PARO CARDIACO OPERATORIO
ANALISIS DE 12 OBSERVACIONES

Dr. Pedro Larghero

19 Los iatidos pueden ser restablecidos on

todo corazén normal. — Claude Beck.
20 Es preferible abrir innecesariamente cl
torax a abrirlo demasiado tarde. — R.

Starr Lampson.

39 La previsien y preparacion para afron-
tar una emergencia hace quc ésta deje
de serlo. — Nathaniel W. Faxon.

PARO CARDIACO CPERATORIO Y POST-OPERATORIO

Clinica Quirargica: VI[-1946 - XT1-1954.
3575 operaciones mayorss 10 accidentes.

Clinica Privada: XII-1949 - XI-1954.

345 operaciones 2 acecidentes.
Total: 6420 operaciones .................. 12 accidentes.
1 paro cardiaco cada 535 operaciones.

En el periodo julio 1846 - noviembre 19534 (8 afus) v sobre un
“otal de 5575 operaciones en la Clinica Quirtirgica, (policlinica ex-
cluidos), se observaron 10 paros cardiacos.

En el periodo diciembre 1949 - noviembre 1854 (5 anos) ¥
sobre un total de 813 operaciones de la préc'tica privada, hubo 2
paros carciacos.

6420 cperacione3: 12 paros.

1 parc cada 535 operaciones.

De los 12 accidentes solo salvaron v curaron s secuelas
3B

En 1947% y en 19327, en dos comunicaciones a propdsito de los
primeros casos tratados. se describen las causas del paro cardia-

— 133 —



co. el mecanismo de la muerte por este accidente, la necesidad dc
establecer la respiracion conducida y el bombeo cardiaco por el
masaje, a fin de aportar oxigeno a los centros nerviosos vitales
y al miocardio, dentro de un plazo no mayor de 3 a 5 minutos,
en defecto de lo cual, o el miocardio no vuelve a latir, o aunque
recupere sus contracciones, la privaciéon de oxigeno al tejido nev-

vioso habra decretado la muerte,

Desde 1947 haciamos resaltar la importancia de la anoxia de
los centros diencefalicos en la patogenia del coma hipertérmic:
post-paro cardiaco y la eficiencia de la refrigeracidén para resca-
tar algunos de los casos (muy comunes) en los que el masaje. co-
menzado en los limites del tiempo util e inexorable de 4 minu-
tos. consigue restablecer las contracciones. vero el sujeto queda
en coma. seguido de hipertermia precoz. a lo que se suman los
trastornos bulbares que llevan a la muerte en las horas o diaz
sigulentes.

He aqui la grafica de nuestro primer caso, en que dicho he-
cho fué senalado:

ANOXIA ENCEFALICA E WIPERTERMIA
(PARO CARDIACO)
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Fig. 1.— Hechos clinicos experimentales.— Relaciones entre anoxia del encefalo e
hipertermia. Existe una circunstancia clinica accidental. que ticne ¢l valor de unu
experiencia de laboratorio para probar las relacioncs entre la anoxia de los centro:s
de la termorregulacion y la hipertermia. Es el caso del paro cardiaco con reani-
maciéon y sobrevida. He aqui un ejemplo personal: Enterma de 25 afios. Ragquianes-
tesia a la hora & a.m. Paro ca diaco a las § ¥ 3 minutos. Reanimacion por masaje
antes de los 5 minutos, Evolucion: 8 y 45, Coma, 36 )respiraciones, pulso 112: P. A
110-85. Hora 11: hipertermia a 40° 12 R. Rigidez muscular generalizada. Sudores pro-
fusos. ‘T'endencia al Chevne-Stokes. Tratamiento: refrigeracion e hidratacion. Hora
13: Cede la contractura. Temperatura a 37°. Coma mcenos profundo. Hora 21: Comu
con agitacion. Temperatura a 379 Fondo de ojo: normal. Veinticuatro horas des-
pues del patro: Recuperacion del conocimiento pero periodos de delirio y excitucion
Tres dias después: lucida, cefaleas y paraparesia discreta. Dicciocho dias despues:
normal. Hechos como el expucsto indican gue la refrigeracion e hidratacion deben
ser impuestos después de todo paro cardiaco.
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En suma: la detencion del corazon o su fibrilacidén, implican
supresion del bombeo sanguineo y del aporte de oxigeno a los
centros nerviosos vitales del bulbo y al musculo cardiaco. La
sensibilidad de estos tejidos a la anoxia no es uniforme: muerc
primero la célula del centro respiratorio. luego la del circulato-
rio, finalmente el miocardio. La misma diferencia de sensibili-
dad a la anoxia se muestra frente a la hipertermia. Los anima-
les sobrecalentados mueren a la temperatura de 44 o 45° v la
muerte se produce por lesion de los centros bulbares, puesto que
si se les proteje del calor, refrigerando la cabeza y el cuello. la
muerte ocurre solo a los 48 o 49° por lesion del miocardio. La
anoxia como la hipertermia no matan pues por el corazdn, sino
por el agotamiento de los centros nerviosos.

Si el corazon se detiene, es posible mantener con vida a los
centros bulbares y al miocardio, aportandoles oxigeno hasta que
recuperen su automatismo.

DIRECTIVAS DEL TRATAMIENTO
1°) DMantener la respiracion
Pulmonar
Mantener la circulacion { Cerebral: valor de la midriasis
Coronariana

Recursas para restablecer J:‘Medicacién a la vista

las coniracciones | Desfibrilador
{Coma
Tratam. de las complicacio- JHipertermia
nes post-resueitacion 1 Balance acuoso-electrolit.

\Insuficiencia cardiaca.
Es imperativo pues:

1° Mantener la respiracion con maniobras manuales (intu-
bacion y respiracion conducida) en una atmosfera de
oxigeno al 100 ‘7.

2° Mantener la circulacion en sus 3 sectores vitales: pulmo-
nar. cerebral y coronariano, con el masaje cardiaco.

3° Disponer de los recursos para restablecer la actividad
cardiaca.

4% Tratar las complicaciones post-resucitacion.
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17)

Respiracion

La respiracion conducida v el masaje cardiaco son pues las

dos medidas vitales.

Si el accidente ocurre en una Sala de Operaciones con anes-

tesista el problema esta resuelto. Pero puede suceder en el Servi-
cio de Entrada del hospital, en Rayos X. en 'a Sala de Cateteris-
mos cardiacos o en otra dependencia. En la serie de 1200 casos
recuperados de Stephenson, Reid y William Hinton, 87/ ocu-
rrieron en la Sala de operaciones y 13 ‘¢ fuera de ella; como nues-
iros hospitales carecen del equipo movil de resucitacion, es ne-
cesario recurrir a los medios de fortuna.

cir.

Solo lo citaremos:

1°

3’.‘

2%)

Insuflacion boca a boca, previa colocacion de tubo de
Mavo o traccion de la lengua.

Traqueotomia e insuflacion intermitente con un tubo
grueso.

Maniobras de respiracién artificial.

Masaje cardiaco

Para poder cumplir con la segunda consigna esencial. es de-
masaje cardiaco antes de los 4 minutos, es imperativo:

1)
2)

Diagnostico inmediato del paro. o de su inminencia.
Abrir sin dilacion el térax de un tajo en el 4° espacia in-
tercostal izquierdo. La asepsia no cuenta si ella supone
un retardo. Lios paros cardiacos restablecidos nunca mue-
ren de infeccion.

Abrir el pericardio y masajear el corazon.

v como se hace.

Saber hacer el masaje. Por qué se hace y
No perder de vista que el masaje tiene como fin prime-
ro. apremiante. aportar sangre a los centros nara mante-
ner la vida mientras no vuelven las contracciones; pard
ello es necesario o reponer la sangre si se ha perdida. n
adaptar el ritmo del masaje al volumen de que se dis-
pone, de modo aue los ventriculos se llenen cn el in-

texvalo entre cada golpe de mano.
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El objetivo primario del masaje es el aporte de sangre que
cada golpe de mano lleva a los centros nerviosos y a las corona-
rias. La recuperacién de las contracciones depende de los esti-
mulos nerviosos de los centros v de la estimulacion mecanica del
miocardio por la distension.

Si el volumen sanguineo de que se dispone ecs insuficiente,
debe inyectarse a presion una gran masa de suero: el clampea-
do temporario de la aorta toracica, es un recurso herdico, quc
permite reducir la distribucién de cada volumen sanguineo sis-
tolico normal, a las coronarias y carotidas.

En suma: Para que el masaje cardiaco sea eficiente, deben
llenarse las siguientes condiciones:

1°) Diagnostico inmediato del paro o de su inminencia.

2°)  Abrir el torax.

3°) Abrir el pericardio y masajear el corazdén antes de los

4 minutos.
Saber por qué se hace y coémo se hace el masaje.
transfusion

5% Reponer la volemia 1 suero

Lcompresi(’)n aorta toracica.

