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Paro cardiaco en anestesia

Octavio Gonzalez Chon*, Maria de Lourdes Bernal Flores**

RESUMEN

La frecuencia de incidentes o accidentes criticos son dificiles de determinar debido a que éstos son raros y algunos de ellos no se
encuentran reportados. Existen ciertos estudios que han examinado éstos incidentes o accidentes durante anestesia. En un estudio clasico,
Cooper y cols, entrevistaron al personal de anestesia de manera retrospectiva y encontraron 354 incidentes criticos previsibles. Algunas
personas argumentan que todos los accidentes relacionados con la practica de la anestesia, son previsibles, lo cual implica que el error
humano se encuentra siempre involucrado. La realidad es que la evidencia indica que en las complicaciones mas desastrosas se encuentra
implicito el error humano. Las causas més frecuentes de accidentes son: desconexion del circuito de ventilacion, dosis incorrectas de
medicamentos, error en la administracién de los mismos, error en el aporte de gases y falla del ventilador. Los errores humanos que mas
comunmente producen incidentes criticos son: revisioén inadecuada del equipo, falta de experiencia, distraccion, falta de familiaridad con
los equipos, hastio y fatiga. Otros factores que contribuyen al error humano son la sobrecarga de informacién, falta de comunicacién entre
el personal, estrés emocional y una variedad de factores ambientales tales como salas pequefias y ruidosas. Algunos accidentes resultan
del fenémeno relativamente reciente denominado “presion de produccién”. En un esfuerzo por tener mejores ingresos, disminuir los
reembolsos, lograr una mayor eficiencia en la sala de operaciones, ahorrar costos y complacer econémicamente a los administradores, los
anestesiologos toman riesgos innecesarios (Rev Mex Anest 1998;21:258-272).
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- ABSTRACT
Cardiac Arrest and Anesthesia. The frequency of critical incidents or mishaps is difficult to determine because life threatening mishaps
are rare and non-life incidents often go unreported. Few studies have examined critical incidents or mishaps. In a classic study Cooper et
al, interviewed anesthesia personnel retrospectively and learned of 359 preventable critical incidents. Some people argue that all anesthetics
related disasters are preventable, which implies that human error is always involved. Indeed, the data indicate that the most disastrous
complications do involve human error. The most frequent causes of mishaps are: breathing circuit disconnection, incorrect drug dose,
wrong drug administered, gas supply/flow error, loss of airway and ventilator failure. The most common human factors leading to a
critical incident are failure to check equipment properly, inadequate experience in the situation, inattention, and lack of familiarity with
equipment, haste and fatigue. Other factors contributing to human error include information overload, failure of communication between
personnel emotional stress, and a variety of environmental factors such as noise pollution and cramped quarters. Many accidents result
from relatively recent phenomenon termed “production pressures”. In an effort to retain a good income in the face of declining
reimbursement, to-achieve more operating room efficiency, to save cost, and to please money managers, anesthesiologists take unnecessary
risk (Rev Mex Anest 1998;21:258-272).
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D.F en anestesia, John Snow escribié un libro cuyo titu-
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lo fue: «la inhalacién de éter y otros anestésicos®.
En esa misma época (1847) iniciaron los reportes de
muerte bajo anestesia por éter en Granthan y
Colchester, Inglaterra y no fue hasta qué el 28 de
enero de 1848, fallecié Hannah Green a los 15 afios
de edad, durante una anestesia con Cloroformo ad-
ministrada para extirparle una uifia del pie. Desde
ése momento H. Green, se mantiene como el simbo-
lo de la pesadilla diaria de cada anestesidlogo ya que
se trataba de una paciente joven, sana, sometida a
un procedimiento trivial quién sufri6 en realidad,
una verdadera muerte anestésica. Al producirse
nuevos fallecimientos, diversas asociaciones empren-
dieron estudios sobre la anestesia general. Ejemplo
de ellas son la Academia Francesa de la Medicina,
las Hyderabad Commissions, la Royal Medical and
Chirurgical Society, la British Medical Association
y la Comission on Anesthesia de la American Medical
Association. John Snow revisé en 1858, 50 casos fa-
tales de la administracién de Cloroformo y escribi6:
«En todos los casos en los cuales los sintomas son
reportados, existe razén para concluir que la muer-
te fue debida al paro de la accién del corazén»®,
Desde esa primera revisién de la incidencia y
causa de muerte bajo la administracién de clorofor-
mo, los anestesi6logos se han esforzado por enten-
der y eliminar la morbilidad y mortalidad asociada
con la administracién de la anestesia, es por ello que

