan pronto se tiene la certeza, o sosprchas fundadas que el 
ct)razón ha dejado de latir, :-;in perder un segl1ndo han de iniciarse 
las n1aniobras de resucitación. Esas maniobras deben efectuarse 
en 11n plan armónico de trabajo entre anestesista 3-T ciruja110 _ Todo 
tiene CJlle estar preparado y pensado en previsión de tal f'mergencia: 
tanto L'On respeeto al personal act11ante como a los den1ás médicos y 

' -' 
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auxiliares de la sala de operaciones. No puede perderse tiempo en 
indagaciones y exámenes minuciosos del pulso, presión arterial y 
auscultación del corazón. Compete de inmediato al anestesiólogo, 
iniciar la respiración artificial, por compresión rítmica de la bolsa 
del aparato de anestesia, sustituJr{'udo rápidamente la mezcla em­
pleada por oxígeno puro J' asegurarse de la efectividad de esa ma­
niobra por el mantenimiento de una vía de aire completamente libre. 
Se aspirarán secreciones si las hay, se colocará una cánula faríngea 
o un tubo intra traqueal si hasta ese momento no se hubiera recur­
rido a ese recurso . 

Las maniobras de respiración artificial deberán realizarse con 
Ia máquina de anestesia, en circuito cerrado y con absorción del 
anhidrido carbónico. La compresión de la bolsa de respiración se 
efectuará con un ritmo de 16 a 20 veces por minuto y manteniendo 
un volúmen respiratorio no menor de 400 cc. Todos los otros mé­
todos manuales de respiración artificial son inferiores y sólo llegan 
a cifras superiores a los 75 a 100 cc. de volúmen respiratorio. Esta 
respiración artificial debe mantenerla el anestesiólogo todo el tiempo 
en ql1e se procede a las maniobras de circulación artificial, y aún 
después de obtenida la restauración del latido cardíaco, hasta que 
haya expontaneidad respiratoria eficiente. A veces tarda bastante 
en recuperarse el automatismo del centro respiratorio, sobre todo 
si a la depresión de los anestésicos se ha sumado la acción deletérea 
de la hipoxia. En ciertas circunstancias, ese plazo puede ser de 
horas, y es entonces que los métodos mecánicos de respiración arti­
ficial, ( respiradores de presión positiva y negativa, pulmones de 
acero) presentarán verdadera utilidad, liberando al anestesiólogo 
de la continuidad de maniobras fatigosas. Pero en manera alguna 
puede esperarse de ellos la solución de emergencia del primer mo­
mento, Cltando el que realiza la respiración artificial, debe juzgar y 
contro_lar directamente el ritmo y profundidad que ha de impri­
mirle. Si estas maniobras duran largo tiempo, es indispensable, 
asegurarse de la correcta absorción y eliminación del anhidrido 
ca.rbónico, proveyendo al · filtro de la máquina de cal soda da fresca. 

E11 general, los aparatos de respira~ión artificial del tipo de 
presión positiva y negativa, no asegtj.ran en forma tau perfecta la 
elin1inación del anhidrido carbónico, como lo hacen los filtros de las 
máqltinas de anestesia. 

Al n1ismo tiempo que el anestesiólogo comienza la respiración 
a.rtificial, compete al cirujano, asegurar la circulación artificial. 
Término más explícito que, el quizás ambíguo, de masaje car­
clíaco (15). 

Las maniobraS conducentes· a este fin, varían algo según el tipo 
de operación que se está realizando. Si el abdómen estuviera ya 
abierto, puede alcanzarse el corazón a través de la brecha operatoria, 
i11cindiendo o no el diafragma. Cuando el paro cardíaco se pro-
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duce en el curso de una toracotomía, el problrma es más fácil ya 
que se tiene el corazón a la vista y en la mano. C-uando la emer .. 
gencia ocurre antes de realizada cualquier incisió11, en el curso de 
i11tervenciones que no abordan tórax ni abdóme11, e11 cirujano debe 
abrir inmediatamente el tórax por una incisión en el cuarto espacio 
intercostal izquierdo, cortando tan1bién el cuarto cartílago. Por esa 
brecha, colocando un separador ortostático, tomará el corazón entre 
la mano derecha y la parrilla costal si está a la derecha del enfermo, 
o entre las dos manos, la izquierda por detrás del corazón y la de­
recha por delante si está a la izquierda, y proceder con las manio­
bras de circulación artificial. A-quí debe resolverse si las realizará 
a través del pericardio o previa apertura de éste. 