Asegurar con el masaje, un volumen minuto suficiente para

proporcionar una P. A. de 60 a 70 mm. Valcr de la midriasis: Si el

aporte de oxigeno a los centros no es suficiente, la midriasis no
retrocede.

DIAGNOSTICO DEI. PARO O DE SU INMINENCIA
La conducta primaria es la misma qgue se trate de Paro. bra-
dicardia extrema o fibrilacion.
‘no respiraciéon espontanea
no pulso carotideo
midriasis

Por el

Are=tes"ein ) .
no latidos cardiacos

E.C.G.

p 1 'En cperaciones de Torax — Signos obvios
er e

Cirujanc

() 1

i Abdcmen — Palpacién de aorta

i 1

cualquier rampo cperatcric:

la ausencia de latidos de gruesos troncos.
el color de los tejidos
el babeo de sangre oscura
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3“) Recursos para establecer la actividad del corazén

1¢ Tener a mano, a la vista, la medicacion apropiada (com-
plementaria pero raramente sustitutiva del masaje).

2°) Poseer un desfibrilador o el ingenio necesario para su-
ministrar al corazon en fibrilacion, una corriente letal capaz de
vararlo cuande el ventriculo fibrila.

4“) Complicaciones post-resucitacion

Son esencialmente las derivadas de la anoxia de los centros
nerviosos v la insuficiencia cardiaca.

Si el masaje ha sido niciado en plazo Gtil. aunque el corazon
tarde una hora o varias horas en contraerse espontaneamente, la
suerte del enfermo queda librada a la magnitud de las lesiones
que la anoxia ha provocado en los centros nerviosos. El enfermo
que gueda en coma después de un paro cardiaco, es igual, del
punto de vista fisiopatologico v lesional encefalico, a un contu-
sionado de encéfalo y pasible de las mismas medidas del trata-
miento de los comas en general:

control del balance acuoso electrolitico;

control de hipertermia;

control de complicaciones pulmonares.*

Este planteamiento general exige ciertas precisiones en al-
gunas de sus prenisas.

1°) Plazo de 4 minutos

Para convencernos definitivamente, son mas convincentes las
cifras que las consideraciones fisiopatologicas.

Stepenson v colaboradores ! analizaron 1200 casos de paros
cardiacos recuperados: 94 ‘¢« habian sido masajeados antes de ¢
solo 6 ¢ lo fueron despueés de 4.

Debe entenderse por plazo vital de 1 el que media entre la
detencion y el comienzo del bombeo etectivo por masaje y la
respiracion artificial. Interesa menos la duracion del paro pro-
piamente dicho del corazon. Un corazén puecde permanecer sin
contracciones durante 1 hora o mas (casos de 8 horas) pero el en-
fermo tiene chances de curar si el masaje v la respiracion han
sido instituidas antes de los 4. Pero si las maniobras combina-
das, inseparables. son instauradas después de los 4', aun cuando
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MASAJE CARDIACO
PLAZO UTIL = 4MINUTOS

12
T )
b 13

1200 CASOS CURADOS
Masaje antes de 4minutos = 94-%
”  después” 4 = 6%

el corazdén retome sus contracciones, se restablezca la P.A. ¥
aparezcan los reflejos, el enfermo esta casi seguramente con-
denado.

2°) Abrir el torax

El tiempo mejor empleado de los 4 minutos utiles. son los 30
segundos que demanda la incisién subtotal del 4% espacio inter-
costal, desde el esliernon hacia la axila, en un térax que no san-
gra. La mano derecha del cirujano comienza el masaje. en tan-
to los ayudantes seccionan 2 o 3 cartilagos, colocan un separador
y proveen los instrumentos para abrir el pericardio. Si el enfer-
mo sobrevive la hemostasis comenzara por la busqueda y ligadu-
ra de la mamaria interna.

La presién a alcanzar

Para que el bombeo sea eliciente en sus lines (aporte de san-
gre a los ceniros), es necesario que imprima una presion sangui-
nea de al menos 60 a 70 mm. Hg. Ello solo puede lograrse em-
palmando el corazén y la via toraxica. es la Unica que lo permite.
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Es necesario ademas ver el corazon para invectar las drogas
en buen lugar, para evitar la compresion de las coronarias por el
masaje, y para aplicar el desfibrilador.

La asepsia no cuenta si su obtencion impone un retardo. Las
manos de un cirujano estan siempre exentas de agentes patoge-
nos y la piel del torax estda poco contaminada. La experiencia
prueba que los paros cardiacos restablecidos, nunca mueren de
infeccion.

3°) Abrir el pericardio y masajear el corazén

Salvo excepciones, la mayoria de los autores aconsejan abrir
el pericardio. El traumatismo impuesto al epicardio-miocardic ¥
vasos coronarios por el hecho del masaje es bien tolerado si se
evita la compresion repetida sobre el mismo lugar con el pulgar.

La incision debe ser amplia, por delante del) frénico v sutu-
rada sin apretar al final. para evitar la extrangulacion del cora-
zon por hernia.

Masaje

Lo gue se llama masaje debe ser una sistole ventricular ma-
nual intermitente.

La causa mas comun de fracaso en el masaje radica cn que
el cirujano no se hace cargo de lo qu= debe nbtener de la manio-
bra para que ella sea salvadora.

El objetivo es impulsar ritmicamente uns masa de sangre
sxigenada a los centros nerviosos v a las coronarias y hacerle al-
canzar una presidn suficiente para wvencer la resistencia capilar
v alimentar los centros y miocardio. Si la sangre no llega a los
capilares, antes de los ', la anoxia es fatal.

Factcres de eficiencia del masaje

Presion arterial - volemia.

Para que la sangrz alcance los capilares con presion sufi-
ciente para circular en ellos, es imperativo imorimir a cada on-
da sistolica manual una presion de 60 a 70 milimetros de Hg. cn
los vasos carotideos.

Como la presion sanguinea depende de 3 factores: contrac-
cion ventricular. resistencia periférica y volumen sanguineo. esx
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necesario hacerse cargo de que si el enfermo ha perdido sangre.
el masaje sera inoperante si no se repone la masa sanguinea; ésta
es un= norién basica.

En el paro cardiaco con pérdida masiva de sangre, la vole-
mia debe ser repuesta, por la via mas rapida y en el menor tiem-
po posible (intraarterial o intracardiaca, o intravenosa a presion).
Un recurso heroico y a mano es reducir el sistema circulatorin
para que toda la sangre vaya a carétidas y coronarias, por medio
del clampeado o la compresion manual de la aorta toracica de-
bajo de subclavia izquierda.

La inyeccion masiva y rapida de suero tiene efecto compara-
ble al de la sangre. Conviene combinarlos dado que aun cuandc
la masa de sangre perdida sea repuesta. el sistema vascular es-
placnico dilatado no permite alcanzar una tensidn suficiente.

En las graficas experimentales que vamos a mosirar se pue-
den objetivar los fenomenos descritos. El registro simultaneo de
la presién carotidea y de la coronaria permite representar, por
la curva de la coronaria, lo que ocurre con la presion y el gasto
arterial de las arterias que irrigan los centros encetalicos.

La grafica representativa del gaslio de las coronarias demues-
tra la accion del clampeo de aorta v del masaje sobre el factor
gasto, tan importante como el factor presion.
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1) (Grafica 1) Abril 22-1953: accion de la sangria v transfu-
sion sobre presion carotidea y coronaria;

accion de la paraminocaina sobre los reflejos vasomo-
tores

Abril 22 de 1953, 13 grafica. Pcrro de 11 kilos. Anestesia cloralosa.
Canula tragueal. Canula en carotida derecha. Canula en arteria humeral Ca-

aula
1)

2)
3
4)

ar

6)
I
&
12)
13

1
15

161

en vena femoral. Canula e€r coronaria izquierda.

Paraminocaina (.01 gv I V. para regularizar la grafica que presenta muchos
fenomenos reflejos.
Sangria: 100 cc. en 2 minutos: 200 cc. en 4 minutos.
Stop de Ja sangria.
Transtusion rapida: 200 cc. a 60 c¢. de altwra.
Sangria por cdnula femoral: 1 minuto 150 ce.

2 minutos 3350 cce.

3 minutos 400 cc.

minutos 150 ce. Aparece bradicardia.

Stop de la sangria
Transfusion 430 c¢c.
Transtusion I. A, coa jeringa de 20 cc.
Stop de la tiansfusian.
Sangria rapida por la fomoral. 100 ce. en 'z minuto. 200 en 1 minuto. Ver
la reaccion vasomotora. continua taquicardico. Al minuto y medio van
300 cc.. sangia gota o gota v aparece la bradicardia.
Stop de la sangria.
Transtuston 1. V.. conlinia bradicacdico. luego aparece taquicardia y se
recupera.
Stop de la transtusion.

Esta grafica muestra la influencia de los siguientes factoves:

1 Novocaina (paraaminocaina) para suprimir los reflejos:

2% Accién de sangria y transfusion (repetidas) sobre presion
carotidea y coronariana.