Cuadro 1. Paro cardiaco perioperatorio en Adultos®

la relacién directa entre el paro cardiaco y la aneste-
sia ha seguido siendo objeto de numerosas discusio-
nes e investigaciones posteriores. Estos accidentes
han sido consecuencia directa o indirecta de errores
en la valoracién del estado del paciente, del desco-
nocimiento de la farmacologia anestésica y de las
interacciones medicamentosas, falta de vigilancia o
monitorizacion del paciente y también de errores
técnicos. De ahi que hasta el momento, se manten-
gan vigentes los siguientes cuestionamientos: 1.-
Cudl es el agente anestésico mas seguro ? 2.- { Que
influencia tiene el estado preoperatorio del paciente ?
3.- { Cudl es el papel de los farmacos coadyuvantes ?
4.- ; Influye y en que medida, la experiencia del
anestesiélogo y el cirujano sobre la mortalidad ?

DEFINICION

El paro cardiaco es definido como el cese sabi-
to de la funcién de bomba cardiaca que produce dafio
cerebral indefinido a menos que la funcién cardiaca
y flujo sanguineo cerebral, sean rapidamente restau-
rados®. En contraste, el colapso cardiovascular se
define como la pérdida stubita del flujo sanguineo
efectivo debido a factores tanto vasculares o cardiacos
que pueden remitir de manera espontdnea
(taquicardia ventricular inducida por catéteres) o que
requieran de una terapia activa. Este colapso cardio

Autor A No. Casos
Stephenson 1953 35,000
West 194 517,151
Stephen 1961 118552
Memercy 1966 114,866
Pierce 1966 18162
Harmson 1971 141,000
McClure 1972 8,671
Mnuck 1976 94,953
Houviander 1980 338,94
Poteecher 1984 198,103
Keenan 1985 163,240
QOsson 1988 250,543
Chopra 1990 113,074
Keenan 1991 241,934
Kubota 194 85,708

No. Casos deparos ~ Paros en Anestesia Tipo de Estudio

(por 10,000) {por 10,000)
83 No Reportado Retrospectivo
42 No Reportado Retrospectivo
138 6.0 Retrospectivo
20 No Reportado Prospectivo
120 44 Refrospectivo
6.3 22 Refrospectivo
29 No Reportado No Reportado
74 44 Retrospectivo
29 No reportado Retrospectivo
21 6.0 Retrospectivo
275 1.7 Prospectivo
6.8 46 Retrospectivo
29 13 Retrospectivo
3.0 15 Prospeciivo

No reportado 05 Prospectivo
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vascular aunque es un término poco especifico, re-
fleja algunos eventos clinicos que ocurren en la sala
de operaciones y pueden predecir el desarrollo de un
paro cardiaco posteriormente®.

EPIDEMIOLOGIA
Incidencia

Desde que la anestesia se desarrollo como una
especialidad en 1950, los reportes acerca de la inci-
dencia de muerte asociada con la anestesia empe-
zaron a aparecer. Uno de los mas formidables estu-
dios acerca de la morbilidad y mortalidad de la anes-
tesia fue el estudio de Beecher y Todd® los cuales
monitorizaron la practica de 10 grandes hospitales
de ensenanza de 1948 a 1952, donde 599,548 anes-
tesias fueron administradas; de ellas, como causa
primaria o secundaria de muerte directamente re-
lacionadas, fueron 384 casos, para calcular una in-
cidencia de 6.4 por 10,000 o una relacién de muerte
de 1:1,560 anestesias. Sin embargo, una estimacién
segura de la incidencia de paro cardiaco en el perio-
do periopera-torio es dificil de establecer debido a
la imprecisién en la definicién de paro cardiaco’, mé-
todos poco reales de andlisis, monitores poco
confiables para la deteccién de eventos cardiacos,®
diversidad de la poblacién quirtargica examinada y
la pérdida en la distincién entre las muertes
intraoperatorias y los paros tardios postoperatorios;
todas éstas causas, invalidan la real incidencia de
paro cardiaco intraoperatorio®. El Cuadro I resume
la incidencia y mortalidad asociada de paros
cardiacos relacionados y no relacionados con la anes-
tesia en un periodo de 40 afos. Como se puede ob-

