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Paro cardiaco en anestesia regional 

Introducción 

Se ha reportado que la frecuencia de paros cardiacos transoperatorios va de 1 O a 

30 por cada 10,000 cirugías (1) esta cifra incluye los paros debidos a la patología 

del paciente y los causados por el procedimiento quirúrgico y la anestesia. El paro 

directamente atribuido a la anestesia es de 0.5 a 3 casos por 10,000 anestesias ( 

2) (Fig. 1). 

----------tª Incidencia por 10,000 
casos 

Fig.1 . Incidencia reportada de paros cardiacos durante procedimientos anestésico& y 
quirurglcos y directamente atribuibles a la anestesia. Las Incidencias pueden variar debido a 
la definición de paro cardiaco y el metodo de búsqueda. Resalta la mayor incidencia de paro 
cardiaco relacionado a anestesia espinal 



Debido a los múltiples factores que están presentes en el momento de un paro 

transoperatorio, el manejo del paro tiene características especiales por lo que 

debe ser individualizado, tomando en cuenta la causa, especialmente cuando el 

paro es debido al procedimiento anestésico. Se deben tomar en cuenta los 

medicamentos que el paciente ha recibido como parte de la anestesia, así como la 

patología aguda y crónica del paciente y el procedimiento quirúrgico que se está 

llevando a cabo, seguir en forma automática los protocolos de manejo del paro 

cardiaco preconizados por la "American Heart Association" para pacientes no 

quirúrgicos puede resultar en un maejo inadecuado ya que ninguno de los 

protocolos considera las condiciones que pueden encontrarse en el paciente 

anestesiado y en transoperatorio, como lo es la alteracion de la respuesta 

neuroendocrina en el paciente en paro asociado a anestesia espinal. 

En anestesia regional, también se han hecho estudios para conocer la incidencia, 

causas, eventos precedentes y respuestas al paro cardiaco. En 1988 Captan ( (3) 

reporio casos de paro cardiaco durante anestesia espinal y Frerichs ( 5 ) en 

anestesia epidural. Auroy ( 6 ) en Francia en 103,730 anestesias regionales, 

encontró 32 paros cardiacos. 26 se presentaron en anestesia espinal, 6 de ellos 

fueron fatales, 3 paros en anestesia epidural sin muertes y 3 en bloqueos 

periféricos con una muerte. La incidencia de paro cardiaco en anestesia espinal 

fue de 6.4 por 10,000 anestesias; muy alta, comparada con la epidural y los 

bloqueos periféricos que juntos tuvieron una incidencia de 1 por 10,000 anestesias 

(Fig . 1 ). En los paros cardiacos con anestesia espinal y epidural, se observo que 
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generalmente eran precedidos por bradicardia severa a diferencia del estudio de 

Caplan donde el paro fue precedido de bradicardia solo en el 40% de los casos, y 

se acompañaban frecuentemente, en el estudio trances, de hipoxemia, 

hipotensión o sedación excesiva, la asociacion de bradicardia previa al paro 

cardiaco es inconstante, tanto en los reportes de casos como en las grandes 

series de pacientes. 

Sin embargo estas series de pacientes consecutivos no hacen análisis puntuales y 

prospectivos de cada incidente. En reportes de casos individuales se esbozan 

posibles mecanismos causales del paro relacionado a anestesia espinal ( 31 -35 ). 

En estos reportes de casos de paros cardiacos asociados a anestesia espinal no 

fueron relacionados con la altura excesiva del bloqueo, con hipoxemia o que de 

hecho no fueron precedidos de alteraciones hemodinamicas evidentes en la 

presión arterial o en la frecuencia cardiaca ( 31 ,32,33,34 ). 

Hay casos reportados de paro cardiaco varias horas después de instalado el 

bloqueo, al movilizar al paciente de la mesa de operaciones al termino de la 

cirugía e incluso en recuperación anestésica ( 32,34 ) y como los casos que 

presentamos a continuación. Carpenter reporto una serie de factores de riesgo 

para el desarrollo de complicaciones relacionadas a la anestesia espinal. Las 

caraderísticas de los pacientes, predictores de bradicardia en este grupo fueron: 

personas jóvenes, actividad atlética intensa, vagotónicos, con frecuencia cardiaca 

basal menor de 60, estado físico de ASA l y uso de beta-bloqueadores ( 37 ). 
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Curiosamente la altura máxima del bloqueo, tuvo la correlación mas débil con la 

severidad de la bradicardia . 

