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En un bien informado estudio acadé. 

mica, el prestigioso anestesiólogo doctor 
Delorme decía que el anestesista puede 
ser responsable de complicaciones iatro- 
génicas graves desde el pre hasta el pos- 

operatorio, ya sea pOI' mal conocimiento 
del enfermo, por los agentes utilizados, 
pOI' técnicas inadecuadas 0 defertuosa vi- 
gilancia en la recuperación. 

EI paro circulatorio (P.c.) se desen- 

cadena pOI' varios factores que imbrican 
sus mecanismos patogénicos siendo raro 
que respond an a un factor {mico. 

Existen además causas predisponen tes 

o desencadenantes ante las cuales el anes- 
tesiólogo debe estar informado para rea- 
lizar el mejor tratamiento del P.c., que 
es su Prevención. Entre éstas destacamos: 

I) Emotividad 0 excitaciól1: miedo, 
angustia, e1evan el tenor. de catecolami- 
nas con irritación del miocardio y can- 
secutiva fibrilación ventricular durante 
la inducción. 

2) Trastomos clectmliticos: Heo. 

3) Shock crr!l1ico: Desl1II tridos, neo- 
plasias. 

4) Enfermedades broncoPlilmonares: 
Acidosis respiratoria. 

5) Trastomos endocrinos: Hipertiroi- 
dismo, hipoglucemia. 

6) Cardiopatías. 
7) Ciertas medicaciones y estados pre- 

vios: Con reserpina, metonins (que desa- 

rrollan graves hipotensiones) corticoste- 
roides, 0 en reumäticos 0 alérgicos, que 
pueden desarrollar bajo anestesia una 
grave insuficicncia suprarrenal, 0 los tra- 
tados con digitaloterapia intensa cuyo 

tono vagal está aumen tado peligrosa- 

mente. 
8) pacientes graves: (En los cUides la 

cirugía es el último recurso) . 

Las causas fundamentales de P.c. re- 

lacionadas con la anestesia fJodemos re- 
ferirlas a tres circunstancias: 

p Errores d(~ tÙnica: No hace faIta 
comentarios pues ello no debiera ocurrir 
nunca en el estado actual de nuestros 

conocimientos. 
2'.1) Sobredosis: La sobredosis absoluta 

es rara y casi se podría referir como un 
error de técnica. Pero sí es posible la 
s.obredosis relativa pOI' el empleo de 

agentes anestésicos muy potentes en pa- 
cientes con deterioro de Sl1 eslado ge- 
neral. 

3'.1) VentilaciÓl1 deficienle: Es sin du- 
da la causa más importante de una serie 
de complicaciones que se desarrollan en 
cadena y llevan fatalmenle al P.c. si no 
es corregida a tiempo. 

La ventilación adecuada exige no sólo 
el aporte de O2 sino la eliminación del 

CO2, La hipoxia y la hipercapnia se ma- 
nifiestan pOI' hipertensión, taquicardia, 
sudoración, arritmias diversas, acidosi, 
gaseosas, depresión respiratoria y colap- 
so cardiovascular. La acidosis disminuy~ 
la actividad colinestedsica, aumentando 
el ton a vagal y la irrÏtación del miocar- 
dio (a los agentes halogendos y a la 
adrenalina) . 

La asfixia bajo anestesia sobrevienc 
pOI': 

19) La oxigenacián insllficiente 
en plIlm()n normal 
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Obstructiva: mala vía de aire (vå- 
mitos, acodamiento del 

tubo, ete.) 

Respiratoria: depresión del centro- 
respíratorio (drogas). 
depresión neuromus- 
cular (curare, ago ane,~- 
tésícos) 

29) OxigenacÙJn insufiÓente 
en pulmón enfenno 
Falta tejido pulmonar (tumor, ate- 
lectasia, neumonectomía, ete.) 
Mezda gaseosa inadecuada (enfise- 
ma) 
Insufícíente difusiÓn alveolar (fi- 
brosis, exudados, etr.) 

39) Transporte inadecuado de O? 
Anemia 
Estasis (shock) 

cortocircuito arteriovenoso 
4V) Oxigenación tis1Llar insllficicnte 

Intoxícación del sistema enzimátíco. 

