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RESUMEN 

Introducción: En general, se considera que la anestesia regional tiene menos 
riesgos que la anestesia general y que los accidentes durante su conducción son 
"muy raros", "inusuales" e "inesperados"; sin embargo, con cierta frecuencia estas 
se presentan en su expresión más grave: el paro cardiaco. Por ello, es obligado 
para los anestesiólogos el estudio frecuente del tema. Objetivo Identificar los 
factores de riesgo, la fisiopatología que conduce al paro cardiaco durante la 
anestesia regional y los métodos de prevención y tratamiento se realiza el presente 
trabajo de revisión. Desarrollo: Después de realizar la revisión de la bibliografía 
afín, se ofrece un resumen de las principales causas de paro cardiaco durante la 
anestesia regional. Incluye los enfermos con mayor riesgo de bradicardia e 
hipotensión arterial y los cambios fisiológicos durante la anestesia neuroaxial, la 
toxicidad de los anestésicos locales en los bloqueos de nervios periféricos, el papel 
del error humano en estas complicaciones, así como las medidas esenciales de 
prevención y tratamiento. Conclusiones: La anestesia regional no está exenta de 
complicaciones graves. La correcta selección de los pacientes, de los anestésicos 
locales y sus dosis así como de la técnica a emplear disminuye su incidencia. La 
monitorización y la vigilancia estrecha de los enfermos en estas circunstancias son 
imprescindibles, pues permiten el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno de 
las contingencias que nos ocupan.  
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In general, we belief that the regional anesthesia has less risks than the general 
anesthesia and that the accidents during its conduction are "uncommon", "unusual" 
and "unexpected"; however, with some frequency these events are present in its 
more severe means. Thus, it is mandatory for anesthesiologists the frequent study 
of this subject. 
Objective: In present paper authors identify the risk factors, the pathophysiology 
leading to the cardiac arrest during the regional anesthesia and the prevention 
methods and treatment. 
Development: After the review of the related bibliography, it is offered an abstract 
of leading causes of the cardiac arrest during the regional anesthesia including the 
patients with a greater risk of bradycardia, arterial hypotension and the 
physiological changes during the neural-axial anesthesia, toxicity of local 
anesthetics in peripheral nerves blocks, the human mistake role related to these 
complications, as well as the essential measures of prevention and treatment. 
Conclusions: The regional anesthesia is not free from the severe complications. The 
appropriate choice of patients, of local anesthetics and its dose as well as the 
technique used decrease its incidence. The close monitoring and surveillance of 
patients under these circumstances are essential since they allow an early diagnosis 
and the timely treatment of the concerned eventualities.  

Key words: Cardiac arrest, regional anesthesia.  

 

 

INTRODUCCIÓN   

Aunque, en general, se considera que la anestesia regional tiene menos riesgos que 
la anestesia general y que los accidentes durante su conducción, donde se incluye 
el paro cardiaco, son "muy raros", "inusuales"e "inesperados", estos se presentan 
con cierta frecuencia.1-3  

En las últimas décadas, nuevas técnicas de anestesia regional se han descrito y su 
uso explica el amplio desarrollo de la anestesia regional.3 Por ello, es obligado para 
los anestesiólogos conocer las complicaciones y sus causas, en dichas prácticas 
anestésicas.1-3  

Con el objetivo de estudiar los factores de riesgo, la fisiopatología que conduce al 
paro cardiaco durante la anestesia regional y los métodos de prevención y 
tratamiento se realiza el presente trabajo de revisión.  

   

DESARROLLO  

1. Anestesia neuroaxial  

Son muchos los informes en la literatura médica de paros cardiacos relacionados 
con la anestesia neuroaxial 1-9; con mayor frecuencia en anestesia subaracnoidea 
que en anestesia peridural.10  

Hipotensión y bradicardia se presentan repetidamente después de la conducción 
anestésica y muchas veces pueden conducir a la parada cardiaca.5, 10-15  
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1.1. Riesgo de hipotensión arterial  

Tienen mayor riesgo de presentar hipotensión arterial aquellos individuos con edad 
avanzada, bloqueo sensitivo hasta o por encima de T4, índice de masa corporal 
igual o mayor de 30 Kg/m2, operación cesárea, anestesia general concurrente, 
hipovolemia y adición de fenilefrina a los anestésicos locales.5,16  

1.2. Riesgo de bradicardia  

En este grupo se encuentran los enfermos menores de 50 años o de edad 
avanzada, bloqueo sensitivo en o por encima de T4, individuos ASA I y aquellos 
tratados con betabloqueadores .

