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PARO CARDIACO

ALFREDO PERNIN
(Chefe do Servico de Anestesia do Hospital de Clinicas
“Dr. Manuel Quintela™, Montevidéu, Uruguai.

En su libro sobre Anestesia inhalacional, al comenzar el capi-
tulo sobre Accidentes, dice Guedel (1): “Toda muerte es debida a
la hipoxia cardiaca, no importa como se llegue a ella. El corazon
puede estar en ese momento tan deprimido por la falta de oxigeno,
que no responda a los estimulos normales que actiian sobre él. Sin
embargo, una estimulacion exégena, la adrenalina, la simple punciéon
con una aguja, pueden provocar unas pocas contracciones; pero
estas no continuaran a menos que se le provea de oxigeno”.

En esas pocas palabras esta planteado todo el problema del
paro cardiaco, v de las muertes en el curso de operaciones y anes-
tesias.  Hs evidente que, aparte de la necesaria integridad de
organos v centros, es condicion suficiente e indispensable para que
el corazon sea reanimado el que llegue oxigeno a la sangre para la
hematosis, v que la sangre circule, llecando a los capilares en el
miocardio v en los centros superiores. Tenemos aqui planteado en
esquema todos los factores que fundamentan la reanimacion (o resu-
citacion) : Respiracion artificial - Cireulacion artificial .

A ese paro cardiaco puede llegarse por un lento empeoramiento
del estado general, de la respiracion v de la cireulacion.

Estado de shoc que se agravan poco a poco, msuficiencias res-
piratorias debidas a obstrucciones de la via de aire o a depresion
excesiva del centro respiratorio, no compensada por maniobras que
mantengan un recambio gaseoso adecunado; insuficiencias circula-
torias centrales origmadas en lesiones oreganicas del aparato circeu-
latorio (hipertension, esclerosis arterial, nsuficiencia ventricu-
lar, ete.) o a trastornos del ritmo, (arritmias preexistentes a la
operacion o despertadas durante el, sea por estimulos excesivos no
blogqueados, por la accién de algunas drogas o por deficit de oxi-
ocenos voexceso de anhidrido carbonico).
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Esta forma lenta o progresiva conduce al paro cardiaco, depen-
diendo de la tolerancia del corazon a injurias v deficit, el que tarde
mas o menos el final agénico. Es natural que poco o nada puede
hacerse en situaciones practicamente irreversibles., En cambio las
maniobras combinadas de resucitacion apuntadas mas arriba, tienen
todo su valor sl se aplican a tiempo, sobre O6rganos con suficiente
integridad funecional y anatdémica.

Podemos llamar a la que antecede, falla cardiaca secundaria.

Lia otra posibilidad es que el paro cardiaco ocurra en forma
mas o menos bruseca e inopinada: Falla cardiaca primaria de los
mgleses (2); Falla cardiaca central (3).

Puede tratarse de una detencidén sibita del corazon, en dias-
tole: inhibicion cardiaca refleja; o la fibrilacién ventricular; clasi-
ficacién que Larghero y colaboradores (4), adoptan en su trabajo.

La posibilidad de ocurrencia de muertes durante operaciones
v anestesia se presenta en aproximadamente 1 caso en 1000, consi-
derande gran numero de hospitales en todo el mundo (5). En una
estadistica del Wisconsin General Hospital que corresponde 50.000
operaciones, Waters ¥ Gillespie sefalan una proporcién de 0,104 <
de muertes (6); estudiando estadisticas de cinco grandes hospitales
en ¢l mundo encuentra en 1944, una muerte para aproximadamente
1.000 operaciones en un total de 250.000.

Dentro de esos casos la ocurrencia de paro cardiaco es aln
menor, pero aunque infrecuente no es una complicacién rara y es
muy probable gue algunos de esos casos se hubieran salvado de
haberse previsto la posibilidad o tratado mejor el accidente una vez
establecido. - |

Waters y Gillespie (loe. cit.), establecen que en los casos de
muerte en la sala de operaciones las causas de ella pueden siempre

derivarse de una de las condiciones sigutentes o de coexistencia de
varias combinadas:

1°© — El estado fisico del paciente.

2° — La naturaleza de la operacién y la habilidad con que se
realiza .

3¢ — El agente v la téenica anestésica utilizados, v el juicio

y experienclia con gue se maneja el anestesista.