A partir de 1980 se incremento importantemente el éxito en la resucitación 

transoperatoria debido a que el monitoreo fisiológico continuo se hizo rutinario ( 

8 ), que se establecieron procedimientos de manejo del paro cardiaco que han 

demostrado su efectividad, que los anestesiólogos están mejor preparados para el 

manejo del paro debido que muchos se han certificado en resucitación en los 

cursos de ACLS ( Advanced Cardiac Life Support) bien sea por interés personal o 

por que cada vez un numero mayor de hospitales lo exigen como requisito para 

ingresar. o mantener su pertenencia al staff de anestesia. Se ha demostrado que 

los resultados en la resucitación están en relación directa a la competencia del 

anestesiólogo. En Estados Unidos, los anestesiólogos certificados tienen mejores 

resultados que los no certificados quienes a su vez tienen mejores resultados que 

las enfermeras anestesistas ( 9, 1 O ). Otras razones del éxito de la resucitación es 

que en el quirófano, además de que el paciente esta monitorizado por lo que el 

diagnostico se hace de inmediato, el paciente esta con oxigeno y Jo intubado, con 

una vía venosa permeable; se cuenta para uso inmediato con medicamentos y 

equipos especiales de reanimación, además, hay cirujanos presentes por lo que 

se pueden realizar maniobras de masaje cardiaco con tórax abierto cuando es 

necesario. Por lo tanto el paciente esta en la mejor situación posible para ser 

resucitado con éxito. 
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En el presente estudio describiremos dos casos de paro cardiaco relacionado a 

anestesia espinal. En ambos casos el paro cardiaco se presento subitamente mas 

de treinta minutos después de haberse colocado el bloqueo y al haberse colocado 

al paciente en posición de semifowler. En el Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutricion se realizan 1200 bloqueos espinales al año. Lo que nos da 

una incidencia en este lapso de tres años de 1 por cada 3600. Revisaremos un 

marco teórico detallado de la fisiopatologia propuesta para explicar la causa del 

paro cardiaco durante anestesia espinal y discutiremos las situaciones clínicas de 

los casos. 
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Justificación 

El paro cardiaco relacionado es una entidad de baja incidencia en la práctica 

anestésica pero de alto impacto cuando se presenta. Al existir factores 

predisponentes bien identificados es de gran utilidad ejemplificarlo con casos 

ctinicos específicos para hacerlo de conocimiento de la comunidad de 

anestesiólogos y poder tomar medidas preventivas. Así mismo la fisiopatología de 

paro relacionado a anestesia espinal difiere de la relacionada a infarto al 

miocardio, por ejemplo, por lo que puede ser necesario tomar medidas diferentes 

durante las maniobras de resucitación. 
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Objetivos 

1. Realizar una descripción de los casos de paro cardiaco relacionados a 

anestesia espinal durante un lapso de tres años en el Instituto Nacional de 

Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. 

2. Fundamentar con una revisión bibliográfica completa los mecanismos 

fisiopatológicos propuestos para este fenómeno clínico. 

3. Realizar recomendaciones para la prevención de este problema en 

anestesiologia. 
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Definiciones operativas 

Paro cardiaco: Cualquier ritmo cardiaco con ausencia de pulso y necesidad de dar 

reanimación cardiopulmonar . 

Anestesia espinal: Utilización intencional o accidental de anestésicos locales en el 

espacio subaracnoideo que resulta en anestesia. 

Paro Cardiaco relacionada a Anestesia espinal: Paro cardiaco que se presenta en 

cualquier paciente con efectos de anestesia espinal , pudiendo ser la anestesia 

espinal desencadenante directa o factor asociada al paro cardiaco 
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Casos Clínicos 

A. Hombre de 75 años, con historia de hipertensión de 25 años de evolución es 

tratado con atenolol 50 mg cada 12 hrs. Se programa para una resección 

transuretral de próstata, debido a hipertrofia prostática. Su capacidad fisica es 

buena y realiza 4 mets, no tiene historia de disnea, sincope, hemiparesia, ortopnea 

sibitancias respiratorias, claudicación o edema. Había sido sometido a una 

hernioplastia inguinal bajo anestesia neuroaxial no especificada evolucionando sin 

eventualidades. 

Su peso era de 63 kg y su talla de 1.75 mts. Sus signos vitales preoperatorios 

fueron: FC: 55x', TA:145/80, FR:25x', Temp: 36.5ºC, su Sa02 al aire ambiente 

era de 92%. Su EKG demostraba una bradicardia sinusal de 53 x· sin otras 

alteraciones, su radiografía de tórax demostraba Cardiomegalia Grado 1 y 

evidencia de atrapamiento de aire. Sus laboratorios preoperatorios estaba en 

rangos normales con una Hemoglobina de 13.5, creatinina de 0.9, sodio de 139 

mEq/lt, potasio de 3.8 mEq/lt, cloro de 101 mEq/lt, C02 de 21 mEq/lt. 