De acuerdo a lo que sostiene Blalock ( 15), cuya experiencia 
en cirujía del corazón es tan amplia, debe preferirse este último 
temperamento. Se comprimirá el corazón con energía suficiente 
para que el flujo de sangre pueda sentirse en · ias arterias perifé­
ricas-carótidas - por ejemplo - a un ritn10 que para algunos 
deberá ser de 80 a 120 veces por minuto, }" para otros de 40 a 60; 
cifras estas últimas evidentemente más fáciles de mantener cierto 
tiempo con efectividad. Recordar que en las mejores condiciones 
de masaje cardíaco el flujo que se obtiene no es ma}~or que la mitad 
dei que produce el latido cardíaco normal en 11n tórax abierto. 
Cifras comparativas de flujo sanguíneo, co11 diferentes ritmos y 
formas de masaje, han sido publicadas por J ohnson ;· Kirby ( 17) 
q11ienes emplearon para sus experiencias un 1nedidor de flujo san­
g11íneo (Bubble meter de Kunke y Schmidt). 

Con el corazón a la vista podrá, ahora sí, hacerse el diagnóstico 
entre paro diastólico y fibrilación ventricular. Las contracciones 
fibrilares son fácilmente palpables. JJa co1nparación clásica es la 
de tener en la mano una bolsa con gusanos ( 16) ( J ohnson y Kirby). 

Sea una u otra eventualidad debe iniciarse de inmediato la 
circulación artificial. La sangre oxigenada ha de llegar sin tar­
danza ai cerebro. Cuando se ha procedido a esta maniobra unos 
minutos, en el caso de tratarse de una fibrilación se procederá a 
àefibrilar. 

Para eso, aunque los mecanismos invocados varían algo en 
euanto a interpretación, debe procederse a aplicar el choque eléc­
trico sobre el miocardio; todo ocurre como si esa descarga, parali­
zara el cor.azón que está fibrilando, lo electrocutara, si se me per­
mite la expresión, para luego, a partir de allí continuar con las 
maniobras de circulación artificial J" reanimar lo. 

Como el manipuleo dei corazón puede ser una causa de fibri­
lación, sobre todo coexistiendo con hipoxias previas, se comprende 
la importancia de disponer en eventualidades Como estas, de un 
dispositivo eléctrico de defibrilación. 

Afortunadamente este dispositivo es muy fácil de establecer. 
Basta hacer llegar al corazón, por dos electrodos colocados uno 
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(letrás del· ventrículo derecho J' otro delante del izquierdo, ,rarias 
(lescargas eléctricas de col".riente alternada a 50 a 60 ciclos, con 
11na f11Prza electromotriz- de uno 100 a 110 voltios, y de una inten­
sidad de 1 a 2 amperios que depende de la resistencia Qel tejido 
cardíaco. 

Se ha intentado n1ediresa rf'sistencia JT graduar la i11tensidad, 
110 es imposible, disponiendo en el circuito de 11n amperímetro y de 
una resistencia variable; Pero pareci:' c1ue esa prPsición no es nece­
saria J' una misma corriente p11ecle t>mplearse f'n todos los casos, 
con tal que no lleguen a <lf'sprP11derse- chispas ai contacto de los 
e]ectrodos. El dispositivo eléctrico Pstá bien dPsrrito en e-1 trabajo 
de .Johnso11 y· Kirb}· más arriba citado. 

Estos a11tores afirtrian q11e es s11ficientP asPgurarse (llle pase 
11na corriente df' 1. 5 a 2 amperios e1.1ando los t~lectro(ios está en 
contacto. Yódiee en B11Pnos Aires J' en 1943 )·a se ocupó (lf' la 
defibrilación ( 18) . En ese trabajo está totalmente p\a11teado el 
problema, tanto en lo· q11e se refiPre a la defibrilación co1110 al ma­
saje, apuntando pl autor la conveniencia de abrir t•l pericardio, e 
i11sistiendo sobre la necesidad de tPner todo pronto, ~· toclo pensado, 
para Pstas Pmergencias. También Pn Montevideo García Ca­
purro ( 19) ha 11echo construir 11n dispositivo de defibrilación. 
Co1no en estP país la corriente de la usina PS de 220 voltios, inter-• 
pone un transforrnador de tomas variables en Pl secundario, lo cual 
permite modificar la f11rrza electro-motriz .}' al mismo tie-111po aislar 
a los operadores de posibles descargas. En estos aparatos, 11n in­
terruptor cerrará y abrirá el circuito. Si se obtiene êxito el corazón 
quedará en las condiciones de paralización en diástole; )T se conti-
1111ará entonce,s con las maniobra de circulación artificial. 