4° — El1 discernimiento clinico desarrollado por cirujano v
anestesista al tratar la condicién patoldégica una vez reco-
nocido el accidente,

En nuestro medio, sumando estadisticas de dos servicios quirar-
glcos en que actiuo, en un periodo de 7 aflos, encontramos en 8718

anestesias, para operaclones quirurgicas diversas: 8 fallecidos en
sala de operaciones (0,098 9%).
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Diagnosiico

En algunos casos se produce el paro cardiaco después de un
pericdo de paralisis, obstruccién o insiificiencia respiratoria, hipoxia
progresiva, alteraciones del ritmo cardiaco y calda de la presidn
arterial. Entonces la falla cardiaca puede preveerse o anticiparse
a plazo mas o menos largo. DBrusca o rapidamente en otras la
presion arterial desciende a cero y el pulso desaparece, continuando
aun algunos movimientos respiratorios. KEn esos casos también en
los minutos que preceden el paro del corazén, la funcion de este
{rgano estaba comprometida, pero ese periodo de desfallecimiento
tan corto no da al anestesista ni el tiempo ni la posibilidad de cons-
tatar deficiencias en la circulacién periférica (Dallemagne — 7).
S1 el diagnodstico de detencidon cardiaca no se establece de Immediato
para realizar el tratamiento adecuado sin pérdida de tiempo, el
descenlace es fatal.

A veces seglin la operacién gue esté realizando, con arterias
latiendo a la vista o al tacto en el campo ﬂpEI’HtDI‘iD 0 con el torax
ablerto y el corazdn expuesto, el cirujano sera el prnneru en esta-
blecer el diagnéstico de paro cardiaco.

- Pero, mas frecuentemente el anestesista es quien se da cuenta
primero de la detencién cardiaca; v es €l, quien debe notificar de
mmediato al cirujano, para que sin pérdida de tiempo se ponga en
accion las maniobras de resucitacion indispensables. Aun sin estar
en absoluto seguro de la desaparicion total del pulso, ante la menor
sospecha de tal eventualidad, el anestesidlogo debe pedir al cirujano
que constate el latido de alguna arteria que tanga al alcance. El
corto tiempo de que se dispone (tres minutos ¥ medic como ma-
Ximo) para que las maniobras de resucitacion, puedan ser efectivas;
obliga a admitir en muchos casos, la posibilidad de falsas alarmas
‘Lahey, Ruzicka — loe. ecit.).

| El paro cardiaco puede ocurrir en cualquier momento durante
da induceidon o el mantenimiento de la anestesia y en cualgquier
etapa del proecedimiento quirargico. Lo mismo con cualguier tipo
de operacién que se realice, vy con todos log agentes y téenicas anes-
tésicas empleadas. S6lo la constante vigilancia de anestesidlogo y
cirnjano, ya hecha segunda naturaleza e incorporada a los sentidos
subconscientes, puede conducir al diagnéstico ihmediato de esta
eventualidad. |

La desaparicién del pulso, o el que éste se haga imperceptible
dependera a ciertas circunstancias de un shoe que haga descender
mucho la presién arterial. Pero ninguna baja de la presién arterial,
por sibita que sea, va a instalarse con 1& rapidez con que se pre-
senta un paro cardiaco.

Otros sintomas tienen poca importancia, si no gueremos perder
preciosos segundos en indagaciones semioldgicas.

f——————
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La palidez subita del sincope blanco, o la cianosis moteada,
sefialada en la fibrilacién, diferente de la cianosis uniformemente
extendida de los cuadros asfixicos puros. La dilatacién pupilar
paralitica, a diferenciar de la gue se produce por reflejos en una
anestesia muy ligera o en planos muy profundos de la narcosis
por éter. | '

En el paro cardiaco en general, la pupila recién se dilata total-
mente traduciendo el sufrimiento grave de los centros superiores,
en etapas muy préxima a la muerte.

Etiologia

Pocas veces la causa de un paro cardiaco serid definitivamente
establecida. Existen muchos factores etiolégicos que actiian aislada
0 en variadas combinaciones. Todos pueden desempefiar el papel
principal o influir como simples causas concurrentes.

De cualquier modo, la causa fundamental es la hipoxia car-
diaca. Puede ésta, depender de una anoxia general del organismo :
Anoxia andxica si la origina una mezela respiratoria con una pro-
porcién de oxigeno marcadamente inferior a la atmosférica (anes-
tesias por protéxido de nitrégeno a mas del 85 9 ); obstrucciones
respiratorias de cualguier causa v ocurriendo a cualquier nivel;
depresion respiratoria o paralisis parcial o total de los miisculos
respiratorios, no corregida por maniobras de respiracién asistida,
controlada o artificial; obstaculos, por edema o secreciones, al
recambilo gaseoso al nivel de la membrana alveolar:; disminucién
muy marcada del campo respiratorio. Anoxia anémica si es debida
a la proporcion insuficiente de hemoglobina. Amnoxia de trans-
porte, si el transporte del oxigeno por la sangre es deficitario a
ralz de una insuficiencia circulatoria, shoc o estancamiento san-
guineo. Anoxia histotéxica, muy raramente observada en el acto
operatorio, cuando la aceién de tdéxicos sobre las células impide la
fijacién del oxigeno que alcanza los hematies.