5, 10,16  

Debido a que la actividad vagal puede ser preponderante durante la anestesia 
neuroaxial, los pacientes que en estado de reposo presentan predominio del tono 
vagal tienen mayor riesgo de presentar paro cardiaco durante la anestesia espinal.1, 
6  

1.3. Sedación y depresión respiratoria.  

La sedación se emplea en más de 80 % de los enfermos que reciben anestesia 
regional.10 A pesar de que ningún estudio prospectivo ha encontrado nexo con los 
paros cardiacos durante la anestesia neuroaxial,10 no se puede olvidar que debe 
brindarse especial atención cuando se administra a los pacientes durante el 
intraoperatorio, para ofrecer un estado agradable de sueño durante la estancia en 
el quirófano, pues puede impedir la comunicación verbal con el médico. Este hecho 
dificulta el adecuado diagnóstico de insuficiencia respiratoria que aparece por 
depresión del Sistema Nervioso Central.15,17,18  

1.4. Cambios fisiológicos durante la anestesia neuroaxial.  

1,4.1. Ventilatorios  

La evidencia que los paros cardiacos, en este tipo de anestesia, este muy 
relacionada con la insuficiencia respiratoria es escasa. 10 Los bloqueos sensoriales 
por encima de T4 no conducen a hipoventilación, sino que se asocian a ligera 
hiperventilación.10,15 Después del empleo generalizado de la oximetría de pulso es 
difícil invocar la hipoxemia como causa primaria de parada cardiaca, que se 
presenta en casos con saturación de hemoglobina entre 95 y 100 %.10,15  

1.4.2. Hemodinámicos  

Los cambios circulatorios, por su parte, parecen ser más importantes en el 
desarrollo de la entidad que nos ocupa.10,15 La mayor parte de estos efectos están 
directa o indirectamente relacionados con el bloqueo de la eferencia simpática que 
produce una importante disminución del retorno venoso al corazón.10,15 Existen 
informes que la reducción de la presión en la aurícula derecha puede llegar a ser de 
hasta 36 % de los valores basales con nivel sensitivo por debajo de T4, mientras 
que en bloqueos más altos este descenso puede llegar hasta 53 %.10 La dilatación 
arterial, por su parte, lleva a una marcada disminución de la resistencia periférica 
total.16 Por tanto, la hipotensión con anestesia espinal, en un gran número de 
casos, es consecuencia de la reducción de la postcarga, del gasto cardiaco o de 
ambos.16  

1.4.2.1 Bradicardia  
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La bradicardia es otro signo que se presenta con frecuencia en los enfermos con 
anestesia neuroaxial.3, 5, 6, 8, 16 Sus mecanismos no están bien esclarecidos. Se 
sugiere que se debe al bloqueo de las fibras cardioaceleradoras simpáticas y de 
hecho, se presenta con más frecuencia en bloqueos altos. Sin embargo, también se 
han informado casos con bradicardia grave en bloqueos bajos.16  

La caída de la precarga puede iniciar reflejos responsables de la aparición de 
bradicardia.10,15 Al menos tres mecanismos son invocados para justificar dicho 
comportamiento hemodinámico:10,13,15,16  

• El primero se relaciona con los receptores intracardiacos de estiramiento, que 
disminuyen la frecuencia cardiaca con la caída de las presiones de llenado.  

• El segundo puede ser atribuido a la activación de los receptores de baja presión 
que se encuentran en la aurícula derecha y la vena cava.  

• El tercero es un reflejo paradójico de Bezold-Jarisch en el que los 
mecanoreceptores en el ventrículo izquierdo son estimulados.  

Estos elementos pueden ser responsables no solo de bradicardia, sino también de 
otros síntomas vagales tales como sudoración, nauseas y síncope.10 Los descensos 
de la precarga pueden llevar por esta vía al paro cardiaco.10,15  

1.4.4. Arritmias  

Además de la bradicardia sinusal, existen informes de otras graves bradiarritmias, 
especialmente con bloqueo simpático por encima de T4, en particular, la anestesia 
subaracnoidea que se asocia con progresión de bloqueos de primer grado a 
bloqueos de segundo grado y con el comienzo del síndrome del seno enfermo, en 
tanto que el bloqueo cardiaco completo y el paro cardiaco representan las arritmias 
más graves asociadas a la anestesia espinal.10,15,19  

1.4.5. Observaciones  

Ya se mencionó que el mecanismo más común de paro cardiaco con anestesia 
neuroaxial se debe al predominio del tono vagal, por tanto una rigurosa selección 
de los pacientes disminuirá la incidencia de esta complicación.10  

Cuando se elege esta técnica anestésica, mantener una adecuada precarga ha de 
ser uno de nuestros principales objetivos.10,15 El empleo de atropina es el 
tratamiento recomendado para tratar la bradicardia en estos casos.10  

1.5. Paro cardiaco, anestesia neuroaxial y error humano  

Es necesario subrayar que cualquier error u omisión en el cuidado, vigilancia y 
monitorización de los pacientes con anestesia neuroaxial puede llevar a 
complicaciones graves, donde el paro cardiaco es el más temido.20,21 Es importante 
también ofrecer cuidados extremos en los cambios de posición 20-22 y una rápida 
resucitación que garantice adecuada ventilación y empleo de drogas vasoactivas y 
vagolíticas en presencia de hipotensión, bradicardia o asistolia.2,20  

Entre las principales causas de complicaciones graves durante la conducción de la 
anestesia neuroaxial, la anestesia espinal alta inadvertida ocupó el primer lugar 
tanto en la anestesia subaracnoidea como en la combinación de anestesia 
subaracnoidea-peridural, según informó Irita y colaboradores en un estudio 
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realizado en Japón.23 De los individuos que presentaron paro cardiaco por esta 
causa 90 % estaban clasificados como ASA I-II.23  