Después de realizar una infusión de 500 mi de solución salina se procedio a 

colocar un bloqueo espinal en el espacio de L4-L3 con una aguja Quinke 25, 

depositando 1 O mg de bupivacaina con 150 mg de glucosa y 15 mcg de fentanil 

para un volumen de 2.5 mi. El nivel anestésico verificado antes de la operación fue 
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de T5. Después del bloqueo la TA era de 110/60 y la FC de 55 x·_ El tiempo de 

operación fue de 1 hr y 55 min y el tiempo de resección fue de 70 min. Se 

administraron durante la operación 4 mg de midazolam IV en bolos entre 1 y 0.5 

mg, Se resecaron aproximadamente 20 gr de próstata, los líquidos totales al final 

de la operación fueron de 1000 mi de solución salina . Al final de la operación la 

temperatura era de 35.BºC y aun presentaba efectos de bloqueo motor, no se 

documento el nivel del bloqueo al terminar la operación , su sensorio estaba integro 

y negaba fosfenos. 

Al pasar al paciente a la camilla se coloco en posición de Fowler y durante el 

traslado a recuperación manifestó sentirse mal y deseo de vomitar, al colocarse el 

monitoreo de electrocardiograma, oximetría de pulso y presión arterial no invasiva 

en recuperación la FC era de 20 por minuto y no se detecto presión por el monitor, 

presento bradicardia progresiva hasta la asistolia y el paciente perdió la 

conciencia, inmediatamente se comenzaron compresiones torácicas y ventilación 

con mascarilla facial, se acababa de administrar 1 mg de atropina y se infundieron 

500 mi de solución salina, el ritmo cardiaco regreso a sinusal con una frecuencia 

de 100 latidos por min después de 2 min de maniobras y el paciente recupero 

inmediatamente la conciencia sin déficit neurológico evidente clínicamente. Su 

EKG después del paro fue normal salvo por la taquicardia, la radiografía de tórax 

no mostraba cambios en respecto a la radiografía previa, su hemoglobina era de 

9.7 mg/dl el sodio se encontraba en 132 mEq/lt y el potasio en 3.9 mEq/lt. Su 

evolución fue satisfactoria y se dio de alta del hospital al cuarto día postoperatorio. 
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B. Mujer de 42 años fue sometida a una salpingoclasia por paridad satisfecha. 

No padecía ninguna enfermedad y no se sabia alérgica a ninguna sustancia. 

Dentro de sus antecedentes contaba con dos cesáreas, bajo anestesia neuroaxial, 

ignorando de que tipo, pero aparentemente sin complicaciones. 

Su exploración física y exámenes de laboratorio no demostraron ninguna 

anormalidad, su peso era de 55 kg y su talla de 1.65 mts. sus signos vitales en la 

sala de operaciones eran TA de 110/65 mmHg, FC 70 por minuto, FR de 19 por 

minuto, Temp 36.BºC y Sa02 de 94%. Previa colocación de oxigeno suplementario 

se administraron 3 mg de midazolam y 50 mcg de fentanil y se coloco un bloqueo 

espinal en el espacio L4-L3 con 100 mg de lidocaina pesada, con una aguja 

Whitakere no. 27. El nivel sensitivo 5 minutos después del bloqueo es en T4, se 

coloca la paciente en posición de Trendelemburg y se procede a realiza la cirugía. 

Después de 15 minutos la TA disminuyo a 70/30 mmHg y la FC a 50 latidos por 

minuto y su Sa02 era del 99% se aplicaron 1 O mg de efedrina, con lo que la TA se 

incremento a 85/60 y la FC se elevo a 60 por minuto y se mantuvo en ese rango 

durante el resto de la cirugía, la cantidad de líquidos desde el inicio de la cirugía 

hasta ese momento era de 800 mi de solución salina. 

La operación termino 35 minutos después de colocado el bloqueo, se traslada a la 

paciente a recuperación en posición de Fowler, manteniéndose reactiva durante el 
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traslado, al conectarse al monitor de EKG, Tensión arterial no invasiva y oximetría 

de pulso su frecuencia cardiaca era de 20 latidos por minuto, progresando a 

asistolia segundos después. Se inician las maniobras de compresión torácica y 

ventilación con mascarilla facial y se administran 1 mg de atropina y 500 mcg de 

adrenalina, después de tres minutos de maniobras el ritmo se torna a taquicardia 

sinusal de 130 por minuto y la presión arterial era de 170/105. la conciencia se 

recupera totalmente y no se encuentra ningún déficit neurológico, o evidencia de 

complicación relacionada a la cirugla, la paciente es enviada a la unidad de 

cuidados intensivos para su monitoreo y es dada de alta a hospitalización al día 

siguiente y a su domicilio 48 hrs después sin ninguna complicación. 
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Discusión 