servar, de manera inicial los porcentajes son eleva-
dos, mismos que han disminuido de manera progre-
siva, debido a que en las estadisticas, se han exclui-
do del analisis aquellos procedimientos relaciona-
dos con la cirugia cardiaca!®!!. En la década de los
80’s, los grandes estudios prospectivos!® 13 sobre la
incidencia de paro cardiaco sobre 360,000 aneste-
sias sugieren una alta incidencia de 23 a 33 paros
cardiacos por cada 10,000 procedimientos quirurgi-
cos. A pesar de la variabilidad en la frecuencia de
presentacion del paro cardiaco, la alta mortalidad
asociada con éste evento se mantiene relativamen-
te sin cambio y fija en aproximadamente 65%'0-12,
aunque otros mas recientemente reportan una sus-
tancial reduccion de paros cardiacos de 0.5 a 1.5
paros por 10,000 anestesias con una mortalidad del
46 - 48%'4. Olson y Hallén'' usando una base
computarizado de datos, analizo prospec-tivamente
todos los paros cardiacos durante 250,543 aneste-
sias de 1967 a 1984, encontrando una disminucién
de 10 veces en los paros cardiacos anestésicos del
primero al Gltimo ano de su estudio (Fig. 1). Keenan
y Boyan'® evaluaron la incidencia de paros cardiacos
durante anestesia de 1969 a 1988 y notaron una
reduccién del 50% en la frecuencia de paros de la
primera a la segunda década de su estudio (1969 -
1978 y 1979-1988, 2.1 a 1.0 paros por 10,000 aneste-
sias) y Chopra!® 1.3:10,0000. En particular, este
decremento en la incidencia de paros cardiacos du-
rante anestesia, se debe especialmente a la intro-
duccién de la oximetria de pulso y la capnografia
que hacen su aparicién de manera clinica a media-
dos de los 80’s. De la misma forma, se ha disminui-
do esta mortalidad siguiendo los Estandares Basi-
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cos de Monitoreo Intraoperatorio dictaminados por

el ASA (Cuadro II).
FACTORES DE RIESGO

Al examinar los factores de riesgo asociados
con el paro cardiaco intraoperatorio encontramos que
éste es mayor en una poblacién muy joven (menores
de 12 meses de edad) o muy viejos (mayores de 60
afios de edad) y en aquellos que se encuentran criti-
camente enfermos; para poder homologarlos los cla-
sificaremos segin la Sociedad Americana de Anes-
tesiblogos en clasificacién ASA III, o mayor!®17, Nin-
guno de los pacientes en clase III o mayor, fueron
exitosamente reanimados!?. La cirugia de emergen-
cia también conlleva un riesgo mayor de casi el 50%
en relacién con la cirugia electival®. De la misma
manera, los infantes (menos de 12 meses de edad)
tienen un riesgo incrementado de paro cardiaco du-
rante anestesia, esto reflejado en algunos estudios
con proporciones que denotan un incremento de has-
ta 4 6 5 veces el riesgo normal!® (Cuadro III). Algu-
nas causas de este incremento en el riesgo, pueden
ser atribuidas al pobre e inmaduro estado fisico de
los neonatos, ademas de los complejos procedimien-
tos quirdrgicos a que estos en ocasiones son someti-
dos!?, aunque algunos casos reportados de paro
cardiaco son atribuibles a causas previsibles tales
como una inadecuada ventilacién o una sobreddsis
de anestesia®®?!. Los datos més recientes de Keenan
y colaboradores!® de 1983 a 1990 revelaron solo cua-
tro paros cardiacos en 4,343 nifios, todos ellos meno-
res a 1 afio de edad. En ninguno de ellos la hipoxemia
fue un factor determinante, sugiriendo que al igual
que los adultos, una mayor atencién al monitoreo
respiratorio han contribuido a la reduccién en la in-
cidencia de paro cardiorespiratorio en infantes. El
mismo autor, pero en fechas mas recientes?2, noté
que 59 infantes (desde recién nacidos a 1 afio de edad)
con episodios de bradicardia a frecuencias cardiacas
de 100 latidos por minuto o menos presentaron epi-
sodios de asistolia o fibrilacién ventricular en el 14%
de los casos, con muerte intraoperatoria del 8%. Solo
una tercera parte de esos episodios fue debida a la
enfermedad de base del paciente o algtin trastorno
quirtrgico, siendo que la mayoria de ellos, tenia un
severo proceso intrabdominal como es el caso de la
enterocolitis necrotizante. Usando un anélisis de
regresion logistica, los autores concluyeron que las
bradiarritmias severas son potencialmente fatales,
més atn en infantes severamente enfermos, bajo
procedimientos prolongados o de emergencia y sin

