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Hasta hace poco tiempo hablar de paro cardiaco era

\inénimo de catastrofe, en la actualidad, al hablar del paro

del corazén, debemos diferenciar el paro accidental inespera-
do y stibito, del paro cardiaco inducido, progreso de la cirugia

en corazén abierto. La muerte stbita en Sala de Operaciones

o en el periodo de recuperacién, ha sido un problema que ha

Y merecido multiples estudios, para tratar de encontrar una so-

Tucién que devuelva estos pacientes a la vida normal.

Enfocamos .en este trabajo el problema del paro car-
diaco accidental y las medidas que en nuestras manos han da-
do mejores resultados. Exponemos nuestras experiencias en
el Laboratorio de Cirugia Experimental de la Facultad de
 Ciencias Médicas y hacemos un parangén entre varias medi-
f das en reanimacién cardiaca.

v - Iniciamos nuestros estudios (2) reproduciendo el tra-
bajo original de Crowell (7) y colaboradores, quienes, estu-
diando los cambios de coagulacién en perros sometidos a pe-
riodos variables del paro circulatorio, encontraron tendencia a
aumentar la coagulabilidad y presencia de microcoagulos en
la sangre.

Continuamos produciendo paros cardiacos con aumentos
| progresivos de tiempo, Ilegando hasta los cuatro minutos,
tiempo en el cual la restauracién de la circulacion era mucho
' més dificultosa. Usamos varias substancias quimicas con re-
[ sultados mediocres.

La corriente eléctrica directa de 110 voltios, 60 ciclos
nos dié lesiones necréticas de la fibra cardiaca. Logramos
después de normalizar medicamentos y medidas, (2) reani-
} mar corazones con cinco minutos de paro cardiaco. Para
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" sorpresa de todos, los animales que fueron sacrificados al
quinto dia o que murieron alrededor de este tiempo, descere-
brados y con convulsiones clénico-ténicas controlables tinica-
mente con fuertes dosis de nembutal endovenoso, presentaron
al hacer el examen post-mortem, infartos en el bulbo, cerebro,
rifiones y pulmones, los que al estudio microscépico, revela-
ron areas hemorragicas, posiblemente producidas por trom-
bosis vascular. Continuamos la investigacién tratando de de-
mostrar trombosis, hecho que logramos comprobar en el estu-
dio microscopico del encéfalo y rifiones (1).

En un principio fué problema saber en qué momento
habia paro circulatorio y cuando se establecia el paro cardiaco;
tomamos por paro, la desaparicién de las contracciones del
corazén. Controles posteriores de presién arterial con el
_transcriptor de potencia, nos demostraron que el momento
de paro circulatorio, precede con bastante tiempo, al del pa-
ro cardiaco. Fueron también de gran ayuda las graficas
de electrocardiogramas preoperatorios con el perro aneste-
siado, durante la operacién y en el post-operatorio, los que
demostraron cambios significativos en el trazo, debidos a ma-
la oxigenacién; estos cambios motivo especial de un estudio
seran publicados en breve.

MATERIAL DE ESTUDIO: Usamos perros de raza
mixta, sin tomar en cuenta sexo, edad, o peso. A través de
toracotomia lateral izquierda, obtuvimos la exposicién satis-
factoria para poder observar el corazén y emplear las medi-
das de resucitacién adecuadas. Para analisis completo de los
resultados hemos dividido los perros en cinco grupos.

PRIMERO: En este grupo colocamos un cateter de
polietileno a través de la vena femoral, lo suficientemente largo
para que un extremo estuviera colocado en la vena cava y por el
otro poder hacer inyeccién constante de solucién salina fisio-
l6gica, para mantener el tubo libre y obtener las muestras
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para la determinacién de los tiempos de coagulacién, ex?,mi-
nando ademés la sangre al microscopio para investigar micro-
coagulos. .

Se obtuvieron muestras antes de la anestesia, con el
perro anestesiado, durante la operacién y en diferentes mo-
mentos del experimento; a saber: con el corazén fibrilando,
durante y después de la aplicacién de medidas de resucita-
cidn.

Los valores de tiempo de coagulacién (*) aunque fue-

" ron tomados en condiciones similares, principiando a con-

tar el tiempo en el momento de hacer la extraccién de san-
gre y manteniendo las muestras en tubos de ensayo de 8 m.m.
de didmetro en la estufa a 37°, fueron completamente varia-
bles en contra de lo relatado por Crowell (7).