En otros casos la hipoxia eardiaca no depende de una anoxia
general sino de condiciones circunseriptas al corazén mismo, escle-
rosis acentuada de las coronarias, angioespasmos, trombosis.

HEsta hipoxia cardiaca actia como causa provocadora directa
del paro cardiaco o de la fibrilacién ventricular, v también sensi-
bilizando el sistema de conduceién miocardico v poniéndolo en con-
diciones de reaccionar de esa manera a otros estimulos reflejos que
pueden partir de las vias aéreas, campo operatorio, territorio
vagal, ete. | |

La hipoxia provoea un aumento en la adrenalina circulante (8),
v sensibiliza el seno carotideo, que luegd ante una estimulacidén erac-
cionara inhibiendo la actividad cardiaca.

En el periodo de exitacién, o en la induecién de la anestesia
€1 personas muy aprensivas, se ha sefialado también el aumento
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de adrenalina circulante, lo que podria explicar algunas detenciones -

cardiacas stibitas ocurridas en esa etapa. Mecanismo méis o menos
parecido tiene el que deriva de los reflejos despertados en las vias
aéreas por un anestésico irritante o por maniobras prematuras de
mmtubacién traqueal.

Influyen también los reflejos emanados del campo operaterio,
cuando la intervencidn comienza con anestesia demasiado ligera o

cuando se realizan tiempos particularmente agresivos — tracciones

de mesos, manipulacién de pediculos con un blogqueo del sistema
nervioso insuficiente.

La anestesia demasiado profunda contribuye a veces a provocar
estos accrdentes por dos mecanismos: depresién respiratéria que
lleva a la hipoxia o aceidon téxieca directa, en casos de sobredosis

masiva. La anestesia muy superficial v la sobredosis son causas

de paro cardiaco. Tal afirmacién parece un contrasentido, pero
no es asi: la anestesia insuficiente deja pasar reflejmc; que pueden
inhibir el corazén; la muy profunda deprime la respiracién y puede

llegar a tener afeetm toxicos. Es justamente la diferencia que

existe entre las dosis suficientes para bloquear los estimulos y
aquella que se convierte en tdéxica que condiciona para cada anes-
tésico v para la téenica mediante la cual se le aplica, el méargen
mas o menos amplio de seguridad. .

Se ha atribuido a eciertas drogas una acecién particularmente
electiva respecto a la inhibicién eardiaca. R

La droga mas incriminada a ese respecto es el cloroformo. Una
alta concentracién alcanzada rapidamente puede actuar sobre el
corazon provoeando una importante caida de la presién arterial, e
incluso provocarse la detencién cardiaca. Esto es debido a la gran
potencia de la droga y al hecho de ser relativamente poco irritante
v no despertar reflejos de defensa de las vias aéreas altas. Son
caracteristicas de la droga misma, pero evitables con juiciosa admi-
nistracién (9).

Se ha atribuido al ciclopropano alteraciones del ritmo eardiaco
y particularmente de la funeién erondtropa. Este problema ha sido
estudiado por varios autores ¥y muy bien puesto a punto por Col-
Iﬂdﬂ‘i Storni (10) qui establece que esas alteraciones del ritmo
ocurren con concentraciones capaces de producir la detencién res-
piratoria, que son transitorias y desaparecen disminuvendo la con-
centracion de la droga.

La estimulacion del vago puede producir el paro cardiaco. De
acuerdo a las experiencias de Sloan (11) la simple estimulacién
faradica del vago no llega a detener el corazén de los perros. Pero
ese resultado se obtiene si la exitacién es precedida o acompaifiada
por condiciones de hipoxia.

Los estimulos vagales en operaciones intratoraxicas son de poca,
importancia en pacientes bien oxigenados; pero eomo por si mismos
deprimen y aun pueden llegar a detener la respiracién, inducen las
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- —_——— — — —— —— - s o= T

A




12 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

condiciones necesarias de hipoxia para actuar sobre el corazon sensi-
bilizado e inhibir su actividad.
Todas y eualguiera de estas causas pueden ejercer su influencia

sobre un milocardio normal o sobre un corazéon en condiciones de
resistencia disminuida.