que un anestesidlogo pediatra esté presente®2.

Salem?!, en un estudio multicéntrico, investi-
g6 las causas de muerte relacionadas a paro cardiaco
en anestesia, encontrando 73 instancias en donde la
anestesia se encontraba directamente relacionada o
tenia un papel contribuyente. Cerca de las dos ter-
ceras partes de éstos pacientes fueron exitosamente
reanimados. Estos casos fueron divididos en relacién
con la causa del paro en dos grandes categorias:
cardiovascular y respiratoria. Entre los factores
cardiovasculares se encuentran la pérdida de san-
gre, anemia preoperatoria, inapropiada administra-
cién de succinilcolina, y administracién accidental
de potasio. Los factores respiratorios incluyeron la
falla en mantener permeable una via aérea y resol-
ver problemas ventilatorios; por la tanto, en un an4-
lisis retrospectivo, la mayoria de éstos accidentes son
previsibles.

En pacientes adultos, es incuestionable el he-
cho que estados especificos de enfermedad puedan
conferir un mayor riesgo, especialmente la hiperten-
sion arterial, la enfermedad arterial coroni:
embarazo y la anemia; la mayoria de los estudios
relaciona el estado de enfermedad con el paro car-
diaco; sin embargo, el andlisis del riesgo de la anes-
tesia per se, pocas veces es tomado en cuenta. Evi-
dentemente un alto porcentaje de pacientes quienes
experimentan paro cardiaco durante anestesia tie-
nen enfermedad cardiovascular (60%) o enfermedad
pulmonar (17%)2.

En un estudio, solo un pequefio numero de pa-
cientes?? (4%) experimenté paro cardiaco bajo aneste-
sia sin tener factores obvios de riesgo. El riesgo relati-
vo asociado con el tipo de anestesia, es muy dificil de
definir. Aunque la anestesia regional ha sido conside-
rada segura, la incidencia de paro cardiaco y muerte
durante anestesia espinal varia de un estudio a otro?*
25,26 Aunque un retraso en el reconocimiento inicial
del paro cardiaco, fue el factor principal en el pobre
pronéstico. Caplan?? sugiere que la presencia de un
bloqueo simpatico extenso puede incrementar el flujo
sanguineo periférico durante la reanimacién
cardiopulmonar (RCP) reduciendo de ésta manera la
perfusién cerebral. Los autores enfatizan la importan-
cia de la administracién de potentes agentes
vasoactivos de manera temprana como es el caso de la
adrenalina con el objeto de incrementar el tono
vascular y por ende el flujo sanguineo cerebral y
miocardico previniendo la progresién de bradicardia
y asistolia. De igual manera existen numerosos repor-
tes de casos bajo anestesia epidural con una substan-
cial incidencia de muerte y dafio neuroldgico. Tuman
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Cuadro I1. Estandares basicos de monitoreo intraoperatorio (aprobado por la ASA, 1993).

Estandard |

Persordl cdlificado de anestesia deberd estar preserte en la sala de operaciones durante la conduccion de la anestesia generd, regional y monitoreo
del cuidado anestésico

Qbjetivo: Debido alos rapidos carrbios en el estado del pacierte duranie la anestesia, un calificado personal de anestesia, deberd ester corinuamente
observando a monitor y brindando el cuidado a paciente durante la anestesia

Estandard Il

Durante cudlquier anestesia, la oxigenacion, ventilacion, circulacion y temperatura del paciente, deberdn ser evauadas continuamente.

Oxigenacion

Ohjetivo: Asegurar una adecuada concertracion de oxigeno en el gas inspirado y la sangre.

