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Actualidades
Resucitacion
T G. Organe, Proc, Roy. Soc, Med,, p, 439-444, Abril 1942,

Este informe de un Anestesista londinense muy conocido, fué
leido en una reciente ceunién de la Seccion de Anestesia de la Royal
Society of Medicine. Los puntos principales del autor fueron log si-
guientes:

La muerte sobre la cama de operaciones se debe a colapso car
diaco que puede ser primario o secundario.

El colapso cardiaco primario es debido a parada cardiaca o a
fibrilacién ventricular,

La parada cardiaca es probablemente resultado de inhibicion
vagal excitada reflejamente desde las vias respiratorias o por esti-
mulo dolorcso en cualquier ot=s lugar. El corazon puede estar sano
y volVer a su ritmo normal al aplicirsele un estimulo adecuado. Un
exceso de anestésico, incluso de cloroformo, produce colapso respira-
torio antes de producir colapso cardiaco.

La fibrilacion ventricular es producida por el misma estimulo de
inhibicién vagal, en presencia de un miocardio anormalmente irri-
table. Esta irritabilidad puede ser producida por doroformo o ci-
clopropanc y se aumenta sumamente con adrenalina. La adrenalina
sola, en grandes dosis, puede producie fibrilacién ventricular con o-
tros anestésicos o en el sujeto sin anestesiar. La inhibicion vagal del
mecanismo de control normal del corazén, lthera focos ventriculares
inferiores de irritabilidad que no se hallan bajo control vagal. dan-
do lugar a taquicardia ventricular multifocal que conduce a fibrila-
cién ventricular. El colapse cardiaco repentino bajo anestesia por
éter, probablemente no se debe jamas a fibrilacion ventricular. sal-
vo cuando se han usado grandes cantidades de adrenalina.

Como la adrenalina actia directamente sobre los ventriculos,
parece ptobable, incluso Lajo anestesia con éter, que la inyeccidn
intraventricular de adrenalina pueda convertic una detenciéon cardia-
ca en fibrilacién ventriculac.

Buttein, Marangoni, De Graff y Rovenstine (1940) comunican
el restablecimiento. después d= fibrilacion ventricular, de perros lue”
go de inyeccién intracardiaca con procaina, 5-10 mg. kilo en 5 em.
3 de solucién fisiologica normal.

El colapso cardiaco secundario es debido a anoxia del miocardio
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y tiene fugar mis pronto con etil-clozuro o cloroformo debido al e
fecto téxico del anestésico.

Tratamiento,

Este puede ser preventivo o restaurativo. El tratamiento pre’
ventivo. aparte de la evitacion de errores mayores, tiene poco efec-
to en el colapso cardiaco primario. Las medidss restaurativas es
probable que sean ineficaces en el colapso cardiaco secundario,

Tratamiento preventivo en el colapso cardiaco secundario.

Manténimiento de la presion sanguinea. Cuando el descenso
en la presion sanguinea es debido a vasodilatacion periférica, como
en la raquianestesia, pueden usarse vasoconstrictores {neosynefrina
0.05-0.1 cm. 3 o 1930 mg. de efedrina intraveosamente). La
presion sangu'nea sistolica no deberi de’arse descender por debajo
dc 80 mm. Hg.

Manrtenimiento del volimen sarguineo, pérdida debida a shock,
hemorragia, o trasudado de plasmi. Una presion sanguinea sistética
de %0 mun. Hg. o menos, debida a shock o hemorragia, sequiere ser
corregida, En un caso precoz, puede bastar solucién fisiolégica not’
mal por via intravenosa, En lz mayor parte de los casos deberi ad-
ministrarse suero o plasma, Después de hemorragia grave o si exist:
anemia antes de la operacion, es necesario administrar sangre com-
pleta. La inyeccion de los {lamados estimulantes cardiacos puede ser
peligrosa en un paciente gravemente enfermo de shock o hemorra
gia.

Mantenimiento de la provision de oxigeno, El ingreso de oxi-
geno en la sangre puede verse reducido por obstruccion respirato”
ria; por escasez de oxigeno en los gases anestésicos; por vemilacién
pulmonar deficiente; por alteracién en el cambio gaseoso ({después
de gas asfixiante o debido a pulmonia); por anemia.

La proporcién de oxigeno administrado puede elevamse a 309;.
Si la tespiracién es superficial. deberd practicarse la respiracidn arti’
ficial ¢ administrarse sstimulantes respiratorios (dioxido de carbono,
5G;: picrotoxina, 3 mg., cardiazol, ¥, 2 1 cm, 3, coramina, | a 2
cm. 3; o alfalobelina, 5 mg. intravencsamente). Si los cambios res-
piratorios se cncuentran altecados, ¢l porcentaje de oxigeno deberi
ser lo mas alto posible. Es esencial reticar el anestésico (o neutra”
lizar los barbituratos o el avertin mediante analépticos).