Como promedio de comprobar la exactitud del proce-
dimiento empleado, hicimos ademés tiempo de protrombina,
encontrando valores constantes y similares a los obtenidos
en el grupo de control; no pudimos demostrar la presencia
de microcoigulos en la sangre circulante. i

Con el térax abierto, la respiracion fué mantenida me-
diante aire ambiente, accionando un fuelle ritmicamente.

El paro se produjo dando al corazén un choque eléctri-
co y después de tiempo controlado, se iniciaron las medidas
de recuperacién: oxigenacién y compresion manual del mio-
cardio (22); si no se obtenia respuesta a éstas, se aplicaba
estimulo eléctrico por medio de dos electrodos.

Para la defibrilacién (1*) empleamos al principio un
defibrilador que da una corriente alterna de 60 ciclos, 110 vol-
tios y1.5 amperios (%) ; el nimero de fracasos fué muy eleva-
do, con mejores resultados utilizamos la apliicaci(’m de la co-
rriente que suministra la fuerza eléctrica de la ciudad, por me-
dio de dos electrodos (242) directamente conectados a un toma
corriente y que da 100 a 110 voltios, 10 a 15 amperios y 60 ci-
clos por segundo (12).
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_ El corazén del perro, después de iniciada la fibrila-
cién y con la respiracién artificialmente interrumpida por
tiempo que oscilé alrededor de un minuto, se vuelve flacido y
se destiende marcadamente; con la comprensién manual y la
respiracion auxiliada, gana tono y disminuye de volumen, pero
no siempre se restablecen las contracciones normales del mio-
cardio. Los choques eléctricos que paran la fibrilacién, per-
miten el restablecimiento del ritmo normal, aunque algunos
animales mueren mas tarde.

En los altimos perros de este grupo, se mantuvo la
respiracién con oxigeno puro y eliminamos el anhidrido ecar-
bénico (*?) haciendo pasar el aire expirado a través de cal
sodada; en estos perros fué imposible provocar la fibrilacién
o paro del corazén por los métodos mencionados en los pri-
meros animales, pero si se cmite el oxigeno y se da respira-
cién con aire ambiente, es sumamente facil hacerlo fibrilar.
Con choques eléctricos el corazén bien oxigenado, mostraba
contracciones arritmicas e irregulares por algunos segundos e
inmediatamente sin necesidad de ninguna maniobra y antes
de principiar la respiracién artificial, adquiria su ritmo nor-
mal,

RESULTADOS: De las observaciones de este grupo,
creemos que es interesante llamar la atencién sobre que el
corazén bien oxigenado y libre de anhidrido carbénico, es re-
sistente y précticamente imposible de hacer que detenga su
marcha, por el contrario, si hay oxigenacién deficiente y
alin mAas grave, las altas concentraciones de anhidrido car-
bénico (°) hacen al miocardio extremadamente sensible y la
minima alteracién fisiolégica o el menor trauma (¢) ocasio-
nado por la operacién, induce a la fibrilacién o al paro. La
aplicacién de electricidad para defibrilar el corazén, aumenta
notablemente los riesgos de dafio miocardico, (19-33-10) i
esta no esti perfectamente dosificada en intensidad, voltaje
y amperaje; por eso algunos autores prefieren medios qui-
micos, inyectando soluciones en las cavidades del corazén y
proscriben el uso de la electricidad, para la defibrilacién.
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RESUMEN: El experimento en 20 perros comprobd
que cuando el corazén se detiene por falta de oxigeno, se di-
lata y se pone flécido.

El oxigeno (6-2) es indispensable en la recuperacién
manteniendo alta concentracién de este gas en el aire respira-
do eliminando ademés, anhidrido carbénico; el corazén es mas
resistente y puede manipularse sin riesgo del temido paro cir-
culatorio agudo.

Fl tiempo de coagulacién no demostré los cambios en-
contrados por otros autores.

SEGUNDO: En el segundo grupo produjimos el pa-
ro cardiaco tratando de simular lo que sucede en el 95% de los
casos humanos (!3) en salas de operaciones, es decir, produ-
ciéndolo como resultado de mala ventilacién pulmonar. - Se
permitié el colapso pulmonar desde el momento de a.brir.la
cavidad tordxica, evitando asi la hematosis; observamos in-
mediatamente taquicardia de 140 hasta 200 por minuto, el
perro hacia movimientos respiratorios deses‘perado.s, profun(%os
y progresivamente, en el transcurso de cuatro minutos la in-
tensidad de las respiraciones decrecia paulatinamente.