3% Accion de la transfusion arterial subre presion carotidea
v coronariana: 8. 9. 10, I1.
La transfusion de 430 cc. (7) aumenta ambas presiones
pero mucho mas la intraarterial.

1% Retlejos vasoconstrictores en la sangria (entre 13 v 14)

(entre 2 y 3)

5° Reflejos vasoconstrictores a la transfusion (cntre 4 v 5).

6° El reflejo cede y la presién baja para normalizarse (an-
tes cle 6)
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LGy

2) (Grafica 2) Abril 22-1953: sangria, paro cardiaco y ma-
saje. con corazon vacio vy relleno de sangre.

1) Sangria femoral:
100 cc. en 57 continua taquicaraia
200 c¢c. en 707 sigue taquicardia
300 cc. en 11 aparcce bradicardia
100 cc. a los 2° gran bradicardia. Sangra solo gola a gota.

21 Stop de la sangria. Al cesar la sangria la P. A, sube: continua la bradican
dia. luego:

1) Comienza la taquicardia v sube la P A.

5) Nuewva sangria: primerc taquicardia luego bradicardia.

6)» Paro cardiaco.

7y Se comienza el masaje cardiaco y

8) ‘Trvansfusion.

Y Imyeccion I. A, de a 20 cc.

10+ Notar la ccion del masgje sobre el corazon cexangue (7-8) v <obre el voraz-
zon relleno en (9-100,

Esta grafica muestra la influencia de los siguientes factores:

presf?n Caronde_a j influencia de la hemorragia rapida: 1-2
Presién coronaria ]
Del stop de la hemorragia: 2-1
Nueva sangria: 5-6
Paro cardiaco: 6
Masaje con corazon vacio: 7-8
Masaje con transfusion venosa: 8-9
Masaje con transfusién arterial: 9-10.
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3) (Grafica 3) Abril 8-1953: paro cardiacos y masaje, con trans-
fusion rapida.

Abril 8 de 1953, Registro de presion carotidea v coronariana. Canula femoral
para sangria:
1) Sangrw de 200 ce. en 1,
300 cc. en 2%y
300 ce en 3 Y,
Perto murtendo: la sangre gotea lentamente povr la canula humeral,
2; Se sube la marca de la coronaria purque toca cl manometro debido a la
gran luapotension.
3 Se coloca otra canula en carotida izquierda para sangrar: llega a los 600 cc.
de sangria. en este momento:
1) Corazon parvado,

3 Masaje cardiaco v transtusion rapida. Inmediatamente aparecen contraccio-
nes cardiacas al prineipio irregulares. que lucgo se va normalizando.  Sc
enlentece la transfusion hasta que han pasado los 600 cc.

6) Stop de la transfusion.

Esta grafica muestra la influencia de los siguientes factores:

Influencia de la sangria, hasta el paro cardiaco; v de la trans-
fusién y el masaje sobre la presién carotidea v coronaria.
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4) (Grafica 4) Octubrz 22-1952: Estudio del gasto coronaria-

no. El pinzamiento de la aorta toracica, produce aumentc
del gasto coronario; el despinzamiento de la aorta no pru-
duce sino fendémenos pasajeros en el gasto coronarianc.

El pinzamiento de la vena cava inferior produce: disminucion
del relleno cardiaco, caida de presion femoral y disminucion del

gasto

coronariano. Fibrilacién con aconitina, para demostrar la

accion del masaje sobre el gasto coronario.

Octlubre 22 dc 1932.— Perro de 23 kilos. Anestesia cloralosa 2,50 gr.

Toracotomia medio-esternal: respiracien artiticial por canula  traqueal.

Canula cn la femoral que registra la presion arterial. Canula en la rama 1z-
quierda de la colonaria a media distancia de su origen y terminacion.

Se

inseribe ¢l gasto coronaviano con reposicion de la sangre por la yugular

Heparinizacién dcl animal.

E!

tiempo se registra cada tres segundos.

Comicnza el registro. Presion femoral 120 mm. Hg. gasto coronacvio uniforme

1

Compresion de la subclavia

Decompresion de la subclavia.

Pinzamiento ae 1a aorta toraxica: caida a 0 de la presion femoral: el gasto
coronario aumenta hasta un maximo.

Despinzamiento de la aerta: la presion femoral vuelve a su nivel normal: el
gasto coronario suire una caida pero luego se recuperd al maximo  (como
si actuaase aun el pinzamiento).

Pmzamiento de la vena cava infcrior: la presion femoral cae progresiva-
mente’ el gasto coronario cac también en forma lenta.

Despinzamiento de la cava: la presien femoral v el gasto coronario se nor-
malizan,

Pinzamicnto de la aorta toraxica: caida brusca do la presion femoral: poca
modificacion del gasto coronario.

Despinzamiento de la aorta: presion temoral recupera sus valores normales:
el gasto disminuye ligeramente.

Espolvoreo con aconitina sobre el epicardio.
Fibrilacion cavdiaca glebal.  Brusca veduccion de 1a presion femoral y del
gasto.

Masaie cardiaco: eleva en lorma irregular y atipica la presion v el gasto
coranario.
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Esta grafica muestra la influencia de los sigulentes factores:

Influencia del pinzamiento de la aorta toracica sobre el gaste
ccrenariano: Aaumento (3

Pinzamiento cava inferior: (6) disminucién

Influencia de la fibrilacién: reduccion (9

Influencia del masaje: (10) aumento

Influencia sobre el volumen por pinzamiento de la cava: re-
ducrion (5

CONTROLES CLINICOS DE LA EFICIENCIA DEL MASAJE

Color de la piel.

Latidos periféericos.

Hemorragia arterial y capilar.

Color de la sangre del V.1. (en la puncién para invecciones).

Midriasis.

En situaciones tan dramaticas y con la muerte a nlazo fijo.
no es suficiente con emvlear las maniobras de resucitacién: es
necesario tener la prueba de su eficiencia; asi, si la respiracion
conducida no logra una expansién amplia respiratoria de los pul-
mones, o existe obstruccion bronquial o el sistema anda mal. el
nxigeno no llega a tensidn eficiente a los alvéolos y el CO2 no es
eliminado.

Y en el lado cardiaco la eficiencia del masaje se mide: por
la apreciacion del pulso carotideo, por la recoloracion de la piel.
por la vueita de la hemorragia capilar y por la regresion de la
midriasis.

Significacién de la midriasis y de la contraccion de la pupila

El estado de la pupila es el testigo mas fiel de la injuria de
lus centros nerviosos provocada por la anoxia. Las fihras cons-
‘rictoras del iris son inervadas por el parasimpatico del 3er. par,
cuvo nucleo se encuentra en el mesencefalo, en tanto las dilatado-
ras lo son por las fibras simpaticas de la medula cérvico dorsal
tC7 a D3).

Siendo el sector diencéfalo-mesencetalico uno de los sectores
del sistema nervioso mas sensible a la anoxia (mas sensible que el
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bulbo) la privacion de oxigeno detarminara la paralisis de las fi-
bras constrictoras; el predominio de los dilatadores, inervados por
el simpéatico (mas resistentes) provocara la midriasis. antes, (pero
poco antes) que Ja anoxia haga sentir sus efectos sobre el bulbo.

Este gradiente de sensibilidad diencéfalo-bulbar a la anoxia,
tiene pues un extraordinario valor de alarma para anunciar la
inminencia de la detencidén cardiaca. Del mismo modo que la
bradicardia, que precede generalmente al paro v que es signo

INERVACION DE LA PUPILA
PARASIMPATICO DEL Il PAR

CENTRO S\MPATICO CERVICO-DORSAL

NUCLES b sl B ERRL —y

R Tl I

!Y G.CERVICAL SUP.
|

MEDULA

|
_AF G.ESTELAR

MEDULA CERVICO-DORSAL
DESDE C7 6 D3

(CENTRO ®1MpPATICQ)
Los nucleos de inervacion de la pupila asientan en el mesencefalo y l1a
rieaula cerviec-loracica

de excitacion del centro bulbar del vago (cardio moderador) y
de la excitacién guimica del sinus carotideo por la hipercapnia
taumento de tension del CO2 en la sangre). La curarizacion i
elimina el sintoma.®

Inversamente, si el masaje cardiaco hace regresar la midria-
sis, es indice de que los centros diencefalicos han recuperado su
funcién y por consiguiente también los bulbares; puede afirmar-
se de que llega oxigeno a los centros, objetivo final de la maniu-

* Trilla. El fenomeno de la midriasis por anoxia se produce adn en el enfer-
mo  curarizado. (Comunicacionr veibal),
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bra; la contraccion de la pupila es pues el testigo mas fiel de la
eficiencia del masaje.

Si el masaje no produce reduccion de la midriasis, no es efi-
ciente v debera buscarse las causas (aumentar la fuerza manua‘.
comprimir a dos manos, rellenar el sistema vascular o reducir s.
capacidad por el clampeado de la aorta mas alla de subclavia).
La observacion a la vista del volumen del corazéon. es un buen
dato para saber si la masa sanguinea es suficiente,

En cuanto al color de la piel es interesante destacar que en
uno de nuestros casos (Obs. 6) el anestesista comprobe que el
aspecto del enfermo era mucho mejor, cuando el corazén estaba
detenido y sometido a masaje, que el gue tenia wvarios minutos

antes dec producirse el paro. Como si la accién de la sistole ma-
nual hubiera sido mas eficiente que la propia del ventriculc.