REVISTA MEDRICA DE COSTA RICA 209
Tratamiento preventivo del cclapso cardiaca repentino,

Atropina preoperatoria o scopolamina para inhibir el vago;
evitacién de cloroformo; evitacidn de tods excitacion durante la
induccién de anestesiz y de estimulos operatorios prematuros; mu-
cha precaucion en ¢ empleo de la adrenalina, que se encusntra ab
solutamente contraindicada con cloroformo o ciclopropano.

Tratamiento restaurador del colapso cardiaco primario.

{1} Déjese libres las vias a‘reas y establizcase la respiracion
artificial con oxigeno.

{2} Estimulos mecanicos al corazdn.

{a) Puncién auricular con cualquier aguja de 314 pulgadas (@
cm.) o de mayor longitud, penetrando la pared toricica a la altum
del tercer espacio intercostal derecho. a media pulgada (1.25 em.)
desde el borde del esterndn y pasando hacia dentro y hacia la linca
media. La irritabilidad a los estimulos mecanicos se pierde ensegui’
da debido a anoxia y la puncidn auricular es menos peligrosa que
un seiraso.

(b) Si la puncién auricular no encucntra éxito inmediato. debe
comenzarsc masale cardiaco a través de una incisién en la part: aka
del abdomen.

{c} Si el masaje no surte efecto en el espacio de cuatro minu-
ros desde el princivio del colapso, debe practicarse una incision en
el diafragma estableciéndose una circulacién artificial mediante ma-
saje directo a razén de cuatenta comptesiones por minuto.

(3) Adrenalina. Si no se consigue una circulacion artificial sa”
tisfactoria, o si las contracciones espontdneas no han aparecido en
diez minutos, inyéctese 0.5 cm 3 de solucién de adrenalina af 1/1000
en el ventriculo a través del cuirto espacio intercostal izcuierdo, a
2 pulgadas {5 cm.) desde €] borde del esternon. A esta sazén, la
irritabilidad cardiaca se halla reducida y no es probable que se pro-
duzca fibrilacién ventricular.

(4) Procaina. Si el cirujano intenta el masaje cardiaco y en-
cuentrz fibrilacién ventricular, inyéctzse en la cavidad del ventri
culo 10 em. 3 de procaina al 27%.

Si no se establece una circulacién satisfactoria en el espacio de
cuatro z cinco minutos, es probible que se produzca lesion perma-
nente del cerebro, que conduzca a la muerte ulteriormente.
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Referencia: Brustein, C, L. Margonis B. A, De Graff, A, C, &
Rovenstine, E. A. (1940}, Anesthesiology, 1, 167,

Ulcera Péptica en la primera infancia

v la nifiez con una revista de la literatura
K, J. Gutbrie, Arch. Dis, Childh, o 82-94, Junio 1942,

La ulceracion péptica en log nifios, aungue es una enfecmedad
rara, esta siendo diagnosticada recientemente cada vez -on mavor
frecuencia. El presente estudio s¢ basa en nueve casos fatales acae-
cidos en ¢l Royal Hospita! de Enfermedades de fos Ninos de Glasgow.
Dichos casos se presetitaron en una serie de 6059 autopsias, dos ter’
ceras partes de las cuales fueron en nifios pequesios lo que da una
incidencia de 0.14.

De los nueve cas0s cuatro fueron vasones, cinco nifias, Se esta
generalmente de acuerdo en que la distribucién por sexos es apro-
xtmadamente igual en edad temprana,

Con una sola excepcion — la de una nena de 6 afios en la cual
la filcera era probablemente de origen traumatico — todos ellos eran
nifios de menos de un afio. Seis tenian menos dp 3 meses, y el mas
pequefio sélo tenia 3 dias. La aparicion d» dlcera péptica 2n los ni’
fios pequefios desde el primer dia de vida en adelante. ha quedade
ampliamente confirmady por otros chservadores. La lesién que se
considera generalmente como post'natal en sus comienzos. pusde
desartcilarse muy rapidamente debido a la delicadeza de la pared
gastro’intestinal infanti],

Se cree que 1z frecuencia de la ulceracion en el =acién nacido
sea debida a determinados factores inherentes al nacimiento y al
periodo neonatal. De esto, uno de los mis impottantes es el tras’
torno de la circulacion ducdenal durante el parto. A veces tiene fu-
gar hemorragiy efectiva dentmo de las paredes. Un irea desvitaliza’
da de tal modo se vuelve oropensa a digestién por el jugo gistrico,
que recientemente ha quedado demostrado (Miller, 1941) que posee
una acidez notablemente elevada durante las primeras 48 horas de
vida. La introduccién accidental en el estdmago de instrumentos u-
sados en [a resucitacion af nacer da criatura, o por hiperperistalsis y
vomitos en la estenosis duodenal congénita, puede dar lugar a trau
ma directo de l» mucosa. La infeccion umbilical con septicemia re
sultante de ella y ¢l alojamiento de émbolos bacterianos en fos ca-
pilares de la mucosa gastroduodenal es otro factor etiologico pecu-