En ambos casos el paro sucedió mas de 30 minutos después de haberse instalado 

el bloqueo y la altura del bloqueo era insuficiente para justificar que el bloqueo de 

la inervación simpática del corazón (T1-T4) había sido la causante de la 

bradicardia y la asistolia en el primer paciente la altura del bloqueo se documento 

en T6 y en el segundo caso T4. Igualmente en ambos casos el evento había sido 

precedido de la colocación del paciente en posición de Trendelemburg lo que hace 

pensar que la disminución del retorno venoso jugo un papel determinante en et 

desarrollo del colapso cardiovascular así como posiblemente, como se discutirá 

mas adelante, la intervención de reflejos del sistema nervioso autónomo . En 

ninguno de los casos la sedación excesiva o la perdida de la vía aérea fue 

condicionante de los paros. La saturación de oxigeno en ambos casos siempre se 

encontró arriba de 90% y el aporte de oxigeno fue constante. El traslado de los 

pacientes hacia recuperación y su atención inicial en recuperación habían sido de 

acuerdo a los estandares nacionales e internacionales para estos procedimientos 

(Tabla 2). El ritmo de paro en ambos pacientes fue asistolia, curiosamente con lo 

que sucede en otras etiologías de paro cardiaco donde la asistolia es una 

condición donde desembocan situaciones previas como la fibrilación ventricular o 
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la actividad eléctrica sin pulso ( 39 ), esto apoya también una fisiopatología 

diferente. 

TABLA 2. NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-170-SSA1-1998 PARA LA 1 

PRACTICA DE LA ANESTESIOLOGIA. 1 

13. Criterios para trasladar a un paciente de quirofano a sala de recuperación ¡ 

13.1 Deberá haber concluido el evento quirúrgico anestésico. 1 

13.2 Deberá verificarse que no haya sangrado activo anormal. ¡ 
13.3 Deberá haberse extubado al paciente, en el caso de anestesia general y no 1 

haber datos de insuficiencia respiratoria 1 

13.4 Es aceptable el apoyo con cánula orofaríngea. 

13.5 Deberá tener signos vitales estables y en limites normales. 

113.6 Deberá tener instalada cuando menos una venoclisis. 

1 
13.7 La oximetría de pulso debe encontrarse en límites normales de acuerdo a la ¡ 

edad y a las condiciones previas del paciente. \ 

13.8 En caso de tener sondas o drenajes están deben estar funcionando 1 

óptimamente. 

13.15 En la unidad de cuidados postanestésicos el paciente deberá ser observado 

y monitorizado minuciosamente mediante métodos adecuados para el registro de 1 

la oxigenación, la ventilación y la circulación. 1 

La resucitación de ambos pacientes se caracterizo por su rápido retorno a la 

normalidad con relativamente pocas intervenciones, en el primer caso bastaron 
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500 mi de solución y 1 mg de atropina y en el segundo caso 1 mg de atropina y 

500 mcg de adrenalina. En ninguno de los dos casos la resucitación se prolongo 

más allá de 5 min y tampoco existieron secuelas neurológicas. Es importante 

remarcar que a ambos pacientes se les inicio maniobras básicas de resucitación ( 

ventilación y compresiones torácicas ) y que estas son un pilar indispensable en 

cualquier caso de paro circulatorio, incluyendo el paro cardiaco relacionado a 

anestesia espinal. 

En el primer caso la resección de tejido prostático fue de 20 gramos y la duración 

del procedimiento de 70 minutos con lo que el sangrado aproximado fue de 200 a 

250 mi. El balance al final del procedimiento fue neutro, quizá un mayor aporte 

hídrico hubiera mantenido una mayor precarga y prevenido el paro. Aunque el 

balance hídrico no se menciona como un factor de riesgo en la literatura como 

factor de riesgo ( 36 ) 
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Marco teórico 

No existe una alteración fisiológica única que lleve al paro en anestesia regional, 

es muy probable que existan mecanismos similares al sincope vasovagal ( 11 ) en 

el que existe un reflejo paradójico desencadenado por disminución de la precarga, 

como la que se produce durante el bloqueo neuroaxial. Esta disminución de la 

precarga condiciona una disminución del gasto cardiaco y de la presión arterial, la 

disminución de la presión arterial es censada por los baroreceptores que inician 

una respuesta neurológica que incrementan los niveles de catecolaminas las 

cuales producen un incremento de la contractilidad miocárdica en un corazón 

depletado de volumen. El incremento en la contracción de ventrículos y aurículas 

depletadas de volumen estimula mecanoreceptores cuyas fibras aferentes llegan 

al núcleo dorsal del vago y median una respuesta caracterizada por la disminución 

del tono simpático e incremento del tono vagal, causando mayor bradicardia e 

hipotensión ( 11, 12,4 ), este reflejo puede producir asistolia directamente y, a 

través de hipoperfusión coronaria debida a la hipotensión. Recientemente se ha 

discutido el papel del reflejo de Bezold- Jarisch en la fisiopatologia del paro 

cardiaco relacionado a anestesia neuroaxial. 