Conirol E. C. G. durante el paro.

La ausencia del estimulo nervioso suprime el trazado E. C. G.

Lua aparicién del trazado es signo definitivo de la recupe-
racion de las conlracciones espontaneas.

Modus operandi del masaje

Operamos siempre con la mano derecha.

El corazon. a pericardio abierto es empalmado como lo mues-
tran los esqucemas; es preferible comprimir entre los 4 ultimos
dedos colocados detras y la eminencia tenar con la cara palmar
de la 17 falange del pulgar delante. Evitar, para los masajes pro-
longados apoyar con la 2? falange del pulgar flexionada (tenden-
cia natural). sobre la pared delgada del infundibulo del V.D. v
sobre la coronaria anterior. Lo primero puede ocasionar hema-
toma v rupturas: lo segundo perturba la irrigacién. Puede ser
necesario comprimir con ambas manos.

La envoltura con compresa htimeda o el uso de guante de
algoddén humedecido hace mas comoda la maniobra, en los casos
de masaje proionga:is. El objeto del masaje es sustituir a la re-
serva cardiaca (vol. de sangre por minuto); pero este volumoen
sanguineo debe llegar a los centros nerviosos a una presion no
nienor de 60 a 70 mm. de Hg., para que alcance los capilares v
pueda circular cn ellos.
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La frecuencia de los impulsos (sobre la que sc hace especial
hincapié) tiene un valor relativo: 80 impulsos pueden ser insu-
ficientes st no se alcanza el nivel de presion necesario para lle-
nai los capilares. Para ello, es necesario ¢ue los V. se llenen, gqu
la masa sca impulsada enérgicamente y la compresion sostenida
los instantes necesarios para exprimir totalmente los wventricu-
los. No es necesario relajar completamente la mano entre cada
impulso para permitir llenar el corazon. cuando no ha habido
perdida grande ce sangre, va que el relleno del ventriculo es in-
mediato. Cuando la volemia esta muy disminuida, al contrario,

es necesario permitir el reflujo para lo cual. la frecuencia debe
ser mas lenta.

El esquemes adjunto reovresenta el mecanismo por el cual obra
el masaje. La detencien del corazén, no tiene, en general, coino
causa, la falla del mecanismo nervioso del automatismo cardiaco.
La anoxia de los centros o el reflejo vaso vagal son las causas que
lo provocan. Kl sistema nervioso autonomo del corazon es mit-
cho menos sensible a la anoxia que el miocardio v sobre todo que
los centros bulbares (el tejido nervioso intrinseco del corazéon pun-
de entrar en funcién, varias horas después de la muerte, siem-

pre que sea colocado en buenas cendiciones (Stephenson, C. Reidl
y W. Hinton).

El masaje cardiaco debe aportar a los centros bulbares respi-
ratorios y cardiacos, el oxigeno necesario y en plazo breve, para
que ellos puedan funcionar y enviar los estimulos que ponen en
marcha el sistema nervioso autdénomo.
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La maniobra del masaje impulsa la sangre por las corona-
rias, como hemos visto en las graficas. y aseguran el metabolis-
mo del musculo cardiaco para que sus fibras puedan contraer-
se una vez restablecido el estimulo nervioso.

El mismo esquema muestra el test mas sensible de la anoxia
o de la recuperacion del tono del parasimpatico: la midriasis o
la contraccion pupilar. En tanto la pupila mantenga su contrac-
cién, aunque el corazdn no recupere sus latidos, es imperativo
continuar con el masaje por horas.!
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La grafica experimental que sigue pone de relieve algunos
de los aspectos mas importantes del masaje cardiaco en el perrn.

A los efectos de la facilidad de la experiencia la detencion
de la funcion ha sido obtenida por fibrilacion ventricular con
una corriente faradica.

Los diferentes incidentes estan numerados.

La grafica muestra sucesivamente:

La ineficiencia del masaje en el corazon vacio.

La recuperacion de la eficiencia por la transfusion; reforza-
da por el aumento de la masa con suero (la vasodilatacion esplac-
nica necesita de este refuerzo para que el sistema vascular que-
de bien relleno).



La accion del masaje sobre la midriasis provocada por el
paro en fibrilacion (repetida 3 veces).

(La midriasis retarda unos 30" sobre el momento del paro)
Y demanda 1 a 2' para regresar una vez instalado el masaje.

La grafica muestra también la accién variable sobre la P. A.
segun la frecuencia del masaje.

Noviembre 17 de 195+— Pervo de 6 kilos. Anestesia cloralosa 1. V. Canula er

arteria femoral derecha para presion arterial, Canula en arteria femoral izquier-
da para sangria, Canula en vena femoral izquierda para transfusion. Canuila tra-
queal para respiracion artificial. Volemia aproximada 400 ce.
Estudio grafico del efecto del masaje cardiaco
1)  Hemorragia de 100 cc.
21 Nueva hemorragia de 46 cc. (total 140 cc)).
3 Aplieacion de corriente continua para hacer fibrilar el corazon (fracasai.
41 Corriente directa de bateria de 6 w. (fibrilacion inmediata).
53) Masaje con el pulgar.
t#)  Sc inicia transtusion de 1} cc.
7» Masaje a plena mano
a) Cesa la transtusion: se ugregan 200 cc. de suero fisiologico: detenciocr
del masaj)e cardiaco:
b) Aparece midriasis y desaparece el retlejo corneano: se reinicia el ma-
saje cardiaco;
c) Desaparece la midriasis ¥y reaparece el reflejo corneano. Cesa el ma-
saje:
d) Mudriasis: se reinicia el masaje:
e} Desaparece la midriasis;
1) Aparece reflejo corneano;
g) Masaje a 60 pulsaciones por minuto:
h) Misaje a 30 o 30 pulsaciones por minuto;
iy Pinzamiento de ambas carotidas: desaparecen los reflejos corneanos:
se mantiene 2 minutos el pinzamiento de las carotidas. Se continda con
masaje cardiaco v recupera el reflejo corneano.

Esta grafica muestra la influencia de los siguientes factores:
Influencia del masaje scbre 1= presion de la arteria femorzl

con corazon vacio y en fibrilacion

con corazon transfundido

con corazon transfundido v suero salino isoténico
Influencia sobre la midriasis.
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3°) Recursos para establecer las contracciones cardiaca nor-
males.— Medicacién.— Desfibrilacién

No tenemos experiencia personal en la desfibrilacién por
electrochoc. Ninguno de nuestros 12 casos presento este tipo de
accidente.

Medicacién: Varia segun que se trate de paro o de fibrilacio..
Los medicamentos utiles son pocos. no se debe confiar en
ellos si no se masajea antes de los 4 minutos.

MEDICACION

Paro cardiaco: Estimulantes del tono v de la contractilida.l
Adrenalina al 1 por mil (1, 2, 5, 10, 15 mg.) (a 1 o 2 minutos de
intervalo). (Novocaina asociada cn las grandes dosis). Clorurn
de calcio al 10 %« (5 a 10 cc.). Cloruro de bario al 2¢/ (5 a 10 ce).

Fibrilacion: Moderadores ce la irritabilidad. Novocaina al
-

247 (10 n mas cc.). Amido procaina (100 A 200 mg.). Adrenalina
para el tono.

Para el tratamiento del paro se aconseja combinar la adre-
nalina con novocaina o amido procaina, para prevenir la fibrila-
cion; no todos los autores estan de acuerdo y nosotros no la he-
mos empleado. Empleamos la adrenalina, inyectada con aguja
gruesa, calibre 20 (B. D.) sin dilucion en suero, inyectada con se-
guridad en el V.I. o V.D. Es preferible el V.I. para que la dro-
ga llegue a las fibras cardiacas via coronaria lo mas rapidamen-
ie posible.

En ausencia de masaje la adrenalina no nuede ser transpor-
tada al miocardio y no provocara su pleno etecto. Como por otra
parte unos pocos golpes de mano pueden restablecer las con-
tracciones sin necesidad de drogas (Obs. personal N° 6): v como
la inyeccion de adrenalina impone algunos segundos de espera.
el masaje es siempre lo primero a hacer una vez abierto el to-
rax. Inyectar adrenalina a través de la pared, antes de abrir el
torax, es imponer un retardo que puede costarle la vida al en-
fermo.

La sucesion de maniobras es pues siempre:

Paro. toracotomia. masaje, adrenalina.
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Pero debe saberse:

1° que la fibrilacién es causada por la hipoxia;

2° que no hay posibilidades de desfibrilar un ventriculo si
no se le masajea primero vigorosamente para oxigenar
los centros y la fibra cardiaca. En defecto de esta oxige-
naclon. el electrochoc sera inefectivo;

3% que en algunos casos la fibrilacién puede cesar con el
masaje solamente (Senning). Hemos visto a Ch. Bailey
destibrilar un corazén con el masaje.