'Podo -esto- que lleva mucho tiempo para describir, pue-<le reali­
zarse en contados segundos. 

Establecida la respiración J' eirculación artificial, recién en­
tonces podrá.n tenerse rn cuenta otras medidas terapéuticas. 

Re-posición de lÍ(}llidos, RUPro, plastna o ~angrP, para resta­
blecer el voúmen sang11íneo, y tener 11n buen refl11jo venoso; me­
didas que en algunos casos serán imperativa: (hemorragias masi­
,,as, p. ej.) ya que el n1asaje cardíaeo no será efectivo si ncr 11111eve 
cle,ntro del sistema circ11latorio 11na n1asa suficiente de líq11ido. 

Partiendo de la noción de la capacidad de la procaína (novo­
caína) (20) y de la procaína amida (Pronestyl) (21) en la pre­
vención y corrección de las arritmias, es lógico emplParlas en los 
paros cardíacos; sobre todo con el obje,to de evitar posiblrs fibri­
laciones. La dosis aeonsejada PS más o menos de 100 n1gr. Pn solu­
ciones al 1 % . 

La adrenalina, fármaco por 1nucho tiempo favorito e11 todas 
las emergencias circulatorios, no parece ser capaz de revivir un 
corazón detenido, pero aumenta la fuerza de sus contracciones. · 
Debe darse después de instituída la circulación artificial; y como 

• 
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se le atrib113-7 e la posibilidad de pro,1ocar la fibrilació11, se adminis­
trará diluída: me-dio a 1 gr. en 5 o 10 cc. de suero fisiológico y aún 
111ejor asociada a la procaína t111e depri111iendo la irritabilidad car­
(!Íaca previene ese efecto indesPable de la adrenalina (22). Kay 
~- Rlalock (23) abogan por el 11so dei Clor11ro de calcio. No, por 
s11puesto para s11bstituir f'l 111asajP cardíaco, sino para coadJruvar 
<-on s11s efectos. El (!alcio a11mentaría la frecue11cia \7 la f11erza de 

• 
]os latidos dei corazó11, act11ando co1no la adrf'nalina. El calcio, 
srg{1n Clarke (24), a11111e11ta la co11tractiliclad (lei corázon y pro­
lo11ga la fasf' sist.óliea del latido; Pn el hon1bre eleva la prf'sión sis­
tólica J-. baja la diastólica. Debe 11sarse eu c•o11centración de medio 
al 1 %, en dosis dt> 5 a 10 cc. inJ"ectados llt>ntro del ventríc11lo 
izq11irrdo. 

Con rPspecto a los Analépticos, f'stimulantes respiratorios y 
<'ardíacos podemos decir qt1e no deben emplearse en el tratamiento 
de prin1era intención de un paro cardíaco. Respiración j. circu­
laeión artificial es lo que cuenta, J' cualquier otra medida tera­
pé11tica conduce a pérdidas de tif'mpo, en ese instante irreparables._ 

Es más, pu·eden incluso ser dafiosos por sí mismos. Es cierto 
c111e el metrazol, la picrotoxina, la niketamida (coramina) la lobe­
J-i11a, tiene11 una acción estimulante del centro respiratorio, en pa­
<"ie-11tes anestesiados ligeramente y bien oxigenados; estimulo res­
piratorio que es el resultado de un aumento de las demandas meta-
1,ólicas (25) y c1ue Schn1idt (26) ha dernostrado <1ue los analépticos 
<1epende en realidad de 11na den1anda mayor de oxígeno por parte 
ele los centros suepriores. Pero tal aumento de la 11ecesidad de oxí­
ge110 equivale en un paciente ya en hipoxia, a una disminución 
ma}-·or de ese pobre aporte; y así el estimulante respiratorio, e nesa 
Ptapa, aumenta la depresión (27). 

Cuando la oxigenación se considera correcta, f'S recién el mo­
n1ento de emplear estas drogas. 

Ahora unas palabras rPspeeto al suo del Anhidrido carbóui_co: 
8Premos cat_egóricos: I\Tunca df>be ernplearse eu estas emergencias. 
Es cierto que eu un paciente cuyo ce:q.tro respiratorio está ligera­
mente deprimido, su acción será estimulante; Pero Pn los estados de 

• 
anoxia aguda o asfixia, la tasa de anhidrido carbónico en la asngre 
":stá siempre elevada (28). C11audo la depresión del centro respi­
ratorio PS importante, el anhidrido carbónico lo deprime aúu más. 

lTn puuto aú11 por discutir: Las inyecciones intracardíacas. 
Por vía transtoráxica, en la resucitación de un paro cardíaco, no 
deben emplearse. Lo primero e imperativo es abrir el tórax y 
comenzar la circulación artificial. Luego. si se juzga conveniente, 
adrenalina, procaína, cloruro de calcio podrán inyectarse directa­
mente eu el ventrículo. 