La frecuencia cardiaca empezaba a disminuir progresiva-
mente desde 200, hasta llegar al paro cardiaco a los ocho mi-
nutos de anoxia; debemos hacer notar, que el paro circulato-
rio es anterior al paro cardiaco en uno o dos minutos. Ob-
servamos que la corriente sanguinea iba disminuyendo de
intensidad hasta llegar a la desaparicién del pulso, con el co-
lapso de la aorta, el corazén seguia contrayéndose con inten-
sidad normal, aunque con ritmo muy lento. Es por ello
qﬁe preferimos el término de paro circulatorio agudo y no
el de paro cardiaco.

Una vez comprobado el paro se principiaba a contar el
tiempo, primero se di6 a los perros dos minutos, luego fué
progresandose a tres y cuatro, obteniendo resultados satis-
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factorios hasta con cuatro minutos; sobrepasado este tiem-

po, no logramos tener mas perros vivos, que uno que mu-
ri6 en el post-operatorio inmediato, sin haberse recuperady
de la anestesia.

El tiempo de masaje varié de uno a quince minutos,
siendo el promedio de cinco. En los primeros cuatro perros
con dos, tres y cuatro minutos de paro se usdé tnicamente
oxigeno 100%, la recuperacién fué total en los cuatro; no hu-
bo fibrilacién, pero dos perros murieron en el post-operatorio
por hemorragia aguda,

En otros perros en los que el paro circulatorio fué
de cinco minutos y al no obtener una respuesta satisfacto-
ria se usé como estimulante el cloruro de calcio en solucién
al 10%, inyectandolo en la auricula izquierda (2!). Casi to-
dos los perros en los cuales se inyectd cloruro de calcio
(26 17 11) fibrilaron, no obstante el masaje, oxigenacién, defi-
brilacién, con cloruro de potasio () en solucién de miliequiva-
lente por c.c. inyectado por la misma via o defibrilacién eléc-
trica, no se obtuvo reanimacién cardiaca.

En algunos perros al iniciar las medidas de resucita-
cidén el corazon era flacido y estaba dilatado, en ellos usamos
la solucién de adrenalina (1) al 1 por 10,000 para mejorar el
tono cardiaco. Con esta medida el corazén reducia notable-
mente de tamafio aumentando el tono del miocardio y era
mas receptible a las medidas de recuperacién.

RESULTADOS: En los perros de dos, tres y cuatro
minutos obtuvimos 100% de recuperacién en la mesa de ope-
raciones y 0% en los de cinco minutos de paro cardiaco.

Al emplear cloruro de calcio observamos fibrilacién
irreductible del miocardio (** 15 27), En todos los perros
en que se practicé paro circulatorio por dos, tres o cuatro
minutos, al iniciarse el masaje se noté corazén con tono sa-
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tisfactorio que se llenaba perfectamente, facilitando la com-
presién manual. Pudimos después de tener mayor experien-
cia, intuir cuando un corazén iba a fibrilar o a responder a

.las medidas de masaje.

Otro signo de mal pronéstico fué la fibrilacion pre-
coz de la orejuela, siempre que esto sucedia se presentaba
fibrilacién cardiaca y en este grupo de perros fué irrever-
sible.

TERCERO: Cuatro perros con caracteristicas igua-
les a los anteriores, en los cuales el tiempo de toracotomia

‘fué de quince minutos, se les indujo al paro por medio de la

inyeccién de 8 a 10 miliequivalentes de cloruro de potasio
dentro del ventriculo izquierdo. Obtuvimos 75% de mortali-
dad por fibrilacién, la que se inicié en el momento de prin-
cipiar al masaje cardiaco. La respuesta al cloruro de po-
tasio intra ventricular en uno de los animales, fué paro car-
diaco instantineo que duré aproximadamente de uno a dos

" segundos, cesando después de oxigenacién adecuada.

En los otros tres animales el paro cardiaco fué com-
pleto y al iniciar las medidas de recuperacién, el corazén
inicié fibrilacién total (2°), nuevas inyecciones de cloruro de
potasio dentro del ventriculo izquierdo, lograron dominarla;
reiniciado el masaje cardiaco, la fibrilacién se restablecié
nuevamente. Varios intentos de dominarla con cloruro de po-
tasio nos dieron respuestas satisfactorias pero al reiniciar el
masaje volvia a presentarse.

La fibrilacién fué también interrumpida con choques
eléctricos, pero al masaje se obtuvo nuevamente.