Los agentes anestésicos actÚan sabre la 
dinámica cardiovascular por toxicídad 
sobre el miocardio, cleprimiendo sus fun- 
ciones y sensibílizando el tejido de con- 
ducción. Claro es que todo depende de 
la pericia con que se los maneja (con- 
centración y velocidad de administra- 
cíón) y tipo y duración de la operación. 
Los efectos de estos agenÜ~s son contra- 
rrestados pOl' mecanísmos' reflejos y li- 
beración de catecolaminas, con losque 
responde el organísmo a su acción. 
Cuando clisminuyen 105 reflejo~ pro tecto- 
res, la anestesia tnesenta riesgos espe- 
ciales pues se necesÏta de la respuesta 
símpatoadrenal normal para evitar una 
hípotensión grave que eventualmente 
provocan los agentes anestésicos ( hipo- 
tensión sÚbita y P.C. pOl' severa depre- 
sión miocárdica durante la inducción). 
ìVlencionaremos al pasar que existen es- 
tados de franca disminución de la nor- 
epinefrina y epinefrina pOl' vicios de su 

metabolismo (fenilcetonuria y síndrome 
de Riley-Day) que sensibilizan el sistema 
cardiovascular al stress anestésíco. 

Las drogas halogenadas (cloroformo, 
cloruro de etilo, trícIoroetileno, halotha- 
ne, metoxifluora~o) tienen poder anes- 
tésico, pero con dístinta intensídad, son 
carclíotóxicos (acción atribuíble a su po- 
der deletéreo sobre los procesos enzimå- 
ticos celulares). Además sensíbilizan el 
miocanlio por reducción de 1<1 hse re- 
fractaria ventricular haciéndolo suscep- 

tible a efectores capaces de dar extra- 
sístoles y fibrilacÌón (adrenalina). 

El éter es también depresor miocárdi- 
co, pero pOl' su efecto simpático mimé- 
tico aumenta el rendimiento cardíaco en 
un comienzo, para luego deprimir el cen- 
tro vasomotor y la musculatura arteriolar 
perturbando 10s mecanismos compensa- 
dores con caÍda de la presión arterial. 
El ciclopropano también es depresor y 
bradícanlizante (vagotónico). Da arrít- 
mias díversas y bloqueos en la anestesia 
profunda, favorecidos por la hípoxi<l e 

hipercapnia. También sensibiliza el mio- 
cardio a la adrenalina. 

El protóxido de ázoe es un gas inno- 
ClIO, pero su débíl poder anestésico hace 
que pueda llegar a usarse con porcentajes 
de O~ que orillan el limite de 10 fisio- 
Iôgico, siendo así potencialmente f<lvo- 
recedor de la hírJOxia. 

Los barbitÚrièos son drogas vagotóni- 
cas que en concentracíones altas depri- 
men el miocardio y provocan dilatación 
venosa con disminuciÓn de la circulación 
de retorno. En concentracíones al 2,5 'hi 

son útiles y seguros. La inyección rápida 
provoca caída de presión <lrterial debido 
a fenómenos de fIoculación de los ácidos 
b<lrbitúricos insolubles liberados al PH 
de la sangre (shock de la velocidad) 

. 

Los gangliopléjicos (fenotiacinas) dan 
hipotensíón y taquicardia por aumento 
del flu jo <lrteriolar, debiéndose enidar 'II 
emplearIos, los cambios posturales brus- 
cos; son antifibrilatorios y aumentan el 

rendimiento cardíaco y el flujo corona- 
rio, pero impicIen las reacciones compen- 
s<ldoras de vasoconstricción y pueden in- 
vertír el efecto de las catecolaminas. 

La procaÍna tan usada en nuestro me- 
dio, cIa excelentes resultados analgésicos 
y antifibrilatorios, pero debe ser bien 
con trolada pues la sobredosis 0 por iclib- 

sincracia, deprime el miocardio. 
La <lnestesia raquídea y peridural ror 

defecto de técnica pueden lIevar a sobre- 
dosis de droga 0 a tr<lstornos respirato- 
rios con la consiguiente seenel<l de hipo- 
ventilación, anoxia y P.c. 