La vía trauStoráxica, para la circulación artificial tieue prácti­
<!ameute una sóla contra-indicacióu: El caso ele un cirujano que 
trata 11n paro cardíaco no disponiendo de anestesiólogo especiali-

• 

• 
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zado ni de aparatos que le permita contar co11 la respiración arti­
ficial por presión positiva )' posteriormente reexpandir el pulmón. 
Entonces estarán autorizadas las maniobras de circulación artificial 
por vía abdominal, sin abrir el diafragma, sin provocar un colapso 
pulmonar que luego no estaría en condiciones de corregir. Aquí 
si se justifica plenamente las rnaniobras clásicas de respiración 
artificial, act11ando sobre la caja toráxica por compressión (ma­
niobra de Cchaefer), o por movimiento rítn1ico de los brazos (Sil­
vester) . 

Si debe i11J·ectar algu11a droga intra-caríaca tendrá que re­
currir a la vía transtoráxica, sea a través del 4° o 5º espacio inter­
<:>ostal izquierdo, a un cn1. del esternón, llegando allí al ventrículo 
izquie-rdo; o por el 4° espacio intercostal derecho, por donde llevará 
]a in3Tección al ventrículo derecho; y aún, siguiendo a los que sos­
tienen ql1e la aurícula es más sensitiva a la estimulación que los 
,·entríc11los, por medio de una aguja ligeran1ente curva, de 12 cms. 
de largo, introducida a través del tercer espacio derecho j11nto al 
f'Sternó11 J'T dirigida bacia la línea media y algo hacia abajo. (La 
aguja de Shipway, modificada por Hewer). 

Se ha •pretendido por algunos que la simple p11nción auricular 
<> ve11tricular, no seguida de inJrección alguna, por irritación, podría 
ser capaz de poner en 1narcha un corazón que ha dejado de latir, 
y que no ha sufrido mucho; a ese respecto diremos -que se ha ideado 
11na aguja electrodo que permite exitar el miocardio con impulsos 
P]éctricos rítmicos, el dispositivo actuaría como 11n "pace-maker" 
artificial imitando el impulso sinusal normal. 

Reaumiendo 

Que debe hacerse para tratar un1 paro cardíaco, Jr que no debe 
hacerse. 

Debe hacerse: 

1° - Respiración artificial con oxígeno puro. lJsando la 1ná­
quina de anestesia, asegurándose que la via de aire esté expedita 
~·- el circuito bien cerrado, con absorción del a11hidrido carbónico. 

2° - Circulación artificial - por n1asaje cardíaco - directa­
mente sobre el corazón expuesto a traves de 11na toracoton1ia JT peri­
cardiotomia. Esto es lo realmente in1portante e imperativo. Des­
p'uées de obtenido algún resultado, de restablecida la oxigenación 
- tanto la hematosis como el transportt> de la sa11gre podrá 

• recurr1rse a : 

3° - Inyecciones intra,re11osas o intracardíacas de procaí11a, -
f,drenalina cloruro de calcio ._ 
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4: - Tratamiento general incluyendo la administración de 
fluidos i11travenosos (sangre, suero) y la adopción de la posición 
de Trendele11burg con una inclinación de 5 a 10 grados. 

No debe hacerse: 

A - Perder tiempo en auscultaciones J. discusiones semioló­
gicas respecto a si el corazón está detenido o no. 

B - EntrPte11erse en búsquedas de jeri11gas, drogas y una ,·ena 
aparente para practicar i11J:ecciones de estimulantes difusibles más 
0 n1enos inoperantes. 

C - Ilacer maniobras manuales i11directas de respiració11 arti­
ficial. 

D - Hacer in3recciones i11tra cardíacas a través de la pared 
toráxica. 

Y sobre todo: \ 

Acordarse que tres minutos de anoxia causan dafio irreparable 
rn los centros superiores. Que ese tiempo alcanza si se aprovecha 

· bien desde el primer instante. Y que sou condiciones indispensables 
J' suficientes para una resucitación exitosa el proveer de oxígeno a 
la sar1gre por la respiración artificial ; y llevar esa sangre a los 
tejidos por cireulación artificial. 
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