4° Se han descrito casos de desaparicion de la fibrilacion
con la adrenalina.

5% Esta probado que la desfibrilacion v la recuperacion del

tono son mas faciles con adrenalina que sin adrenalina.
6¢ Luego, la adrenalina no esta contraindicada en l» fibri-
lacién.

El efecto de la adrenalina es a veces instantaneo o solo di-
terido de algunos segundos: aumento del tono sélo. o seguidv de
contracciones. Si €l no es obtenido, la dosis inicial o aumentada
(5 cc.) puede y debe repetirse a 1 o 2 minutos sin detener el ma-
saje; no hayv riesgo de acumulacion porque la adrenalina des-
aparece rapidamente al pasar la sangre al cuerpo®. Si no se ob-
tiene efecto 1 o 2" después. inveccion de 10 cc.. (Bjork - Crafoord).
El color de la sangre aspirada del V.I. es un buen indice de que
el masaje v la respiracion conducida han dominado la anoxia.
En uno de nuestros 3 casos exitosos, (Obs. N- 12) bastaron 3 ce.
de adrenalina en 2 dosis a unos 2 minutos de intervalo; en el
otro (Obs. N° 2) 1 mg.; uno de los casos se recupero sin adre-
nalina.

En ciertas circunstancias de paro al comenzar una operacion
con imposibilidad para hacer una toracotomia rapida, como cs
el caso en la cirugia de la tuberculosis pulmonar o por que exis-
te una toracoplastia previa o empiema izquierdo que demanda:-
ria tiempo excesivo para llegar al corazéon, y no pudiendo resis-
tir el enfermo la apertura del otro térax por razones obvias.
Bjork ' ha utilizado la adrenalina intracardiaca a alta dosis cn
6 casos con 4 recuperaciones de las contracciones vy 2 curaciones
definitivas. Manteniendo el principio que el masaje debe ser
siempre lo primero. circunstancia de excepcién como éstas con

buen resultado del uso de la adrenalina. deben ser tenidas en
cuenta.
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Para que la medicacion pueda ser empleada oportunaments.
el botiquin debe estar pronto y al alcance de la manu. En nues-
tra Sala de Operaciones ella puede llegar a la mesa antes de los
10 segundos de ser solicitada.

La medicaciéon y los utiles para inyectar, contenidos en una
caja y envueltos en campo estéril, estan colocados en una repisa
en la Sala de Operaciones en el lugar del anestesista. En suma.
he aqui resumidos la tactica del empleo del masaje v los farma-
cos en los 3 tipos de accidentes cardiacos:

MASAJE. — FARMACOS — TACTICA

Masaje
Asistolia
Adrenalina
[ Masaje
Bradicardia < Adrenalina
Novocaina

Masaje hasta 1ecoloracion
Novocaina 2 ¢ — 10-15 cc.
Fibrilacion Adrenalina
200 V.

Electroshock{ 115 Amp.

Terapéutica post-resucitaciéon

La recuperacion de los latidos cardiacos no es dificil de lo-
grar, aun cuando la respiracion artificial del masaje y la adrena-
lina, hayan sido provistos después de los 4', siempre que el mio-
cardio no presente taras anteriores.

La resistencia a la anoxia que confiere al sistema nervioso
auténomo del corazon, su caracter de tejido de tipo embrionario
y su reserva de glucosa, explican el hecho. Pero, aun cuando las
contracciones sean enérgicas y la P. A. vuelva a su nivel normal.
el dano esta hecho y la anoxia de los centros llevara a la mues-
te. El enfermo que hace un paro cardiaco, raramente muere por
su corazon, lo mata la anoxia diencefalica, bulbar v cortical o
subcortical.

El coma persistente, la hipertermia precoz (de la 3% a la
109 hora) con los signos de déficit bulbar, constituyen el cuadra
sintomatico mas constante de los enfermos que han sido sacados
del accidente.



La c¢aja conteniendo la car-
petz con todes les elemen-
tos para el tratamientn
cardiaco del paro, se en-
cuentra en la Sala de ope-
raciones a espaldax  del
anestesista.

La carpeta con ios
inyecctables y equi
pos de jeringas mon-
tadas. es desplegada
en unos segundos
sobre la mesa de
operaciones.



Las medidas conducentes a hacer frenle a estas complica-
ciones son las mismas que hemos descrito para el coma hiper-
téermico por anoxia de los centros provocada por los traumatis-
mos craneo encetalicns. La refrigeracion forzada es la mas efec-
tiva puesto que los centros diencefalicos son los mas sensibles a
la anoxia; y la hipertermia, al aumentar la exigencia metabdlica,
agrava su insuficiencia. Es probable que la invernacion entre,
en un futuro, en el arsenal terapéutico del coma hipertérmico
post paro.

La precocidad de la hipertermia y sobre todo su rebeldia a la
refrigeracion tienen en general, valor de mal prondstico; la in-
versa no es verdadera.

En nuestra serie, hemos tenido 1 caso con hipertermia pre-
coz. pero controlable, curado; v cascs con hipertermia tardia
muertos.

En cuanto al ecstado cardiovascular, desconfiar del relleno
venoso demasiado grande a causa de edema pulmonar. No est:
absolutamente precisado si es mejor el cedilanid o la ouabaina.

Y tinalmente controlar el balance electrolitico (Sodio-Pota-
sio) sobre todo si el enfermo ha sido sometido a dieta hiposodica.

He aaui el sumario evolutivo de nuestras 12 observaciones:

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO
Recuperacién de contracciones
Contracciones enérgicas, con recuperacion de la P.A. a ni-
vel normal o ligeramente subnormal.®

Recuperados 10

12 observaciones { Paro cardiaco definitivo 2 (insuficiencia
L carcdiaca previa no compensada)
Curaciones 3

10 recuperaciones
{ Muertes 7

Antes de 1 hora: 10
3 por agotamiento cardiaco a los: 3('
7 muertes 40"

De la 59 a la 729 horas: 4

Fri un caso de hipeirtension arterial mabigna, las contracciones cnergicas su-
mimistraron una P. A, de 240-166. pese a lo cual el enfermao murio a las 5 hovas.
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CASOS FALLECIDOS DESPUES DE RECUPERACION

3 muertes antes de 1 hora
7 observaciones
4 muertes despues de 1 hora

1 ala 5* hora — Coma - Cheyne Stokes

1 a la 107 hora Coma (Broncoplegia por inundacién bron-
quial: enfermo de 83 anos.

1 a la 72% hora Coma hipertérmico

1 a la 729 hora Comz hipertérmico.

SINTOMATOLOGIA POST-RESUCITACION

Casos curados: 3.

1. (Obs. N* 12) Taquicardia (E. C. G.) Leves alteraciones po:
anoxia
Trasternos del balance acuoso electrolitico
Sudores profusos
Polidipsia
Hipocloruria.

1. (Obs. N¢ G) Discretos sighos de anoxia miocardica (E.C.G.)
Ningan signo de anoxia encefalica, diencefalic
ni bulbar.

1. (Obs. N° 2) Ningun signc de déficit miocardico
Coma, kipertzrmia, signos bulbares.

La enferma de la Obs. N© 2, joven de 25 anos y sana, sin hi-
poxia previa al paro stbito por raquiancstesia, fué masajeada de
1 a 5 después del paro; la ausencia de signos de anoxia miocar -
dica y la gravedad de los signos de anoxia nerviosa, constituve
una prueba experimental de la mayvor sensibilidad de ¢stos a ia
privaciéon de oxigeno.

Inversamente, en las Obs. 12 y 6. se trataba respectivamente
de una valvulotomia por estrechez miiral y de operaciéon por quis
te hidatico del pulmén en un enfermo con sintomas de insuficien-
cia ventricular izquierda, tratado desde 8 anos. El masaje car-
diaco, instaurado antes del minuto, permitié curarlos pese a su
tara cardiaca, sin signos de anoxia grave del encéfalo.
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Influencia del estado previc del corazén

La hipertension arterial maligna, la enfermedad coronaria-
na; la Insuficiencia ventricular izequierda no compensada o las
valvulopatias descompensadas. son factores a tener en cuenta en
la incidencia del paro o de la fibrilacién y en las posibilidades de
resucitacion v cura. La anemia aguda preoperatoria u operatoria,
es factor constante de agravacién sea con corazén sann o enfer-
mo. Pero la precocidad del masaje y respiracion artificial v la
reposicién de la volemia pueden atenuar o anular su influencia.

De nuestras 12 observaciones, 5 entraban en estas taras.

En 2 (Obs. 10 y 8), el paro cardiaco fué¢ de cntrada definiti-
vo; en ambos la operacion era imperativa: colecistitis gangreno-
sa en uno v anemia aguda cataclismica y recidivante por ulcus
duodenal con arteria gastro duodenal amputada en el fondo del
crater en el otro.