Métodos

1.- Gas inspirado: Durante cada administracion de anestesia general usando una méquina de anestesia, la conceniracion de oxigeno en el sistema
de reinhdacion del paciente debe ser medida por un andizador de oxigeno con una concentracion de alanma en el limite bgjo del mismo.

2- Oxigenacion sanguinea: Durante cualquier anestesia, debe ser enpleado un método cuaniitativo de valoracion de la oxigenacion como la oximetria
de puso.

Ventilacion

CObjefivo: Asegurar una adecuada ventilacion durante cualquier acto anestésico.
Métodos:
1.- En cada paciente que recibe anestesia gereral, debera de evaluarse la ventilacion de manera continua. Signos dlinicos cudlitativos, tales como

la expansion del torax, observacion de la bolsa de reinhalacion y la auscuitacion de los sonidos respiratorios pueden ser adecuados. Se recomienda
el monitoreo cuantitativo del volumen y la concentracion de GO, espirado.

2- Cuando un tubo endotraqueal sea insertado, |a commecta posicién en la traquea debe ser verificada por la valoracion clinica y la identificacion del
QO, espirado.

3.- Cuando la ventilacion sea confrolada por un ventilador mecanico, debera usarse un dispositivo que sea capaz de detectar la desconexién de los
comporentes del sistema de respiracion mediante una adanma audible.

4.- Durante la anestesia regional una adecuada vertilacion debe ser continuamente evaluada mediarte la observacion de los signos dliricos
cualitativos.

Circulacion

Cojetivo: Asegurar una adecuada funcidn circulaionia durante el acto anestésico.

Mgtodos:

1.- Cada paciente que reciba anestesia debera de someterse a monitoreo electrocardiogréfico continuo desde el inicio de la anestesia, hasta el
fraslado a sala de recuperacion.

2- En cada paciente que reciba anestesia debera de evaluarse la presion arteria y frecuencia cardiaca por lo menos cada 5 minutos.

3.- En cada paciente que reciba anestesia, en adicién a lo anterior, la funcidn circuatoria debe ser evaluada cuando menos por uno de los
siguentes parametros: paipacion del puiso, ausculacion de los sonidos cardiacos, monitorizacion del trazo de la presion intra-arterial, urasorido
del puso periférico, pletismografia u oximetria.

Temperatura corpord

Chjetivo: Manterer una temperatura adecuada duranie el acto anestésico.

Métodos:

1.- Se debe tener disponible un método para medir la temperatura de manera continua. Quando se intenten, anficipen o sospechen cambios en la
terrperatura corpora, esia debe de ser medida.

y cols,2® han reportado una baja mortalidad asociada Los factores de riesgo han cambiado y evolu-
con anestesia epidural en cirugia vascular periférica  cionado con el tiempo. En estudios iniciales la mayo-
comparada con la anestesia general (Cuadro IV). ria de los paros cardiacos y muerte ocurrian durante
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Cuadro III. Paro cardiaco perioperatorio en infantes y nifios’

Autor Afo No. Casos
Synder 1953 57,000
Rackow 1961 34,499
Tiret 1968 40,240
Qisson 1988 No reportado
Cohen 1990 29,220
Keenan 1991 13623

No. Casos deparo  Paros en Anestesia Tipo de Estudio
(por 10,000) {por 10,000)
4.0 No reportado Retrospectivo
No reportado 14.0 Infantes Retrospectivo
5.5 nifios
No reportado 19.0 Infantes Prospectivo
0.3 nifios
17.0 Infantes No reportado Retrospectivo
137 Infantes No reportado Prospectivo
4.0 nifios
9.2 Infantes No reportado Retrospectivo
29 nifos

la induccién y en periodo de recuperacién con
hipoventilacién debido a los narcéticos o relajantes
musculares.