Esclerosis vasculares localizadas o generalizadas; lesiones val-
vulares gue provoquen un défieit ecirculatorio; trastornos croéntcos
del sistema de conduccién cardiaca, arritmias de diferentes natura-
lezas, obstaculos o deficiencias crénicas de la cireulacion periférica;
hipertensiones o hipotensiones crémnicas de la cireulacién periférica;
Hipertensiones o hipotensiones marcadas: afecciones coronarias;
defectos eongénitos del corazon; estado fisico deficiente; extrema
vejez; son condiciones todas ellas a las que pueden sumarse las
causas Invocadas en la recapitulaciéon etioléeica méas arriba con-
signada, y contribuir a qué mas facilmente se produzea la inhi-
bicién cardiaca; tornando al mismo tiempo més dificil o atin ine-
fectivo el tratamiento.

Ese grupo dispar de enfermos con una mala resistencia ciren-
Iatoria son englobados por Davis (12) como débiles circunlatorios.

Tratamiento

Del analisis de las causas de paro cardiaco que hemos apun-
tado, pueden deducirse las directivas del tratamiento.

Condicionan el éxito de éste, las caracteristicas etioldogicas del
caso y el tiempo transeurrido entre el diagnodstico del accidente v
el comienzo de las maniobras de reanimacion.

En efecto habra casos de paro cardiaco secundario, en los que
el corazdn flaquea al final de una situacién gue se ha tornado irre-
versible, Anoxia extrema, shoc no reconocido a tiempo v no tra-
tado antes de que se llegara al periodo agdnico, etc. En otros, el
estado cireulatorio del paciente hacen que una vez detenido el corazén
poco o nada pueda emprenderse.

Insuficiencias cardiacas avanzadas, enfermos que llegam mo-
ribundos a la mesa de operaciones. En los primeros podra espe-
rarse el resultado de las medidas de prevencién, tratar el shoce
- apenas inciplente; corregir las menores causas de anoxia. En los
otros, sbélo podemos actuar -elegiendo juiciosamente la anestesia
mehnos agresiva v por la indicacién de la operacidon mas restringida
que pueda ser compatible eon la resistencia disminuida del enfermo.

En cambio, en apreciable namero de casos, las causas que con-
dicionan un paro cardiaco, estan lejos de hacer a éste fatal. Es
entonces que la terapéutica que vamos a indicar, tendra aplicacion
ex1itosa.
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" Las directivas fundamentales, indispensables y suficientes de
esa terapéutica son: '

1° — IHacer llegar oxigeno a la membrana alveolar para que
la hemoglobina de la sangre se oxigene.
20 — Hacer Hegar los hematies con la oxihemoglobina a los

tejidos para que estos lo puedan utilizar. (Llevar oxi-
geno al pulmén e impulsar la sangre hacia los (*Pntru%
vitales. — Larghero, loc. cit.).

Todo eso ha de realizarse en un plazu inferior al que, por de-
tencidén de la cirenlacion, se establecen lesiones 1rreparables en las
células nerviosas.

En efecto, la resistencia de los tejidos y las células a la anoxia
es muy variable. Mientras el tejido musenlar y el conjuntivo puede
subsistir a muchas horas de anoxemia, el tejido hepatico sufre mar-
cadamente en hipoxias de sdlo 15 a 20 minutos.

El tejido nervioso es mas exigente todavia; para las células
de los centros superiores, la privacion de oxigeno por tan sélo 3 a
5 minutos llega a ser fatal. La recuperacién . completa, sin tras-
tornos ulteriores del intelecto puede esperarse solamente después
de detenciones circulatorias de 3 minutos v medio ¢ menos.
| En un trabajo de Dripps, Kirby v colaboradoes {13) se esta-
blecen muy bien esos plazos. Transeriben las experiencias de
Weinberger, Gibbon v Gibbon, quienes en gatos, llegcan a las
slguientes . conclusiones :

“Lia recuperacion es completa después de una interrupciéon cir-
culatoria cerebral (por clampeo de las cardtidas) de 2 a 3 min,
Cuando esa interrupeién se prolonga hasta de 4 o 5 min., aparece
una gran exitaciéon gue dura 24 horas, quedando definitivas alte-
raciones de la conducta e inteligencia., Con interrupeciones ecircu-
latorias mas largas: 6 a 7 min. sobreviven la tercera parte de los
animales sometidos a la experimentacion v esos en condiciones de
vida refleja, descerebrados. Por encima de 8 min. v medio, todos
mueren.” |

Esa cifra de 3 min. a 3 min. v medio en la gue estan todos de
acuerdo, representa tiempo maximo gue el tejido cerebral resiste
4 la anoxia, sin mostrar ulteriores lesiones definitivas; es mas corto
sl se tienen en cuenta danos de menor importancia. Por ejemplo:
En 10 segundos se produce pérdida de la concienecia, por cesacion
de la circulacién cerebral; en 20 a 30 segundos aparecen trastornos
en las ondas electro encefalograficas (14).