En trabajos experimentales se revela 
que la anoxia provoca asistolia mientras 
que 1<1 fibrilación ventricubr depende 
de serios desequilibríos iónicos. Clínica- 
mente sólo el potasio es capaz de ser mo- 
vilizado con la velocidad y amplitud re- 
querid<l para dar un P.c. Houssav de- 
mostró que la causa de la sÚbita desc<lr- 
ga de potasio es el híg<ldo. Los estímulos 
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nocivos: anoxia, acidosis, hemorragias, 

agentes anestésicos, ete. actúan a través 
del sistema nervioso simp;\tico y/o Ias 

suprarrenales, liberando en el hígado un 
compuesto hexosa fosfato potasio (me- 

canismo normal y eficaz de defensa del 

organismo en Ias emergenciasì. Sin em- 

bargo, cuando ello ocune ránidamente, 
el potasio aumenta con brusquedad tal 

que aItera el potencial tléctrico al nivel 

del mioc'ardio, originando focos que ini- 

cian la fibrilaciÓn ventricular. A muy aI- 

tas concentraciones (más de 20 mg-Kg) 
el miocardio es repentinamente despola- 

rizado y se paralin. Luego el nivel sé- 

rico de potasio retorna a cifras norma- 
Ies pOl' transferencia al músculo y demás 

tejidos, pasando gradualmente a su al- 

macenaje en el híg-ado. 

DIAGNOSTICO DE PARO CIRCULATORIO 

De los miembros de! equipo médico 

actuante en el quirófano es el anestesista 

que Ie incumbe ]a responsabilidad de 

diagnosticar eI P.C. 
No siempre conlamos con monitores 

(ardíacosque cmnpIementan la vigilan- 

cia correcta del enfermo; nos guiamos en- 

lonces pOl' signos precursores que nos 

alcrtan y que si a pesar de las medidas 
ferapéuticas que se han tornado el P.c. 
sobreviene, harán que reaccionemos in- 

mediatamente para deÓrlo en Voz alta. 

Tendremos prescnte tal11bién que los mo- 
mentos m;\s peligrosos durante la anes- 

tesia son la inducÓÓn y el final de la 

operaciÓn, cuando realizal110s la extuba- 
,iÓn del enfermo, pues es común la apa- 
riciÓn d~ indeseables reflejos vagales en 
presencia de secreÓones e hipercapnia. 

Sigl/os þrr;ru1"Sorr's 

Bradicarc1ia (brusca y ,Hentuad<l) 

Taquicardia (acentuad<l) 
HipotensiÓn aguda v sostenid<l 

Arritmias 
Midríasis (pero junto <I los otros sig- 

nos) . 

.\igl/os dr' !w!'o árclIlaf())Îo 
I) Falta de pulso en grandes arterias 

(radial, c<lrÓtida, femoral 0 aort<l 
si está a la vista) 

:!) Ausencia de presiÓn arterial (pero 
aun cuando se registre 20 Ó 30 mm 
de Hg en presencia de los otros 
signos, estamos en presencia de un 
P.c.) 

3) Ausencia de ruidos carclíacos 

1) Acent uada palidez 0 cianosis 

5) Campo operatorio deja de sangrar 

(i) Midríasis. 

CONCLUSION 

Concluimos refirmando que el P.c. rc- 

lacionado con la anestesia puede preve- 

nirse, sabiendo cuáles son las causas y 

adoptando las medidas necesarias para 

evitar el fatal desenlace. Lo importante 
es realizar la anestesia conociendo clíni- 

camente al paciente, sin olvidar la con- 

fianza que clebemos despertarle en la vi- 

sita preoperatoria y la cuidadosa medi- 
caciÓn previa, sedante y vagolítica; man- 

teller Ia buena vía de aire, la correrta 

\,elltilaciÓn, volemia v retorno \'enaso 
aclecuaclos; juntament~ con el buell usn 

de las drogas y agentes anestésicos, si- 

g-uiendo paso a paso Ia clínica de la 

anestesia. Al finalizar Ia operaciÓn, si no 
existe en el lugar sail! de !'eclljJemcirín, 

no debe apartarse el médico de su ell- 

fermo hasta que se halle en posesión de 

fr)(los sus reflejos y con buell funciona- 
mien to canliorrespiratorio. 

Sería deseable también que en los me- 
dios quirúrgicos se hicieran con frecuen- 
cia simu]acros de P.C. para que 1<1 coor- 

din<lÓÓIl del equipo médico fuera perfec- 

ta y no hubiera dudas respecto de las 

maniobras sucesivas a efectuar v despejar 

la lÓgica allgustia gue el P.C. trae con- 
sigu pudiendo encarar su tratamiento 
COil energía y confianza. Como 10 dijo 

Ull fisiÓlogo frallcés, cuando decimos que 

un hombre est;\ muerto no estamos rea- 
lizando un diagllÓstico, sino establecien- 

do un pronÓstico, el cual depende ell 

mucho de 1a rapidez de !as medidas te- 

rapéuticas y 10 que es ahora Fundamen- 

la!, la iniciaciÓn tempralla de la hi po- 

termia, único modo de salvar de secuelas 

al cerebra. 