En el 1° (Obs. 10) la insuficiencia cardiaca no habia podido
ser compensada (ritmo a 3 tiemwos, hidrotérax. hepatomegalia).

En el 2° (Obs. 8) la anemia aguda ocurrié en un gran hiper-
tenso y sifilitico. La autopsia mostro lesiones avanzadas y difu-
sas de esclerosis coronariana.

De las 3 observaciones restantes, 2 (Obs. 6§ v 12) curaron, pe-
se a la entidad de sus cardiopatias. Ambos fueron masajeades
antes de 1'. El 3° fallecié (Obs. 1): se trataba de una hipertension
maligna con lesiones viscerales avanzadas y signos papilares de
4" grado. en un joven de 25 afos; el masaje fuc instalado con re-
tardo de 3 a 10"

PRONOSTICO

Influencia de las causas de paro.— Valor dominante de la hi-

pexia e hipercapnia previas
El pronostico del accidente de supresion de las contracciv-
nes cardiacas utiles (detencion o fibrilacién) esta supeditado fun-
Jamentalmente (casi tnicamente podra decirse) a la duracion
del periodo de supresion de aporte de oxigeno a los centros ner-
viosos. Las condiciones “'sine qua non” de ese aporte son:
1° masa sanguinea suficiente;
2" ventilacién pulmonar conducida eficiente:
3% obtencion de un volumen minuto y de una P. A. suficien-
tes para vencer la resistencia capilar de los centros, por
medio del masaje cardiaco.
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El plazo de 4 minutos es inexorable. No imporia la duracion
del paro, a la condicion de que entre la ult‘ma contraccidon car-
diaca util (para obtener una presion de 60 a 70 mm. Hg) y el pri-
mer golpe de mano sobre el corazon, para obtener esa misma pre-
sion, no pasen mas de 4. Todos los demas factores de pronostico le
estan intimamente supeditados (complicaciones encefalicas, ago-
tamiento secundar.io de actividad del miocardio, mismo el estado
previo del miocardio). El paro cardiaco mata por anoxia de los
centros nerviosos. Y para los centros, como para todas las célu-
las de la economia. no es lo mismo la agresion anoxica subita, que
la anoxia que culmina un periodo previo de hipoxia, con el agra-
vante de la acumulacion del CO-.

La sangre negra, terror dei cirujano de todos los tiempos v
prolegdémenos de muchas muertes. va no sc ve en nuestras Salas
de Operaciones. Pero sin llegar a este extremo, la hipoxia insta-
lada insidiosamente, prolongada o intermitente, mismao de grado
leve, complicaca de la acumulacion de CO? en el curso de ope-
raciones de la envergadura de los que caracteriza la cirugia mo-
derna y en el tipo de enfermo que se manejan, pucde escapar a
la deteccion del anestesista mas habil y mas atento.

I.a obtencién de una buena oxigenacion no es garantia de
una correcta eliminacien del CO®. que s6lo puede ser revelado
por procedimientos quimicos de los que la técnica moderna ha
provisto, para uso bractico en la Sala de Operaciones (Carbovi-
sor de Brenkman).

En un organismo “preparado” por un periodo de hipoxia e
hipercapnia previos, cualquier factor desencadenante actuard mas
facilmente para decretar el paro. y para reducir las posibilidades
de recuperacién de los latidos v de sobrevida. El paro por reflejo
vaso-vagal es mas frecuente cuando hay anoxia y retenciéon de

coz.

De alli que la atencién del anestesista gire alrededor de este
problema cuya solucion es de su exclusiva competencia y que
la existencia de hipoxia previa al accidente es. junto con el re-
tardo aportado a la resucitacion. uno de los factores mas impor-
tantes de mal pronostico inmediato y alejado del paro. La tera-
peéutica correcta de la detencion cardiaca impone el conocimiento
de sus causas preparatorias v de sus mecanismos desencadenantes.
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Se entra en el paro o en la [ibrilacién por los siguientes me-
canismos:

1° o por causas cardiacas intrinsecas: sincope;

2% o por causas reflejas nerviosas: reflejo vaso-vagal;

3° o por hipotension subita: a) raquianestesia; b) peérdi-
da de sangre masiva (en ambos, corazén contraido en
vacio);

4° o por hipoxemia, anoxia o hipercapnia con lesion de
los centros cardio estimuladores v moderadores (anoxia
del bulbo con lesion de los centros del vago, porque el
vago es el nervio dominante del tono v la contraccién car-
diaca); lesiones de la cortical, del diecencéfalo v en tlti-
mo término de las fibras miocardicas.

5% o por sobredosis de anestésicos.

Conocidas las causas. la formula profilactica parece mux
simple:

1° Evitar la retencién de CO-=.

2° Proveer oxigeno suficiente.

3° Suprimir los reflejos que parten del tracto respiratorio su-
perior, por una anestesia suficientemente profunda o por los far-
macos adecuados: atropina, curare, simpaticoliticos.

4° Evitar las sobredssis de anestésicos.

Tedricamente. el esquema es preciso; otra cosa es su aplica-
cion practica en las operaciones prolongadas particularmente en
cirugia toracica.

Los 2 primeros factores pueden actuar fuera de la Sala de
Operaciones, (en las Salas de Medicina en el curso de una pun-
cion pleural. en ¢l Dpto. de Rayos X. en la Puerta del Hospital:.
etc. En la estadistica de Stephenson. el 23 ¢ de lus 1200 casos de
resucitacion ocurrieron fuera del acto operatorio. La hazaha dc
una resucitacion en estas condiciones exige conocimientos v de-
cisidbn v no tenemos nolicias de que haya sido cumplido alguna
vez en nuestros hospitales.

La sobredosis de anestésicos es el factor dominante de parvo
en los casos ocurridos en las Salas. una vez repuesto el enfermo
en su cama, despucs del acto operatorio. Nuestra Obs. 9 es un
ejemplo v pase al retardo de mas de 4° cn proceder, el corazon pu-
do ser reanimado v cuando se creia ganada la partida, (reapari-
cion total de reflejos) la broncoaspiracion indicada vara mayvor
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seguridad de la limpieza de la via aérea, determind un nuevo pa-
ro, éste, irreversible.

En cuanto al paro cardiaco en la Sala de Operaciones, puede
ocurrir con cualquier tipo de anestesia. Y las 3 causas conocidas
son: 17) el reflejo vaso-vagal; 2°) el paro. por hipotlension subita
por raquianestesia o pérdida masiva de sangre: (en ambas circuns-
tancias el corazon se contrae en el vacio o porque la sangre se per-
die al exlerior o se fugod al territorio esplacnico). Su tratamiento
l6gico es la asociacién al masaje y respiracion. de la repesicion de
la masa perdida con sangre y suero a presion, por la via mas ra-
pida (intraarterial o intracardiaca) asociada a las medidas adecua-
das para mantener la circulacidon en el sector adrtico encefalice
(posicion de Trendelenburg y pinzamiento temporario de la aorta
toracica). En ausencia de hipoxemia previa, el accidente toma a los
centros nerviosos indemnes de lesiones y la puesta en marcha, en
tiempo util de las medidas enumeradas es casi siempre garantia de
exito; 3°) la hipoxemia flagrante o insidiosa, latenie, de evalucion
a veces imprevisible ¥ de consecuencias variables con multiples
tactores que no pueden ser enumeradas aqui. es, con mucho, el
factor mas comun (sélo, o asociado a los otros factores), de paro
cardiaco y de mal pronédstico del accidente aunque el corazéon sea
reanimado.

Para significar la importancia de este factor, aun cuando el
trastorno de la oxigenacion sea pasajero. consignamos a continua-
cidén el protocolo de un caso de paro cardiaco en ¢l curso de una
tentativa de valvulotomia mitral. El caso fué tratado con los Drs.
Fernandez Oria y Yannicelli y constituye un éxito a cargar en el
activo del masaje y la respiracion conducida, instaurados antes de
1 minuto de la detencion del bombeo cardiaco.
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Sumario de la historia. Protocolo del paro. Post operatario.

Oba. 12— Reg. IQT 4829: E. R. R.. 40 anos.

Estrechez mitral. Antccedente reumatico hace 9 anos. Hace 2 anos.
disnea de esfuerzo moderada. Desde 7 meses. de nucvo disnez de c¢s-
tuerzo, progresivamente creciente inhabilitandole para el trabajo. Hi-
vertension pulmonar y V.D.

Ingresa al Servicio para valvulotomia, habicndo sido sometido &
dieta hiposodica.

Toracotomia de Crafoord. Orejuela muy tensa y corta. Gran dilatacion
de auricula, venas pulmonares v de arteria pulmonar. Pulmon apizarrado.
mas consistente que lo normal.

Descripcion de los incidentes en relacion con el paro cardiaco por el
Cirujano.