El reflejo de Bezold-Jarisch es un reflejo inhibitorio desencadenado por estímulos 

químicos y mecánicos (Tabla 2). El primer estímulo reconocido de este reflejo fue 

la administración intravenosa de alcaloides de veratridina, que causaba 
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hipotensión y bradicardia asociada. La rama aferente de este reflejo es a través 

del vago. La sección del vago puede abolir la respuesta de hipotensión, 

bradicardia y vasodilatación inducida por la inyección de alcaloides de la 

veratridina. Los receptores de este reflejo son mecanoreceptores y 

quimioreceptores. Estos receptores mantienen una frecuencia de actividad tónica 

y que se correlaciona con el ciclo cardiaco. Estas descargas llegan hasta los 

núcleos integradores en la medula espinal y el mesencefalo y estos producen 

respuestas inmediatas por lo que el reflejo de Bezold-Jarisch se considera 

actualmente como un mecanismo de regulación inmediata de la presión arterial 

equiparable al control efectuado por los baroreceptores aortico y carotideo. 

Curiosamente aun no se ha determinado cuales son los parámetros fisiológicos 

que estimulan o inhiben a los receptores cardiacos responsables del reflejo de 

Bezold-Jarisch, lo que no permite comprender completamente el papel de este 

reflejo en procesos fisiológicos como la regulación de la presión arterial o 

patológicos como el sincope o la hipertensión. Sin embargo es bien sabido que la 

estimulación eléctrica directa de las receptores cardiacos produce un aumento de 

la inhibición del tono simpático y vasomotor que llevan a bradicardia e hipotensión, 

las cuales son características del paro cardiaco asociado a anestesia espinal, 

esta coincidencia hace sumamente atractivo atraer el reflejo de Bezold-Jarisch 

como parte de la explicación del paro cardiaco asociado a la anestesia espinal 

aunque exista nula evidencia que soporte esta teoria ( 38 ). 
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J Tabla 2. Procesos fisiológicos involucrados con el reflejo de Bezold- Jarisch. 1 

Buena evidencia en animales y humanos 

• Regulación homeostática de la presión arterial 

Evidencia en animales y alguna en humanos 

• Respuesta as la hipovolemia 

• Efector de cambios hemodinámicos durante isquemia miocárdica 

• Efector de cambios hemodinámicas durante angiografía coronaria 

Evidencia mínima en animales o humanos 

• Síncope relacionado con estenosis aórtica 

• Síncope vasovagal 

En el caso de bloqueo con nivel sensitivo insuficiente, la respuesta 

adrenérgica al dolor puede contribuir al desarrollo de paro cardiaco mediado por 

reflejos neurocardiogénicos. La presencia de bloqueo insuficiente se ha 

reportado como causa de paros cardiacos en anestesia peridural y en bloqueos 

·. de ner.vios periféricos ( 6 ) .. En la practica profesional de los anestesiólogos, es 

frecuente observar bradicardias severas en pacientes con bloqueos 

inadecuados al presentar dolor al estimulo quirúrgico, bradicardia que revierte al 

suspender el estimulo doloroso. Ante toda esta evidencia, es claro, que puede 
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presentarse bradicardia sinusal e hipotensión asociada a anestesia espinal 

aunque esta no tenga el nivel en dermatomas que lo justifique. La explicación a 

este fenómeno clínico debe contemplar necesariamente alteraciones en el 

Sistema Nervioso Autónomo (SNA). De hecho un "desbalance" entre el sistema 

nervioso simpático y el sistema nervoso parasimpático causada por la anestesia 

espinal ha sido sugerido donde la acción simpatolítica de los anestésicos locales 

causa una caída del tono simpático con preservación o aumento del tono 

parasimpático. Técnicas de valoración del estado de equilibrio entre el sistema 

nervioso simpático y parasimpático como el análisis de variabilidad de la 

frecuencia cardiaca, análisis espectral de la frecuencia cardiaca o el reflejo 

espontáneo barocardiaco han demostrado resultados variables en cuanto al 

equilibrio del sistema nervioso simpático o parasimpático algunas demostrando 

incremento de la actividad parasimpática y otras no pudiendo demostrar ningún 

cambio ( 34 ). En el estudio de Gratadour algunos de los pacientes presentaron 

bradicardia e hipotensión, en los cuales no se identifico ningún cambio en la 

actividad del sistema nervioso parasimpático previo o durante el evento de 

bradicardia e hipotensión. Existe un interesante caso reportado ( 33 ) donde un 

paciente monitorizado mediante holter por motivos de un estudio de isquemia 

miocárdica desarrollo un bloqueo AV de primer grado minutos después de 

haberse realizado un bloqueo espinal con 20 mg de bupivacaina isobárica y 

·minutos después un .bloqueo AV de tercer grado y, asistolia que revirtió al tiempo 

que se administraron 0.5 mg de atropina y 20 mg de efedrina así como 

maniobras básicas de resucitación. A pesar de que usualmente los bloqueos 

auriculoventriculares de tercer grado se localizan anatómicamente por debajo del 
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nodo auriculoventricular, el incremento del tono vagal es una causa 

desencadenante inusual pero reconocida de bloqueo AV de tercer grado ( 37 }. 