Tan pronto se tiene la certeza, o sospechas fundadas que el
corazon ha dejado de lafir, sin perder un segundo han de iniciarse
las maniocbras de resucitacion. KEsas maniobras deben efectuarse
en un plan arménico de trabajo entre anestesista v cirnjano. Todo
tiene que estar preparado y pensado en previsiéon de tal emergencia:
tanto con respecto al personal actuante como a los demas médicos y

— A i —— = .
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aunxihares de la sala de operaciones. No puede perderse tiempo en
Indagaciones y examenes minuclosos del pulso, presién arterial y
auscultacién del corazén. Compete de inmediato al anestesidlogo,
iniciar la respiracion artificial, por compresién ritmica de la bolsa
del aparato de anestesia, sustituyendo rapidamente la mezcla em-
pleada por oxigeno puro y asegurarse de la efectividad de esa ma-
niobra por el mantenimiento de una via de aire completamente libre.
Se aspiraran secreciones s1 las hay, se eolocarid una cinula faringes
o un tubo intra traqueal si hasta ese momento no se hubiera recur-
rido a ese recurso. '

Las maniobras de respiracidén artificial deberan realizarse con
Ia maguina de anestesia, en circuito cerrade y con absorcidén del
anhidrido carboénico. La compresion de la bolsa de respiraciéon se
efectuara con un ritmo de 16 a 20 veces por minuto y manteniendo
un voliimen respiratorio no menor de 400 ce. Todos los otros mé-
todos manuales de respiracidon artificial son inferiores y solo llegan
& cifras superiores a los 75 a 100 ce. de volimen respiratorio. Esta
respiracion artificial debe mantenerla el anestesiélogo todo el tiempo
en que se procede a las maniobras de circulaciéon artificial, y aitn
después de obtenida la restauracién del latido cardiaco, hasta que
haya expontaneidad respiratoria eficiente. A veces tarda bastante
en recuperarse el automatismo del centro respiratorio, sobre todo
st a la depresidén de los anestésicos se ha sumado la aceciéon deletérea
de la hipoxia. Kn ciertas circunstancias, ese plazo puede ser de
horas, y es entonces gque los métodos mecénicos de respiracion arti-
ficial, (respiradores de presidn positiva y negativa, pulmones de
acero} presentaran verdadera utilidad, liberando al anestesidlogo
de la continunidad de maniobras fatigosas. Pero en manera alguna
puede esperarse de ellos la solucién de emergencia del primer mo-
mento, cuando el que realiza la respirgecién artificial, debe juzgar y
controlar directamente el ritmo y profundidad que ha de 1mpri-
mirle. $S1 estas maniobras duran largo tiempo, es indispensable,
asegurarse de la correcta absorcidon y eliminacién del anhidrido
- carbdénico, proveyendo al*filtro de la maquina de cal sodada fresca.

En general, los aparatos de respiracion artificial del tipo de
presion positiva y negativa, no asegyran en forma tan perfecta la
eliminacion del anhidrido carbénico, como lo hacen los filtros de las
maquinas de anestesia.

Al mismo tiempo que el anestesiélogo comienza la respiracidn
artificial, compete al cirujano, asegurar la circulacion artificial,
Término mas explicito que, el quizas ambiguo, de masaje car-
diaco (15). |

Las maniobras conducentes a este fin, varian algo seglin el tipo
de operacién que se esti realizando. 81 el abdémen estuviera ya

abierto, puede alcanzarse el corazén a través de la brecha operatoria,
meindiendo o no el diafragma. Cuando el paro cardiaco se pro-
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duce en el curso de una toracotomia, el problema es mas facil ya
gue se tiene el corazon a la vista y en la mano. Cuando la emer-
rencia ocurre antes de realizada cualguier ineisidén, en el eurse de
intervenciones que no abordan térax ni abdémen, eu cirujano debe
abrir inmediatamente el térax por una incisién en el cuarto espacio
intercostal izquierdo, cortando también el euarto cartilago. Por esa
brecha, eolocando un separador ortostatico, tomara el corazén entre

la mano derecha y la parrilla costal si esta a la derecha del enfermo, -

¢ entre las dos manos, la izquierda por detrds del corazon y la de-
recha por delante si estd a la izguierda, y proceder con las manio-
bras de circulacién artificial. Aqui debe resolverse si las realizara
a través del pericardio o previa apertura de éste.