RESULTADOS: Al producir paro cardiaco con la
inyeccién de cloruro de potasio obtuvimos respuesta de 756%
de fibrilacién cardiaca al comienzo del masaje y 25% de pa-
ro instantineo que cedié con la oxigenacién. Repetidos in-
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primeras contracciones cardiacas, en este momento se in-
yectaban de tres a cinco centimetros ctbicos, de lactato de
sodio (%) al 10% dentro del ventriculo izquierdo, continuan-
dose el masaje por unos treinta o sesenta segundos hasta
observar el corazén latiendo ritmicamente, como respuesta
al lactato de sodio. Se inyecta en el ventriculo izquierdo de
1 a 38 c.c. de adrenalina al 1/10,000, se continlia hasta que el
corazén late por si solo ritmica y fuertemente.

tentos de interrumpir la fibrilacién se-hicieron con buenos
resultados, pero al iniciar el masaje nuevamente, se restable-
cia la fibrilacion. La corriente eléctrica tampoco fué sufi-
cientemente efectiva para dominarla. v

CUARTO: Cuatro perros fueron sometidos a paro car-
diaco de un minuto como prueba, el objetivo era conocer la
respuesta del miocardio a la anoxia y al masaje cardiaco; pa-
sado este tiempo fueron oxigenados y sin necesidad de ma-
saje, tres de los animales tuvieron respuesta inmediata. En
el cuarto, fué necesario dar masaje cardiaco por seis minu-
tos, inyectando ademés lactato de sodio (29-16) tres c.c. al 10%
y adrenalina dos centimetros al 1/10,000, en el ventriculo iz-
quierdo. Los tres restantes se oxigenaron perfectamen-
te por diez minutos con oxigeno 100%, al cabo de los cuales
se suprimié nuevamente la oxigenacién; pudimos observar
que la duracién de la anoxia bajé a tres minutos promedio,
para producirse el paro cardiaco, que en éstos fué de tres
minutos, después de los cuales se inicié nuevamente la oxige-
nacion y el masaje cardiaco, obteniéndose recuperacion total
en todos.

La presién arterial es mantenida (*°) por medio de 7
a 15 mg. de sulfato de mefentermina intramuscular e intra-
venosamente y en ocasiones 7 mg. intracardiacos en ventriculo
izquierdo. .

En el grupo de perros en los que al iniciar las medi-
das de resucitacién se produce fibrilacién, paramos ésta in-
yectando citrato de potasio al 2.5% de 5 a 20 c.c. en el ven-
triculo izquierdo previo cierre de la aorta hasta obtener pa-
ro cardiaco total. Reiniciamos masaje cardiaco dindolo
aproximadamente por cinco segundos sin quitar la oclusiéon
aértica, al cabo de los cuales ésta era retirada y se continua-
ba masaje para eliminar de las cavidades cardiacas la so-
lucién de citrato de potasio. Logrando el paro cardiaco to-
tal, es decir eliminada la fibrilacién cardiaca, se continda
las medidas de resucitacién y al obtener las primeras contrac-
ciones cardiacas, se inyecta lactato de sodio y adrenalina.

RESULTADOS: Dando un minuto de paro cardiaco
de prueba, pudimos observar como algunos corazones respon-
den en forma desfavorable a la anoxia e hipercapnia.

En uno de nuestros animales con un minuto de paro,
fué necesario dar masaje cardiaco y auxiliarlo con adrenalina
v lactato de sodio, los otros tres soportaron perfectamente bien
el paro de prueba y después de una oxigenacion satisfactoria
volvieron a la normalidad.

Hubo algunos perros en que se necesité repetir la in-
yeecién de citrato de potasio. Reiniciado el masaje en siete
animales la fibrilacién fué irreversible y en tres reversible.

El tiempo de paro cardiaco en este grupo de ani-
males fué:

Cinco minutos en 60%.
Cuatro minutos en 10%.
Tres minutos en 15%.
Dos minutos en 10%.
Un minuto en 5%.

QUINTO: En 22 animales producimos paro cardiaco
por anoxia y normalizamos las medidas de resucitacién de 1a
siguiente manera: administracién de oxigeno quince segundos
previos al masaje cardiaco, luego, masaje por un tiempo que
oscila entre 45 segundos a siete minutos, hasta sentir las

2

(N
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El 75% de los animales salieron vivos de la sala de
operaciones.

Los animales que sobrevivieron a cinco minutos de
paro cardiaco, fueron sacrificados dentro del quinto al octavo
dia post-operatorio estudiando previamente las funciones re-
nal, respiratoria y nerviosa en forma somera.