ETIOLOGIA

Desde los reportes iniciales acerca del paro
cardiaco se han identificado como causas primarias
del paro en anestesia a la sobredosificacién de los
agentes anestésicos y a la hipoxemia?®, Desgracia-
damente muchos estudios han fallado en brindar una
adecuada documentacién del mecanismo preciso de
muerte, atribuyéndolo en la mayoria de los casos a
«falla en el manejo anestésico». A pesar de todo ello,
la causa més frecuente de paro cardiaco y muerte ha
sido la falla a la ventilacién?®®, Esta falla a la ventila-
cién incluye, incapacidad en asegurar la via aérea,
intubacién traqueal errénea, aspiracion de conteni-
do géastrico, errores en el aporte de oxigeno y falla en
reconocer la depresién respiratoria debida a narcé-
ticos, relajantes musculares, gases inhalados y
broncoespasmo severo. Una falla temprana poco re-
conocida de la ventilacién es la hipoventilacion en el
paciente que respira espontaneamente o que presen-
ta aspiracién del contenido gastrico como es el caso
de la paciente obstétrica. La hipotension post induc-
cién y la inestabilidad hemodinamica fueron otras
etiologias cominmente citadas, aunque éstas fueron
relacionadas a la sobreddsis de agentes anestésicos.
Finalmente, la falla a la ventilacién independiente-
mente de todas las anteriores causas, es el accidente
méas comun intraoperatoriamente que produce se-
veras consecuencias en los enfermos®!.

Los autores se han referido de manera princi-
pal a los problemas que suceden en las salas de ope-

raciones, sin embargo, consideran de vital importan-
cia, el discutir la practica de la anestesia en consul-
torios dentales, remarcando que la mayoria de las
muertes durante procedimientos dentales, se encuen-
tran asociadas al uso de la anestesia general. La in-
cidencia de muerte en un paciente ambulatorio al
cual se le realiza cirugia dental bajo anestesia gene-
ral es de 1:300,000%2. En comparacién, 2 millones de
procedimientos son realizados con anestesia local,
donde solo se reporta una muerte seis horas después
de una sedaciéon. Con relacién a la anestesia local, la
inyeccién accidental intravascular mas subcutanea
de los anestésicos locales puede causar complicacio-
nes importantes, especialmente con aquellos anes-
tésicos que contienen catecolaminas y son utilizados
en pacientes con antecedentes de enfermedad
cardiovascular o hipertensién arterial. Al igual que
las anteriores causas de muerte, la falla a la ventila-
cién y el colapso cardiovascular son las mas frecuen-
tes. La falla a la ventilacién en el sillén dental puede
ocurrir debido a una sobredésis de agentes sedan-
tes, mal manejo de la via aérea, inhalacién de cuer-
pos extrafios, incluyendo dientes y administracién

Cuadro LV. Incidencia de muerte bajo anestesia general con-
tra anestesia espinal

Autores Afios Anestesia Anestesia
de estudio Genera Espina
Beecher y Todd 1948- 19652 1: 1500 1: 1780
Dripps 1947- 1967 1: 5% 1: 4754
Memery 1955- 1964 1: 2666 1. 4754
Qson y Hellen 1967- 1984 1: 4165 1: 7000
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de mezclas hipéxicas (falla en el sistema de admi-
nistracién de gases). El colapso cardiovascular pare-
ce ser mas frecuente de lo que se cree; la posicién del
paciente con respecto al sillén, supone un mayor tono
vagal en repogo en el paciente ansioso, condicionan-
do un stbito sincope vasovagal y por consiguiente
una incapacidad de practicar las maniobras de re-
animacién debido a la posicién que guarda el pacien-
te33. Aunado a todo lo anterior, recordamos que en
la mayoria de los consultorios dentales no se cuenta
con un equipo adecuado y completo para el manejo
de la via aérea y la reanimacién cardiopulmonar
(RCP).

En resumen, aunque existan diferencias en el
disefio y metodologia de los estudios publicados que
examinan la mortalidad perioperatoria, existen cla-
ras conclusiones con relacién a los paros cardiacos
intraoperatorios34: 1.- El paro cardiaco intraopera-
torio es un problema hasta ahora, persistente, poco
comiin, pero asociado a una alta mortalidad. 2.- Las
muertes intraoperatorias relacionadas con la anes-
tesia, son menos comunes, pero relacionadas con
mayor frecuencia con pacientes severamente enfer-
mos llevados a procedimientos de urgencia y con
trauma quirirgico mayor, en relacion con lo que ocu-
rre con individuos sanos. 3.- La frecuencia de los
paros cardiacos relacionados con la anestesia parece
ir disminuyendo, probablemente en parte, al mejo-
ramiento en la seguridad del monitoreo, asi como
también por otros cambios més generales en la prac-
tica de la anestesia. :

FISIOPATOLOGIA DEL PARO CARDIACO
) INTRAOPERATORIO

La fisiopatologia del paro cardiaco incluye al-
teraciones en el flujo sanguineo coronario y dafo
miocérdico, variaciones en el tono autonémico, anor-
malidades en la funcién de marcapasos miocardico
normal y subsidiario y factores mecanicos que impi-
den la funcién cardiaca de bomba normal3.