La hipoxémia es una causa reconocida de paro cardiaco durante la anestesia 

regional. Existen varios factores que la pueden explicar: El bloqueo neuroaxial 

con anestésicos locales, sin narcóticos, generalmente carece de efectos 

deletéreos sobre la mecánica respiratoria , el intercambio gaseoso y la respuesta 

del centro respiratorio a la hipercapnia. Sin embargo se ha demostrado en 

animales con bloqueo toracolumbar sometidos a ambientes hipóxicos, que la 

respuesta fisiológica normal de incremento de la ventilación en respuesta a la 

hipoxia se encuentra inhibida, hecho que puede predisponer a mayor hipoxemia, 

paro respiratorio y paro cardiaco, especialmente en presencia de hipotensión. De 

hecho la administración de adrenalina para el manejo de hipotensión severa, se 

acompaña de incremento en la frecuencia respiratoria ( 13 }. En presencia de 

bloqueo epidural la respuesta cardiovascular normal a la hipoxia, caracterizada 

por taquicardia e hipertensión, se encuentra igualmente ausente ( 14 ). Lo anterior 

puede conducir a una espiral descendente de hipotensión y depresión respiratoria 

que lleva al colapso cardiovascular particularmente cuando se utiliza sedación 

excesiva, ya que hay que tomar en cuenta que las dosis de sedación se 

disminuyen aproximadamente en un 50% en presencia de bloqueo neuroaxial (15 

). Por lo anterior, la sedación excesiva es un factor de riesgo para presentar paro 

cardiaco en anestesia neuroaxial ( 11 ). 
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Por otro lado, los anestésicos locales tienen un importante efecto cardio y 

neurotóxico. La lidocaina es la menos cardiotóxica; la bupivacaina es la mas 

cardiotóxica; la ropivacaina y la levobupicaina tienen una cardiotoxicidad 

intermedia ( 16, 17 ) los anestésicos locales a concentraciones toxicas inducen 

ritmos letales. Durante la anestesia regional se puede llegar a concentraciones 

tóxicas de anestésicos locales con mayor o menor frecuencia dependiendo del 

sitio de administración, las áreas de mayor absorción por orden descendente 

son: la subcostal, la epidural y la braquial ( 18 ). 

Es importante enfatizar que la toxicidad cardiovascular y neurológica de los 

anestésicos locales aumenta en presencia de hipoxia. En modelos animales la 

toxicidad de la bupivacaina se incrementó importantemente cuando se les sometió 

a fracciones inspiradas de oxígeno de 0.1 O. ( 19 ). Por otro lado, también hay 

factores que protegen de la toxicidad cardiovascular y neurológica de los 

anestésicos locales. La administración concomitante de benzodiazepinas, 

isoflorano o sevoflorano incrementa las dosis requeridas para producir arritmias o 

convulsiones en modelos animales ( 20 ). 

La incidencia de la hipotensión en anestesia neuroaxial puede variar según la 

definición de hipotensión y del cuidado en la preparación del paciente, se sabe 

que una generosa precarga de volumen disminuye la incidencia de hipotensión; 

sin embargo el nivel del bloqueo por arriba de T5 y la edad avanzada son factores 

de riesgo para presentar hipotensión ( 11 ). Como se menciono previamente, la 

presión arterial es el resultado del flujo a través de las arterias (gasto cardiaco) y 
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de la resistencia de las arterias a ese flujo (resistencias vasculares). En el caso de 

la anestesia neuroaxial se puede tener disminución en el gasto cardiaco por 

disminución en la contractilidad y disminución en el retorno venoso (precarga) por 

la venodilatación, así como disminución en las resistencias vasculares por la 

vasodilatación arterial. Durante la anestesia neuroaxial la disminución en el 

retorno venoso es el principal determinante de la hipotensión, siendo la 

venodilatación del lecho esplácnico la responsable del mayor estancamiento de 

sangre ( 11 ). 