El estudio post-mortem consistié en examen comple-
to de craneo, cavidades toraxicas y abdominal; microscépico
de: ventriculo derecho, ventriculo izquierdo, septum auricular,
orejuela y vértice; fragmentos de rifién ¥ pulmén fueron
estudiados histolégicamente, asi como otras visceras que pre-
sentaban patologia macroscépica.

Los resultados anatomo-patolégicos de cerebro, cora-
z6n, pulmones, rifiones e higado seridn motivo de otras pu-
blicaciones ().

RESULTADOS: Al eliminar de las medidas de resu-
citacién los cloruros de potasio y calcio, sustituyendolas por
lactato de sodio, adrenalina y citrato de potasio,” (1¢) encon-
tramos que la sobre vida post-operatoria inmediata auments.

Este grupo de perros tuvieron paro cardiaco de cinco
minutos el 60%, la sobre vida inmediata fué satisfactoria.

El corazén después de la administracién de lactato
de sodio empieza a latir en forma ritmica y adquiere tono
progresivamente, si se omite la administracién de adrenali-
na, esta mejoria en tono y ritmo de contracciones decrece
paulatinamente para caer en fibrilacién o paro total; pero
al administrarla en el momento en que las contracciones car-

diacas estdn ritmicas, aunque débiles, el corazén se torna

vigoroso y late fuertemente, las arterias coronarias destacan

como minas de lapices, sobre la superficie cardiaca, el co-
razén entra en taquicardia de mas de 200 pulsaciones por mi-

nuto y el trazo electrocardiografico muestra solamente des-
nivel positivo del segmento S. T.
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Lograda la recuperaciéon con las medidas anteriores,
el corazén fué observado aproximadamente por diez a quince
minutos. Antes de cerrar el térax observamos que la taqui-
cardia decrece paulatinamente hasta llegar aproximadamen-
te a 140 o 160.

En el post-operatorio inmediato los perros presentaron
cuadro de descerebracién, contracciones clénicoténicas, hi-
pertonia, aumento de los reflejos osteotendinosos, ausenci‘a
de reflejo pupilar y respuesta exagerada a los estimulos, rui-
do y dolor; uno de los animales que se recuperd del cua‘dr’o
anterior, al octavo dia post-operatorio, en el examen neurqlo—
gico presentaba ceguera total, otro, presentd incordlznamén
para la marcha que duré ocho dias y un tercero flacidez _en
miembros, la recuperacién fué progresiva y al cabo del tre’ln—
tavo dia post-operatorio lucia aparentemente normal, nota:n-
dose tGnicamente excitado en algunas ocasiones y en otras in-
diferente a los estimulos.
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" RESUMEN Y CONCLUSIONES: Presentamos en
Este estudio las investigaciones realizadas en setenta perros
ue fueron divididos en cinco grupos.

El primer grupo no logré demostrar alteracién alguna
en los tiempos de coagulaciéon,

El segundo grupo revelé que la administracién de clo-
puros de calcio y potasio aumentan la excitabilidad del mio-
tardio, predisponiéndolo a la fibrilacién.

El tercer grupo demostré que la administracién de cio.
@uro de potasio solo, produce paro cardiaco, pero predispo-
ne también a fibrilacién.

El cuarto grupo mostré que no todos los corazones res-
ponden .en igual forma a la anoxia e hipercapnia y que pe-
riodos de anoxia atin cortos, predisponen al paro cardiaco.

El quinto grupo nos demostré que resumiendo las me-
didas de resucitacién cardiaca, oxigeno, masaje, lactato de
sodio y adrenalina, la sobre vida operatoria aln con cinco
inutos de paro, aumenta en forma ostensible.

El citrato de potasio al 2.5% intraventricular, produce
paro cardiaco y elimina la fibrilacién.

El corazén bien oxigenado no fibrila, ain con esti-
mulos severos.

El pH es indispensable mantenerio entre 7.5 y 8.5 ya
que en la desviacién del mismo hacia el lado acido la fibrila-
cion y el paro cardiaco como respuesta a estimulos locales o
vagales, aumenta en forma grave,
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;: ‘ y El administra.r lactado de sodio neutraliza el dcido lac-
IR ico prodll‘cto de la fibra cardiaca y eleva el pH, teniendo asf
un corazon receptible a la adrenalina, la cual si es adminis-

trada a perros en acidosis puede ser un arma de dos filos. REFERENCIAS
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