Existen tres mecanismos primarios de paro
cardiaco aplicable tanto al intraoperatorio como fuera
de el, en donde se incluyen: 1.- Arritmias letales
ventriculares, 2.- Bradiarritmias y asistolia, 3.- Ac-
tividad eléctrica sin pulso. En contraste, el paro res-
piratorio, es una complicacién reconocida en el pe-
riodo perioperatorio, produce dafio miocardico agu-
do y paro cardiaco via hipoxia miocirdica mas que
isquemia miocardica (la cual es debida a un reduci-
do flujo sanguineo coronarlo3é,

REANIMACION DEL PARO CARDIACO

El paro cardiaco que ocurre durante la anes-
tesia, es por definicién, un paro «presenciado» lo cual
potencialmente significa que debe conllevar una baja
mortalidad. Pottecher y colaboradores!?, encontra-
ron que las personas quienes experimentaban paros
cardiacos en la sala de operaciones, tenian una me-
jor sobrevida que los que se presentaban en la sala
de recuperacion (30% versus 10%). La recuperacién
completa reportada del paro cardiaco durante anes-
tesia varia entre 12 y 56%, con una alta incidencia
de recuperacién en pacientes donde el paro fue 1ini-
camente debido a la anestesia, siendo en ellos donde
se encuentra el mas alto porcentaje de recuperacién
que es del 58%!2. En contraste, aquellos enfermos
en donde la anestesia fue un factor agregado y con-
tribuyente, se recuperan de manera completa a un
10%, recuperando solo al 8%, en aquellos donde la
anestesia no contribuyd; en todos ellos presumible-
mente estos eventos, fueron presenciados y rapida-
mente tratados. Otros estudios han reportado tan
solo 12% de sobrevida y recuperacién completa del
paro cardiaco transanestésico, sugiriendo fuertemen-
te que los pacientes pueden sobrevivir a los paros
cardiacos debidos a errores en la anestesia, pero no
a los causados por el estado de la enfermedad conco-
mitante.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL PARO
CARDIACO BAJO ANESTESIA

Prevencién de accidentes en anestesia

Cooper y colaboradores®’, en un anilisis re-
trospectivo examinaron las caracteristicas de los
errores humanos y de la falla del equipo técnico en
la practica de la anestesiologia. De manera contun-
dente y a la vez sorpresiva se encontré que la mayo-
ria de los accidentes previsibles involucraron al error
humano en 82%, con errores tales como la desco-
nexién inadvertida del sistema de ventilacién, cam-
bios en los flujos de gases y errores con las jeringas
en el momento de la administracién de medicamen-
tos. Las fallasen el equipo, solo se presentaron en el
14% del total del nimero de incidentes previsibles,
sin embargo, nuevamente el error humano, estuvo
presente haciéndose patente en la forma de inade-
cuada experiencia e insuficiente familiaridad con el
equipo o con procedimientos quirtargicos especificos
(Figs. 2,3,4). Otros factores muy importantes descu-
biertos en las salas de operaciones fueron la pérdida
de comunicacién entre el personal, la pérdida de la
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VENTILACION . 19.5% (57)
ADMINISTRACION DE DROGAS = 19% (56)
USO DE MAQUINADE ANESTESIA -7 19% (56)
MANEJO VIA AEREA . o 12% (36)
USO DE BOMBAS DE INFUSION s 7% (19)
MONITORIZACION — 4.5% (13)
MANEJO DE LIQUIDOS ) — 4% (11)
OTROS , . ? , 15% (45)
0 5 10 15 p. ) Figura 2. Distribucion de errores
TOTAL 293 humanos