De acuerdo a lo que sostiene Blalock (15), cuya experiencia
en cirujia del corazdén es tan amplia, debe preferirse este ultimo
temperamento. Se comprimiria el corazén con energia suficiente
para que el flujo de sangre pueda sentirse en las arterias perifé-
ricas-carotidas — por ejemplo — a un ritmo que para algunos
deberi ser de 80 a 120 veces por minuto, y para otros de 40 a 60;
cifras estas ultimas evidentemente mas faciles de mantener cierto
tiempo con efectividad. Recordar que en las me)ores condiciones
de masaje eardiaco el flujo gque se obtiene no es mayor gue la mitad
del gque produce el latido cardiaco normal en un térax abierto.
Cifras comparativas de flujo sanguineo, con diferentes ritmos y
formas de masaje, han sido publicadas por Johnson y Kirby (17)
quienes emplearon para sus experiencias un medidor de flujo san-
guineo (Bubble meter de Kunke y Schmidt).

Con el corazon a la vista podra, ahora si, hacerse el diagnéstico
entre paro diastélico y fibrilacién ventricular. Las contracciones
fibrilares son facilmente palpables. I.a comparacidn clasica es la
de tener en la mano una bolsa con gusanos (16) (Johnson y Kirby).

Sea una u otra eventualidad debe iniciarse de mmediato la
circulacion artificial. La sangre oxigenada ha de llegar sin tar-
danza al cerebro. Cuando se ha procedido a esta maniobra unos
minutos, en el caso de tratarse de una fibrilacién se procederd a
aefibrilar,

Para eso, aunque los mecanismos invocados varian algo en
cuanto a interpretaciéon, debe procederse a aplicar. el choque eléc-
trico sobre el miocardio; todo ocurre como si esa descarga, parali-
zara el corazén que esta fibrilando, lo electrocutara, si se me per-
mite la expresién, para luego, a partir de alli continuar con las
maniobras de cireulacién artificial y reanimarlo.

Como el manipuleo del corazdén puede ser una causa de fibri-
lacion, sobre todo coexistiende con hipoxias previas, se comprende
la importancia de disponer en eventualidades como estas, de un
dispositivo eléctrico de defibrilacidon.

Afortunadamente este dispositivo es muy facil de establecer.
Basta hacer llegar al corazén, por dos electrodos colocados uno

-
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detras del- ventriculo derecho y otro delante del izquierdo, varias
descargas eléetricas de corriente alternada a 50 a 60 ciclos, eon
una fuerza electromotriz de uno 100 a 110 voltios, v de una inten-
sidad de 1 a 2 amperios que depende de la resistencia del tejido
cardiaco.

Se ha intentado mediresa resistencia y graduar la intensidad,
no es 1mposible, disponiendo en el circuito de un amperimetro v de
una resistencla variable; Pero parece que esa presicidn no es nece-
saria ¥y una misma corriente puede emplearse en todos los casos,
con tal que no lleguen a desprenderse chispas al contacto de los
electrodos. El dispositivo eléctrico estd bien descrito en el trabajo
de Johnson y Kirby mas arriba citado.

Estos autores afirman que es suficiente asegurarse que pase
una corriente de 1.5 a 2 amperios cuando los electrodos esta en
contacto. Yodice en Buenos Aires y en 1943 va se ocupd de la
defibrilacion (18). En ese trabajo estd totalmente planteado el
problema, tanto en lo que se refiere a la defibrilacién como al ma-
saje, apuntando el autor la conveniencia de abrir ¢l pericardio, e
insistiendo sobre la necesidad de tener todo pronto, v todo pensado,
para estas emergencias. También en Montevideo Garcia Ca-
purro (19) ha hecho construir un dispositivo de defibrilacidn.
Como en este pais la corriente de la usina es de 220 voltios, inter-
pone un transiormador de tomas variables en el secundario, lo cual
permite modificar la fuerza electro-motriz y al mismo tiempo aislar
a los operadores de posibles descargas. En estos aparatos, un in-
terruptor cerrara v abrira el circuito. Si se obtiene éxito el corazén
quedara en las condiciones de paralizacion en diastole; y se conti-
nuara entonces con las maniobra de circulacién artificial.

+ 'Fodo-esto que lleva mucho tiempo para deseribir, puede reali-
zarse en contados segnndos.

Establecida la respiraciéon y circulacién artificial, recién en-
tonces podran tenerse en cuenta otras medidas terapéuticas.

Reposicion de liquidos, suero, plasma o sangre, para resta-
blecer el voiimen sanguineo, y tener un buen reflujo venoso; me-
didas que en algunos casos serin imperativa: (hemeorragias masi-
vas, p. e].) va que el masaje cardiaco no seri efectivo si no mueve
dentro del sistema circulatorio una masa suficiente de liquido.

Partiendo de la nocion de la capacidad de la procaina (novo-
calna) (20) y de la procaina amida (Pronestyl) (21) en la pre-
vencion y correccidon de las arritmias, es logico emplearlas en los
paros cardiacos; sobre todo con el objeto de evitar posibles fibri-
lacrones. La dosis aconsejada es méis o menos de 100 mgr., en solu-
ciones al 1 %.