Periodo de hipoxia previo al paro

Durante cl tiempo de pared toraxica se produjo una hipoxia acen-
tuada pero breve. Terminuda la hemostasis de partes blandas. se hirzo
la incision del periostio costal: clla fué seguida de un profundo corri-
miento de sangre negra, todo a lo largo de la incision peri()gi(‘a. Alerta-
do el anestesista aue, instantes antes habia cambiado la cal sodada. la
sangre recobré su color sin alcanzar cnseguida el normal, ya que era
levemente oscura durante la desperiostizacion de la costilla.

Esta hipoxia durd, con sangre negra. en total 3 o 4 minutox.

Pulmén.— De color moteado pizarra. el mas acentuado que hemos
visto en la serie de casos de mitral. Parénquima mas consistente a la
vompresion entre los dedos.

Pericardio.

Llamd de inmediato la atencion la congestion v color
oscuro de las venas pericardicas; para hacer la incision de pericardioto-
mia, varias de ellas debieron ser ligadas y la sangre gue corria de la
seccion de las mas pequenas, cra también negra.

La hipoxia persistia y la atribuimos al estado del pulmon.

El pericardiv fué incindido previa ancstesia de su cara externa. pe-
I'0 no s¢ inyecto novocaina ¢n la scrosa. Crisis de taquicardia a 250.

Orejuela.— Cuando aparecio a la vista su color era normal, en for-
ma de gancho. Muy tensa., casi dirfamos dura, pero cvidentemente sin
coagulos. Arteria pulmonar ecnorme y venas pulmonares muyv gruesas y
tensas. La jareta de base de orejuela se hizo previa infiltracion de no-
vocaina on corona., Algunos puntos sangraron ligeramente y la sangrc
fué, en algunos roja, y cn otros oscura (hipoxia intermitente).
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Clampeado de la orejuela

Colocado el clamp de Satinsky v abierta la orejuela, salio sangre
.oja, normal. Segundos después, al introducir el dedo y retirar el Satins-
kv, va la =angre era "negra” produciéndose una moderada hemerrvagia
‘unos 300 cec.). En ese momento el ventriculo estaba de color oscuro v
,as contracciones comenzaron a enlentecerse. pero aun utiles porque se
pude apreciar:

1) auricula enorme. de paredes totalmente cdéncavas:

2) regurgitacion moderada, pero evidente:

3, orificio de anillo rigido, permeable @ la punta del indice: ¢l con-

torno del orificio era circular;

Se hicieron dos tentativas “instantaneas™ de comisurotomia digital
nosterior. a menos de 15" una de otra v cl corazon se detuvo.

Se colocd el clamp de Satinsky.

Masaje: corazom flacido, color negro, Después de 5 o 6 cxpresiones,
sentimos una contraccion bajo la mano. La adrenalina fu¢ invectada
=n el ventriculo derecho (1 cc.) ¥ en los instantes en esuc sc dejo de ma-
sajear, para poder inyectar, se vio aue el miocardio habia recob:ado su
coler y la sangre aspirada por la jeringa cra roja (el masaje habia sido
~fectivo va que cambio el color, del corazon).

Se continuo con el masaje (a ritmo de 70 u 80) sc comprobd gue el
miocardio se volvio mas tonico. .pese a ln cual. 22 inyccciéon de 1 mg. adre-
nalina. Instantes mas de masaje y rcaparecen contracciones lentas. rit
micas, pero poco efectivas. Unos pocos masajes mas v el corazon reco-
bro su plena tonicidad, sus contracciones enérgicas v su ritmo regular.
acelerado.

A partir de este momento. el corazon mantuvo su actividad noimal.

Sutura de orejuela

Se 2justo la jureta y se retiro el clamp: la hemostasis no cra bucena.
va que sangro por un pequcno desgarro del borde de la incision: se co-
loco de nuevo el Satinsky y se sutura a punto separados. Este pequeiu
incidente permitid aprecciar €l contraste de color de la sangre auricularv,
ahora rojo vivo, con el negro apreciado al introducir el dedo cn la au-
ricula.

Sutura incompleta del pericardio.

Reexpansion del pulmon,

Cierre con cdrenaje.

DURACION DE LOS INCIDENTES
Anoxia en el tiempo de pared

Con sangre completamentc negra: 3 a 4.

Taquicardia a 250 (corazén en inminencia de tibrilacion) 4 a 5.
Espera para continuar la operacion
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Dificil de apreciar, pero no menor de 5 después que el corazon re-
cobro su ritmo. Entre el incidente de taguicardia y el paro transcurrie
mas ce 2 hora, tiempo demandado para colocar ia jareta. lo que fur
muy dificil por la conformacion de la orejuela. aunque no hubo otro
manosco que sobhre la punta de orejuela.

Duracion del paro:

Al retirar el dedo de la auricula se hizo porque cl corazén, negro.
tenia s=0lo contracciones espaceadas y debiles. En ese momento se de-
tuvo. Entre la ultima contraccion v la primera maniobra de masaje no
transcurrio mas de 10" y el masaje fué bien efectivo ya que cl corazon
se recobro. El primer miligramo de adrenalina fué administrado menaos
de 13" del comienzo del masaje y el 2° miligramo 15 o 20" después. Pe-
s¢ a que al invectar este 29 miligramo va el corazén bien colorcado tenia
contracciones aunaue dcéhiles, se continud ¢l masaje hasta que el ritmo
cardiaco v la tonicidad del miocardio fomaron la delantera a las com-
presiones del masaje.

Considerando los dos elementos: paro cardiaco, ausencia del bombec
puede dccirse: que el covazdn estuvo sin contracciones utiles. entre el
momento en qgue cl dedo dentro de la auricula todavia aprecio la regur-
gitacion y el momento en que. después del ler. miligramo de adrenali-
na, aparecicron contracciones evidentes, ritmicas, aunaque no eneérgicas:
el paro verdadero fué de no mas de 2 minutos.

La ausencia de bombeo, que cs lo que interesa a la anoxia de los
centros fué mucho menor.

La hipoxia existia al introducir el dedo en auricula (sangre negra:
pero ¢l corazan aun se contraia (apreciacion de regurgitacion). Se re-
tird el dedo. el corazon se detuvo y entre la detencion v la primera ma-
niobra de masaje transcurrieron no mas de 107,

Y desde este momento el bombeo se restablecid ya que menos de 157
después, al inyectar la adrenalina, va el miocardio tenia color normal.

Extremando los plazos y sumando. lo que demandaron las dos ten-
tativas de comisurotomia instantaneas separadas de 15" (total % munuto).
les 10" entre el retiro del dedo y el ler. masaje ¥ los 15" después en que
al inyectar ¢l ler. miligramo de adrenalina. el corazdn ya estaba coloreado.
puede concluirse que el bombeo estuvo detenido 1 minuto a lo sumo.

Descripcion del anestesista Dr. Ferndndez Oria:

Diagnostico: estrechez mitral de origen rcumatico.

Operacion propuesta: comisurotomia mitral.

Técnica anestésica:

Anestesia de base con Pentothal al 5 % 1. v. 0.50: goteo de succinil-

colina al 1 por mil y, lucgo de obtencrse adecuada relajacion musculai.
intubacion oro-traqueal directa con manguito y conexion directa. Me-
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dia hora antes del comienzo de la ancstesia se instaldo un gotco de Pro-
caina al 20 % I.V. que siguio pasando durante la intervencion.

Electrocardiogratfia intraoperatoria (Dr. Yannicelli).

Puesto el enfermo en decubito lateral derecho sc apresura el goten
de succinilecolina hasta obtener detencion de movimientos respiratories
espontaneos y se realiza respiracion dirigida por medio de un Vibrator
Aga. Anestesia general con Protoxido de nitréogeno al 50 %.

Los primerox momentos transcurren sin inconveniente: abierto el
torax se observa un pulmén cardiaco. de dificil expansion. La presidn
arterial y el pulso del paciente sc conservan sin alteraciones.

La ventilacion mecanica con el Vibrator produce una expansion pul-
monar muchisimo menor gre la ventilacion manual; a pesar de ello se
continua con la ventilacion mecanica poraue la manual dificulta mucho
la tarea quirurgica al hacer invadir. por el pulmoén, la zona operatoria.
La coloracion del pacicnte fué en general satisfactoria. salvo algunos
instantes en que acuso clanosis quce se alivia rapidamente con ventilacion
manual con oxigeno.

Llamo la atencion la gran irritabilidad cardiaca, al menor contacto
instrumental o manuul respondia ccen cxtrasistoles, Se aumento la rapides
del goteo de procaina sin conseguir disminuir esa irritabilidad.

Abierta la orejuela v al procederse a la comisurotomia digital, cuanda
se habian hecho va dos tentativas infructuosas, al intentar la tercera el
vaciente queda sin pulso, el corazon para, hay dilatacion pupilar, Rapi-
damente cl cirujano hace masaje cardiaco e inyecta 1 mgr. y luego otio
mgr. de adrenalina intracardidca: se hace respiracion artificial manual
con el uxigeno. Sc obtiene éxito pues el corazdn retoma su ritmo rapida-
mente, no habiendo transcurrido mas guc un instante brevisimo en que
hubiera auscencia de bombeo.