La hipotensión asociada al bloqueo neuroaxial es una situación de estrés a la cual 

el organismo debe responder. Durante la hipotensión los baroreceptores se 

activan y conducen a una descarga simpática para mantener la presión arterial ( 

12 ). Sin embargo, durante el bloqueo la simpatolisis producida por los anestésicos 

locales impide esta respuesta y el organismo se vale de otros sistemas para 

mantener la presión arterial. En el bloqueo neuroaxial existe una importante 

descarga de Arginina Vasopresina (AVP) que mantiene la presión arterial ( 14,21 , 

22 ), de hecho el bloqueo selectivo de la AVP y de la renina plasmática conduce a 

una grave hipotensión en voluntarios humanos con anestesia espinal ( 21 ) lo que 

confinna que estos dos sistemas mantienen la presión arterial durante el bloqueo 

neuroaxial. Estas características de la respuesta neuroendócrina al estrés de la 

hipotensión durante el bloqueo neuroaxial también hacen peculiar la respuesta del 

organismo durante el paro cardiaco en un paciente con bloqueo neuroaxial. Esta 

respuesta puede ser la responsable de la alta mortalidad reportada en algunos 

estudios ( 3 ). Durante el paro cardiaco existe una importante descarga de 
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catecolaminas así como un incremento de la renina plasmática. En el caso de la 

anestesia espinal, la secreción de adrenalina y noradrenalina se encuentran 

abolidas durante el paro cardiaco lo que se asocia con una menor presión de 

perfusión coronaria en modelos de paro cardiaco inducido por descargas 

eléctricas ( 23,24 ). 

El objetivo principal de la reanimación en el paro cardiaco es restablecer la 

actividad eléctrica ordenada, y la contracción cardiaca efectiva, mediante 

maniobras que mantengan la perfusión coronaria y por consecuencia la viabilidad 

del miocito. Obviamente deben corregirse también las alteraciones que dieron 

origen al paro cardiaco. 

La hipoxia juega un papel importante en el inicio del paro cardiaco en anestesia 

regional al incrementar la toxicidad de los anestésicos, bloquear respuestas 

fisiológicas normales y disminuir el aporte de oxígeno al miocito. Por ello, su 

prevención mediante la administración de oxígeno suplementario durante 

cualquier procedimiento con anestesia regional independientemente de que se 

realice con o sin sedación es obligatoria. Es necesaria la pronta identificación de la 

apnea y/o la hipoxemia para tomar las medidas que sean necesarias recordando 

que contar en todo momento con una via aérea permeable es la base de una 

anestesia segura. 

La administración de líquidos intravenosos para aumentar la precarga y así 

disminuir la hipotensión asociada a bloqueo neuroaxial no es una práctica que 

haya demostrado la disminución del paro cardiaco relacionado a anestesia 
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regional, sin embargo la hipovolemia puede impedir la resucitación exitosa de un 

paro cardiaco, especialmente relacionado a anestesia regional ( 25 ). La 

administración de líquidos no es un pilar de la resucitación en el paro cardiaco, 

pero la corrección de la hipovolemia sí lo es. Algunos autores recomiendan 

colocar al paciente en posición de Trendelemburg para promover el retomo 

venoso ( 11 ). Sin embargo esta práctica puede incrementar el nivel anestésico al 

inicio de un bloqueo espinal y debe tomarse en cuenta. 

La toxicidad cardiaca por anestésicos locales se puede manifestar mediante 

diversas arritmias como la taquicardia ventricular, la fibrilación ventricular o la 

asistolia. El tratamiento de algunas de estas arritmias propuesto en el ACLS 

incluye a la lidocaina o a la epinefrina, sin embargo la lidocaina puede resultar 

inefectiva o peor aún, empeorar la situación clínica de la toxicidad por bupivacaina. 

A pesar de que el bretilio ya no se encuentra dentro del algoritmo del ACLS, éste 

es efectivo para el tratamiento de la taquicardia ventricular asociada a la 

bupivacaina ( 26 ). La utilidad de la amiodarona para el tratamiento de arritmias 

ventriculares inducidas por anestésicos locales parece ser ligeramente superior al 

bretilio ( 27 ). Por otro lado, la epinefrina puede inducir más arritmias ( 16 ); en 

ratas, la norepinefrina resulto ser mejor opción que la epinefrina, el isoproterenol, 

la dopamina y la amrinona en la asistolia inducida por bupivacaina ( 28 ). La 

infusión de lípidos intravenosos disminuye importantemente la toxicidad 

cardiovascular de la bupivacaina e inclusive funciona como tratamiento durante la 

asistolia, efecto mediado quizás por el secuestro de la fracción libre de la 

bupivacaina por los lípidos ( 29 ). La transpolación de los datos obtenidos de 
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modelos animales a la situación clínica cotidiana es difícil, particularmente en la 

toxicidad por anestésicos locales ya que es imposible realizar un estudio en 

voluntarios humanos y su incidencia en la práctica anestésica es muy baja para 

analizarla en estudios prospectivos. Lo más juicioso en este caso es evitar llegar 

a concentraciones tóxicas mediante la administración cuidadosa y con dosis 

fragmentadas de los anestésicos locales, especialmente de la bupivacaina. 