"~ La adrenalina, farmaco por mucho tiempo favorito en todas
las emergencias circulatorios, no parece ser eapaz de revivir un
corazéon detenido, pero aumenta la fuerza de sus contracciones.
Debe darse después de instituida la eirculacién artificial; v como
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se le atribuye la posibilidad de provocar la fibrilacién, se adminis-
trara diluida: medio a 1 gr. en 5 o 10 ce. de suero fisioldgico y afin
ntejor asoclada a la procaina que deprimiendo la irritabilidad car-
diaca previence ese efecto indeseable de la adrenalina (22). Kay
v Blalock (23) abogan por el uso del Cloruro de caleio. No, por
supuesto para substituir el masaje cardiaco, sino para coadyuvar
con sus efectos. El caleio aumentaria la frecuencia vy la fuerza de
los latidos del eorazém, actuando como la adrenalina. El calcio,
segun Clarke (24), aumenta la contractilidad del cordzon v pro-
longa la fase sistélica del latido; en el hombre eleva la presion sis-
tolica ¥ baja la diastélica. Debe usarse en concentracién de medio
al 1 %, en dosis de o a 10 cc. inyvectados dentro del ventriculo
1zguterdo. .

Con respecto a los Analépticos, estimulantes respiratorios y
cardiacos podemos decir gue no deben emplearse en el tratamiento
de primera intencién de un paro cardiaco. Respiraciéon y circu-
laciéon artificial es lo que cmenta, y cualquier otra medida tera-

péutica conduce a pérdidas de tiempo, en ese Instante irreparables..

Es mas, pueden incluso ser danosos por si mismos. Es cierto
¢que el metrazol, la picrotoxina, la niketamida (coramina) la lobe-
lina, tienen una accidn estimulante del centro respiratorio, en pa-
cientes anestesiados ligeramente y bien oxigenados; estimulo res-
piratorio que es el resultado de un aumento de las demandas meta-
hélicas (25) ¥ que Schmidt (26) ha demostrado que los analépticos
depende en realidad de una demanda mayor de oxigeno por parte
~delos centros suepriores. Pero tal aumento de la necesidad de oxi-

geno equivale en un paciente ya en hipoxia, a una disminuecién

mayor de ese pobre aporte; y asi el estimulante respiratorio, e nesa
etapa, aumenta la depresion (27).

Cuando la oxigenacidon se considera correcta, es recién el mo-
mento de emplear estas drogas.

Ahora unas palabras respecto al suo del Anhidrido carbodnico:
Seremos categoricos: Nunca debe emplearse en estas emergencias.
Es clerto que en un paciente cuyo centro respiratorio estd ligera-
mente deprimido, su accidon serd estimulante; Pero en los estados de
anoxia aguda o asfixia, la tasa de anhidrido carbénico en la asngre
esta siempre elevada (28). Cunando la depresidon del centro respi-
ratorio es importante, el anhidrido carbonico lo deprime atin mas.

Un punto atn por discutir: Las inyecciones intracardiacas.
Por via transtoraxica, en la resucitacién de un paro cardiaco, no
deben emplearse. Lo primero e imperativo es abrir el térax y
comenzar la circulacion artificial, Luego.si se juzga conveniente,
adrenalina, procaina, cloruro de calcio podran invectarse directa-
mente en el ventriculo.

La via transtoraxica, para la circulacién artificial tiene practi-
camente una s6la contra-indicacidon: Kl caso de un ecirujano que
trata nn paro cardiaco no disponiende de anestesidlogo especiali-
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zado n1 de aparatos que le permita contar con la respiracién arti-
ficial por presién positiva y posteriormente reexpandir el pulmén.
Entonces estaran autorizadas las maniobras de circulacién artificial
por via abdominal, sin abrir el diafragma, sin provocar un colapso
pulmonar que luego no estaria en condiciones de corregir. Aqui
si se justifica plenamente las maniobras cldsicas de respiracién
artificial, actuando sobre la eaja torixica por compression (ma-
niobra de Cchaefer), o por movimiento ritmico de los brazos (Sil-
vester) .

S1 debe inyectar alguna droga intra-cariaca tendria que re-
currir a la via transtordxica, sea a través del 4° o 5° espacio inter-
costal 1zquierdo, a un cm. del esternén, llegando alli al ventriculo
1zquierdo ; o por el 49 espacio intercostal derecho, por donde llevara
la myeccién al ventriculo derecho; y atn, siguiendo a los que sos-
tienen que la auricula es méas sensitiva a la estimulacién que los
ventriculos, por medio de una aguja ligeramente curva, de 12 cms.
de largo, mtroduecida a través del tercer espacio derecho junto al
esternon v dirigida hacia la linea media y algo hacia abajo. (La
aguja de Shipway, modificada por Hewer).