Recuperado ¢l ritmo cardiaco se decide abandonar la intervencion.
El paciente se recupera on la mesa, se mucve, habla, se qucja. El llevada
a la cama donde se le deja en buen estado.

FIN DEL POST OPERATORIO

Contracciones enérgicas, regulares, a 82, con P.A. dec 85-60. Tonos
normales. Polipnca de 36. E.C.G. Despertar con inquictud que obliga
doblar la dosis de sedantes. A las 12 horas cl estado es satisfactorio. con
P.A. de 100, a las 36 horas, la P.A. es de 125-75 con pulso de 90: perc
4 horas después polipnea, sudores profusos. taquiarritmia extrasistalica
de 120. cstertores subcrepitantes en ambas bhases, sed intensa.

La situacién se agrava 60 horas después de 1o operacion: disnew. ciano-
sis, sudores profusos, taquicardia a 160 (E.C.G. Fibrilacion auricular quc
no tenia antes de la operacion). Scd intensa. Hipocloruria cxtrema 0.7C
por mil, con buena diuresis y concentracion de urea en orina a 26 gr. o/oo

La terapcutica de rutina cardiaca es complementada con suero fisio-
legico y cloruro de sodio intravenoso (total de Na Cl: 8 gramos cad4
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12 horas)., La reposicion de agua y cloiuros por via paraenteral es conti
nuada a la dosis de § grs. (500 cce. suero ¥ 20 cc. Na Cl 20 %) cada 12 heras

Tenemos la impresion de auc la reposicion del balance acuoso elec
trolitico tuvo una influencia decisiva en la mejoria, ya que a Jas 80 horas
el estado cs satisfactorio, con moderada disnea, pulso de 90 a 100. P.A
de 130-80. Tonos cardiacos bien golpeados. Bases pulmonares libres. Diua
resis de 1000 grs. Ascenso de cloruros en orina a 2gr.30 % al 4° dia 3
3gr.30 al 5% dia. El régimen dc la deshidratacion, de los diuréticos, de
la restriccion de sal impuesta a los enfermos con una pericarditis. puede.
cuando va a sei operados, acairear graves consecuencias. (Craudell. W
B.. The Journal of Thoracic Surgervy. 26:486: Nov. 1953.

Es probable que las mismas consecuencias se observen en otros tipos
de operaciones cardiacas.

La hiponatremia lleva a la deshidratacion, disminucion del velumen
plasmatico y colapso circulatorio. Pero la hiponatremia previa tienc in
fluencia, porque puede existir un déficit de sodio, pese a no haber des-
hidratacion y a que la cantidad total de sodio en el cuerpo esta aumen-
tada en casos de ederna. La administracion de cloruro de sodio hipertenico
cs capaz, en estos casos, de producir verdaderas resucitaciones.

Nuestro ¢aso parece ser un cjemplo del derarreglo aue venimos a
mencionar,

BALANCE ELECTROLITICO EN EL PARO CARDIACO.
EL FACTOR POTASIO

La observacion que viene de relatarse pone de relieve la in-
fluencia que el halance electrolitico tien= en el periodo post resu-
citacion; el erncadenamiento aparente de los hechos fue el si-
cuiente:

Enfermo ccn E.C.G. normal.

Hipoxia en el curso de la anestesia.

Paro cardiaco precedido de fibrilacion auricular,

Recuperacion con el masaje.

Ritmo sinusal consecutive.

Trastorno grave del balance electrolitico post operatorio con
reaparicion de la fibrilacion.

Aspecto clinico de inusitada gravedad. cca cloruros a 0gr.70
por mil en la orina.

Regresion en pocas horas con hidratacion v recloruracion pa-
raenteral (3 grs. Na Cl cada 12 horas).

Se penso que el desequilibrio electrolitico fuera debido a gut
el enfermo fué¢ someotido a dieta hiposodica en el preoperaioric.
basados en el conocimiento de hechos semejantes deseritos por
Clandell. W. en las pericarditis constrictivas.
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Pero trabajos experimentales muy recientes ponen de relieve
la influencia del aumento de la tasa del potasio en el plasma, co-
mo causa de graves perturbaciones cardiacas en animales someti-
dos a la hipercapnia y la accion muy efectiva de la administracion
de glucosa o cloruro de sodio en soluciones hiperténicas.

Young, Sealy y Harris (14). someten a perros y ratas a respi-
rar en una atmosfera al 30-45 ‘< de CO2. comprobando un aumen-
to progresivo de la concentracion del potasio en el plasma. Pasado
el periodo de hipercapnia se produce un aumento adicional en el
nivel del potasio; al mismo tiempo aparecen trastornos cn el E.C.G.
aque terminan en fibrilacion ventricular o en el paro.

Los trastornos c¢n el E.C.G. del periodo post hipercapnico tie-
nen un parecido notable co nlos que ocurren en la intoxicacién por
potasio (9) y los trastornos mas severvs del E.C.G. ocurren cuan-
do los niveles de potasio en plasma son mas altos. Pese a la inter-
vencion de otros factores (aumento del nH por prolongada acido-
sis; efectos deletéreos de las alteraciones de la P.A. vy del gas'o
de las coronarias; aumento de los cambios en el tono del vago:
cambios ¢n otros electrolitos) parece que los dos fenomenos, K. v
E.C.G. vuardan una esirecha relacion de causa a efecto.

Dada la eficiencia demostrada experimentalmente y en la
clinica humana de la administracion de glucosa v Na Cl hiperto-
nicos. estos recursos deben tenerse en cuenta. El éxito obtenido
en nuestro caso. aiin cuandec no connciamos el rol del potasio. apnta
lo que demuestra la experimentacion animal.

SUMARIO

Sc presenta el analisis de 12 observaciones de paro cardiaco ocurvidos
en el acto operatorio o post-operatorio inmediato. en 6420 operaciones.

El porcentaje de un accidente cada 535 operaciones es 4 veees su-

petior al que acusan las grandes cstadisticas (un paro cada 2000 opera-
ciones).
5 de los enfermos tenian taras cardiovasculares graves (hiperten-
Lion arterial maligna, valvulopatia mitral avanzada cn sujeto de 44 anons,
insuficiencia cardiaca irreductible (2 casos) y coronaritis con anemia agu.
da recidivante por ulcus duodenal.

En 10 de los 12 casos, el corazon pudo ser reanimado.

3 curaron sin secuelas.

Los 7 restantes fallecicron de 10 a 3 dias despucs de reanimacion
efectiva, con rccuperacion dc contracciones enérgicas y restablecimients
de la P.A. a valores normales o subnormales.
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El retardo de aplicacion de las medidas de reanimacion v la hipoxia
previa al accidente, fuervn lag 2 causas principales de los malos resul-
tados.

El coma hipertérmico, por anexia del hipotalamo y de la corteza
fué la sintomatologia mas comun del periodo post-reanimacion.

La edad de los pacientes vario de 4 a 83 afnos.

La mortalidad tfuée de 75 %.

Sc hacen consideraciones sobre la [isiopatologia de las lesiones de-
terminadas por la supresion del bombeo cardiaco. sobre las exigencias
mecanicas que debe llenar ¢l masaje para ser efectivo v sobrve los test
de efectividad. haciendo hincapié en el valor de las rcacciones pupilaves.
en basc a experiencias personales cn el perro.

Se acompana el trabajo de las citas biblingraficas encontradas xo-
bre el tema en la literatura uruguayva v de los trabajos de la literatura
extranjera utilizados para la claboracion de esta contribucion.

SUMMARY

The analysis of twelve cases of cardiac arrest ocurred in the operu-
ting room or in the inmediale post surgery, in 6420 operations is thus
nresented.

The average of an accident in 535 operations is four times higher
than that abtaimned by great statistics (one arrest in 2000 operations).

Five of the patients had sertous cardiovascular defiviency: Malignant
hvpertension. advanced mitral valvular discase in a man of forty-four
vears old of age: irreductible cardiac failure (two cases) and coronary
arteritis with acutc relapse anemia caused by duodenal ulcer.

In ten of twelve cases the heart could be (reanimated).

Three patients cured without sequel.

The other scven died within a period af 10 minutes to three days
after the effcctive rcanimation. with recuperation of energetic contrac-
tions and recovering of blood pressure to normal or undernormal values.

The delay in application of the methods of reanimation and the hy-
voxemia before the accident were the two principal causcs of the bad
results.

The hvperthermic coma by anoxemia of the hypothalamus and ot
the cortex was the most common symptomatologv of the post reanima-
tion period.

The age of the patients was between 4 and 83 years. The death ra-
te was of 75 %.

Considerations are made upon the phvsiopathology of the reactions
determined by supression of the blood supplv. upon the mechanic re-
quirements that the massage must fulfill to be effective: and upon the
test of etfectivity, underlining speciall the pupillary reactions. based on
personal experience on dogs.

Enclosed with the work are the bibliographical anotations on the
topic found in the uruguayan literature and of the works in the forcing
literature used for the claboration of thisx contribution.
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