El objetivo de la resucitación en el paro cardiaco es el mantenimiento de la presión 

de perfusión coronaria, y ésta se encuentra disminuida por debajo del gradiente 

necesario para una perfusión exitosa durante el paro cardiaco asociado a 

anestesia espinal ( 23 ). Este gradiente se puede restaurar parcialmente con 

epinefrina, sin embargo no se logra obtener una presión de perfusión coronaria 

semejante a la que se obtiene en los grupos control sin anestesia espinal ( 23 ) 

En el caso de anestesia epidural la adrenalina si puede restaurar este gradiente a 

los niveles de los grupos control ( 30 ). Incrementando las dosis de epinefrina 

durante el paro cardiaco asociado a anestesia espinal sí se logra aumentar la 

presión de perfusión coronaria ( 23 ) por lo que se recomienda a pesar de que la 

.ACLS no lo'haga como primera·opción:en ·paros ·cardiacos de .otra etiología por no 

incrementar la sobrevida. La .vasopresina es igual de efectiva que la epinefrina en 

modelos animales con bloqueo epidural para restaurar la presión de perfusión 

· coronaria. Los ·animales que recibieron vasopresina tuvieron una sobrevida 

ligeramente mayor y no desarrollaron acidosis metabólica tan grave como los 

tratados con epinefrina ( 30 ). Una característica importante fue que los animales 

tratados con vasopresina que sobrevivían requerían frecuentemente atropina 
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debido a bradicardias; efecto no observado en resucitación por paro cardiaco de 

otra etiología. De aquí que la resucitación con maniobras básicas debe de ser 

realizada de manera impecable ya que si se realiza de manera subóptima aun con 

mayor razón no se podrá alcanzar la presión de perfusión coronaria que en estos 

casos debe ser igualmente un determinante de éxito de la resucitación. 
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Conclusión 

El paro cardiaco en anestesia regional tiene singularidades respecto a su etiologia 

y a la fisiopatología que deben ser tomadas en consideración durante el 

diagnóstico y el manejo de la resucitación. Que el paro cardiaco relacionado 

exclusivamente a algún procedimiento de anestesia regional sea una entidad 

poco frecuente, hace que el anestesiólogo no se encuentre tan familiarizado a la 

prevención y manejo de este problema. La importancia de la bradicardia, hipoxia e 

hipovolemia deben ser enfatizados como factores que condicionan y preceden en 

ocasiones al paro en anestesia regional. 

Existen tres puntos importantes a considerar dentro del paro cardiaco durante 

anestesia regional que lo hacen singular. 

1.- En procedimientos de bloqueos neuroaxiales, los pacientes están 

simpatectomizados por efecto de los anestésicos locales. La simpatectomia 

produce vasodilatación arterial y venosa con disminución de la precarga, de la 

contractilidad miocárdica y de la postcarga. 

2.- La respuesta neurendócrina al paro cardiaco se encuentra bloqueada, lo que 

altera la adaptación de la presión de perfusión coronaria que es uno de los 

principales determinantes de resucitación exitosa en el paro cardiaco ( 22,23 ) 
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3.- Concomitantemente se pueden tener niveles tóxicos de fármacos anestésicos 

locales como la bupivacaina o la lidocaina. 

Los mecanismos por los que un paciente en anestesia regional cae en paro 

cardiaco son: Reflejo neurocardiogénico, Hipoxémia, Hipovolemia real o relativa , 

Toxicidad de fármacos anestésicos locales y la combinación de ellos. Sin embargo 

en el caso específico de la anestesia espinal es evidente el hecho de que su 

fisiopatología es particular y las conclusiones derivadas del mecanismo de otros 

paros cardiacos como el relacionado al infarto al miocardio no son aplicables al 

paro cardiaco relacionado a anestesia espinal. 

Esta fisiopatología particular del paro cardiaco relacionado a anestesia espinal nos 

sugiere mecanismos hasta ahora poco conocidos sobre la regulación de la presión 

arterial y la función del corazón como son por ejemplo la regulación del tono 

simpático independiente en distintos lechos vasculares y que puede estar mediado 

por receptores intracardiacos, la regulación inmediata de la presión arterial a 

través de receptores intracardiacos semejante a lo que sucede con los 

baroreceptores aórtico y carotídeo, la regulación de la frecuencia cardiaca a través 

de arcos reflejos donde se integran las aferencias de los baroreceptores y de los 

receptores intracardiacos. El esclarecimiento de estas relaciones sin duda 

enriquecerá la práctica ~nestésica y en general el manejo hemodinámico de los 

pacientes. A nuestro juicio el paro cardiaco relacionado a anestesia espinal tiene 

como sustrato un reflejo paradójico similar al del síncope neurocardiogénico que 

lleva a la disminución de la frecuenca cardiaca y eventualmente a asistolia. 
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En base a toda la bibliografía es prudente recomendar como medida de 

prevención a este evento un generoso aporte de líquidos, evitar la bradicardia, 

especialmente en los paciente que poseen un riesgo elevado como lo son los 

pacientes jóvenes, historia de síncope o pacientes que tomen medicamentos que 

disminuyan la frecuencia cardiaca. 
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