Otro elemento a tener en cuenta es la incorrecta apreciación que en general se 
tiene, durante la reanimación cardiopulmonar, en pacientes con anestesia espinal 
alta y paro cardiaco, de la interacción entre ésta y el bloqueo simpático existente. 16 
El rápido aumento del retorno venoso mediante el uso de potentes agonistas alfa y 
apropiados cambios de posición pueden aumentar la perfusión de órganos vitales, 
acortar la duración del paro cardiaco y disminuir el daño neurológico. 16  

2. Bloqueos nerviosos periféricos  

El empleo de los bloqueos de nervios periféricos para anestesia y analgesia ha 
aumentado en los últimos años. Aunque la incidencia de complicaciones asociadas a 
los mimos es baja, no por ello tienen menos importancia.12,24  

De lo anterior se deduce el interés que, para el personal que trata enfermos con 
bloqueos periféricos, tiene saber identificar, tratar y preferiblemente evitar las 
complicaciones relacionadas con los mismos.  

2.1 Complicaciones más frecuentes  

2.1.1. Toxicidad de los anestésicos locales.24  

La toxicidad por anestésicos locales es una complicación poco frecuente pero bien 
documentada de la anestesia regional, que puede ocurrir a pesar de la cuidadosa 
colocación de la aguja, la administración de dosis fraccionadas y la aspiración 
repetida durante la ejecución de la técnica.25  

La absorción sistémica desde el sitio donde se concentra el anestésico local 
continúa mucho después de la inyección.26 La titulación sérica, tras la inyección de 
anestesia, puede variar inversamente con el peso del paciente y puede ser mayor si 
no se agregó epinefrina.26 De igual modo, la combinación de bupivacaina con otro 
anestésico tipo amida también puede aumentar la cardiotoxicidad.26 La bupivacaina 
se conoce como el anestésico local que más exhibe esta característica; se ha 
informado, en estudios con animales, que la bupivacaina tiene de 4 a 16 veces más 
toxicidad cardiaca que la lidocaina.28 La toxicidad de los anestésicos locales varía en 
dependencia de sus características moleculares a dosis equipolentes.24,27-29  

A pesar de las consideraciones anteriores sobre la bupivacaina, en general, en las 
intoxicaciones con anestésicos locales, las manifestaciones sobre el Sistema 
Nervioso Central son más frecuentes que sobre el miocardio.28  

2.1.2. Otros factores que influyen en la toxicidad de los anestésicos locales  

2.1.2.1. Dosis: Es necesario seguir las recomendaciones de las dosis máximas de 
cada medicamento aunque la necesidad de bloquear más de un nervio obliga a 
emplear dosis potencialmente tóxicas.24 La farmacocinética puede estar modificada 
en dependencia del lugar de inyección y de las características del paciente.24  

2.1.2.3. Factores anatómicos: Cuando el anestésico local se administra en zonas 
vascularizadas existe el riesgo de paso intravascular inadvertido, aunque 
probablemente el mecanismo de toxicidad sea más la inyección intravascular que la 
absorción.24,30  
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2.1.2.4. Enfermedades asociadas: Es recomendable reducir la dosis de los 
anestésicos locales tipo amida (10-20%) cuando se sospeche disminución de su 
aclaramiento plasmático. Se incluyen individuos mayores de 70 años, insuficiencia 
renal, hepática o cardiaca, bloqueos anestésicos que requieran altas dosis 
medicamentos y estados hiperdinámicos, con aumento de la absorción plasmática 
de los anestésicos locales.24  

2.1.3. Medidas recomendables para disminuir la toxicidad sistémica:24,25  

Emplear adrenalina como marcador intravascular (si no hay contraindicación).  

• Inyección lenta y evitar presiones elevadas.  

• Aspiración frecuente.  

• Vigilancia constante del paciente.  

• Elección adecuada de la dosis del anestésico a emplear.  

2.2. Difusión espinal del bloqueo.  

Este riesgo existe en el bloqueo posterior del plexo lumbar por extensión 
perimedular del anestésico local, con la consiguiente anestesia intradural o 
peridural no intencionada.12,24  

En el trabajo publicado por Auroy12, se cita paro cardiaco irreversible que ocurrió 
durante dicho proceder. También se menciona la presencia de dificultad respiratoria 
en otros casos, pero sin desenlace fatal.12 Como este bloqueo ha presentado 
complicaciones graves, a pesar de haberlo realizado personal entrenado, es 
recomendable que, cuando se aplique, se tomen las mismas medidas de 
monitorización y vigilancia que en los de bloqueos centrales.12  

   

CONCLUSIONES  

La anestesia regional no está exenta de complicaciones graves. La correcta 
selección de los pacientes, de los anestésicos locales y sus dosis así como de la 
técnica a emplear disminuye su incidencia.  

La monitorización y la vigilancia estrecha de los enfermos en estas circunstancias 
son imprescindibles, pues permiten el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno 
de las contingencias que nos ocupan.  
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