Se ha pretendido por algunos que la simple puncién auricular
o ventrieular, no seguida de inyeceién alguna, por irritacién, podria
ser capaz de poner en marcha un corazén que ha dejado de latir,
v que no ha sufrido mucho; a ese respecto diremos que se ha ideado
una aguja electrodo que permite exitar el miocardio con impulsos
eléctricos ritmicos, el dispositivo actuaria como un “pace-maker”
artificial imitando el impulso sinusal normal.

Resumiendo

Que debe hacerse para tratar um paro cardiaco, ¥y que no debe
hacerse. |

Debe hacerse:

1° — Respiraciéon artificial con oxigeno puro. Usando la mé-
quina de anestesia, asegurdndose que la via de aire esté expedita
vy el circuito bien cerrado, con absorciéon del anhidrido carbénico.

2% — Circulacién artificial — por masaje cardiaco — directa-
mente sobre el corazén expuesto a traves de una toracotomia y peri-
cardiotomia. Esto es lo realmente importante e imperativo. Des-
puées de obtenido algGn resultado, de restablecida la oxigenacién
— tanto la hematosis como el transporte de la sangre — podra
recurrirse a:

3% — Inyecciones intravenosas o intracardiacas de procaina,.
adrenalina cloruro de calecio.. -
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4;. — Tratamiento general incluyendo la administracién de
fluidos i1ntravenosos {sangre, suero) y la adopeidén de la posicion
de Trendelenburg con una inclinaciéon de 5 a 10 grados.

No debe hacerse:

A — Perder tiempo en auscultaciones y discusiones semiold-
oieas respecto a s1 el corazén esta detenido o no.

B — Entretenerse en buisquedas de jeringas, drogas y una vena
aparente para practicar inyecciones de estimulantes difusibles méas
¢ menos Inoperantes. |

(C — llacer maniobras manuales indirectas de respiracion arti-
ficial. |

D — Hacer inyecciones intra cardiacas a través de la pared
toraxica.

Y sobre todo:

Acordarse que tres minutos de anoxia causan daifio irreparable
en los centros superiores. Que ese tiempo alcanza si se aprovecha
-bien desde el primer Instante. Y que son condiciones indispensables
y suficientes para una resucitacion exitosa el proveer de oxigeno a
la sangre por la respiracion artificial; y llevar esa sangre a los
tejidos por circulacién artificial.
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Dilaudid-

Escopolamina

para

PRE-NARCOSE ¢
ANESTESIA DE BASE
(Dilaudid 0.002 g e [iscopolamina Cl. 0.0003 g)

Vantagens do componente
DILAUDID “KNOLL?”

em relacao a morfina:

1. Intensa acao analgésica,
2. Efeito rapido.
3. Boa tolerancia.

4. Quase nenhuma influéncia sobre o
peristaltismo.

ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS “KNOLL”
Rio de Janeiro

Caixa Postal 1469



Para facilitar a intubacao

Nupercainal

pomada analgésica

a | % de Nupercaina “Ciba”,
aneslésico local deacdo prolongads

A aplicacdo de Nupercainal as cénulas e sondas,
além de [acilitar 8 manobra do anestesista, previne,
pela supressdo de reflexos faringo-laringeos, a
tendéncia para expulsédo dos instrumenlos.

Ciba

PRODUTOS QUIWICOS CiBA 5. A. — RI0 Db JANEIRD



UM SUPERIOR ANESTESICO ENDOVENOSO

DE ACAO ULTRA-RAPIDA

SURIT AL

(Tiamilal Soédico, original de Parke, Davis & (o.)

*

Surital € um anestésico endovenoso de acio
ultra-curta e rapida, caracterizada por uma in-
duc¢io tranquila e pronta, e um despertar pre-
coce, sem complicacoes. Surital distingue-zse
bor ser eficaz em doses menores, ter menos
efeito cumulative e ser menosg téxico para o
miocardio e menos depressivo para a pressio
sanguinea. £s8se preparado tem-se revelado
satisfatorio em pacientes de qualquer grupo
etario e em todog os tipos de riscos operatérios
e anestésicos; sen uso é indicado como agente
anestésico unico em intervencdes cirirgicas
relativamente breves, para a inducido da anes-
tesia antes da aplicacio de anestésicos inalantes
nas opera¢des demoradas, e como suplemento
dos anestésicos locais durante anestesias regio-
naig e raguianestesiasg.

Apresentacdo: Em ampolas de 0,5 g ¢ 1 g.

PARKE, DAVIS & COMPANY
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