precaucién y distraccién. Muchos accidentes, pudie-
ran ser previsibles?!,

Tomando en consideracién la discusién previa
de las causas de paro cardiaco durante anestesia, (Cua-
dro V) podemos presumir que se trata de origen
hipéxico hasta demostrar lo contrario. Los principios
del ABCD (airway, breathing, circulation and
desfibrillation) deben ser aplicados de manera similar
en la sala de operaciones, siguiendo los protocolos
estandares que dictaminan ACLS?? (Advanced Cardiac
Life Support), excepto con los depresores miocardicos

como son los anestésicos, los cuales dehen cox 1
tinuados. Las compresiones toracicas cerri.:
descritas en los protocolos de ACLS son estand. o
tanto para paros cardiacos dentro y fuera del hospital.
Los paros cardiacos que ocurren en la sala de
operaciones tienen las siguientes caracteristicas: a)
todos los paros son presenciados; b) tiempo rapido
de respuesta por parte del anestesiélogo; c) valora-
ci6n adecuada de la RCP por el uso de la capnografia
y la colocacién de los catéteres venosos centrales y
arterial; d) los cirujanos se encuentran inmediata-

MONITOR —] 24% (12)
CIRCUITO REPIRATORIO , 20% (10)
COMPONENTES VIA , 18% (9)
AEREA i J
LARINGOSCOPIO ——— 12% (6)
MAQUINA DE b 12% (6)
ANESTESIA N

7
OTROS . : - 14% (7)

0 10 20 30

TOTAL 50 Figura 3. Distribucion de falla de equipos
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PRE-INDUCCION 4% (10)
DURANTE i 26% (72)
INDUCCION A B |
INICIO 17% (48)
PROCEDIMIENTO S —
MITAD — e , 2% (115)
PROCEDIMIENTO 1 '
FINAL 3 9% (24)
PROCEDIMIENTO i
DESPUES DE CIRUGIA ] 3% (8)
1 T 1
Figura 4. Distribucion de incidentes en
0% 20% 40% 60% relacion con la anestesia.

mente disponibles para realizar una toracotomia y
brindar compresiones cardiacas de manera directa
sobre corazén o someterlo a la circulacién extracor-
pérea en caso necesario; ) disponibilidad inmediata
de medicamentos cardioactivos y f) habitualmente
los paros cardiacos tienden a ser cortos y responden
riapidamente a una terapia adecuada.

El mejoramiento de las capacidades de moni-
torizacién en las salas de operaciones, facilita la pre-
vencién o la reanimacién del paro cardiaco. Con los
estandares de monitorizacién (Cuadro II), especial-
mente el uso cada vez més frecuente y obligado del
oximetro de pulso y el capnégrafo han disminuido la
incidencia de accidentes, especialmente los paros
cardiacos hipéxicos. Con relacion al oximetro de pul-
so, éste ha sido evaluado en la utilidad durante la
RCP3940, Sin embargo, parece ser inadecuado duran-
te ésta maniobra debido al pobre flujo periférico que
pude existir. Se concluye por lo tanto, que el mejor
uso de la oximetria de pulso es la deteccion de
hipoxemia. Un mejor indicador de las maniobras de
la RCP es la capnografia, la cual también se encuen-
tra disponible en las salas de operaciones. Varios
estudios han observado que el CO, espiratorio varia
directamente con el gasto cardiaco durante el paro*-42
y es un util indicador de la eficacia de la reanima-
cién*3, De manera adicional, la capnografia ha sido
utilizada en la investigacién de la reanimacién como
un indicador del flujo sanguineo pulmonar, el cual
puede servir como un substituto de la medicién di-
recta del gasto cardiaco. Durante las maniobras de
RCP el metabolismo sistémico se mantiene relativa-

mente constante. Si la ventilacién minuto también
se mantiene constante, cambios en la concentracién
exhalada de CO,, indican cambios en el flujo sangui-
neo a los pulmones e indirectamente gasto cardiaco
y flujo sanguineo sistémico. La disminucién en la
concentracion del CO, exhalado, paralelamente co-
incide con la disminucién de la PaCO, que ocurre
cuando el flujo sanguineo disminuye y es por lo tan-
to de utilidad clinica como un monitor de perfusién
durante las maniobras de RCP o estados de choque**.
Recientemente los investigadores que estudian las
técnicas de RCP han usado al CO, espirado como un
substituto de la medicién del flujo sanguineo®s. Es-
tos niveles fueron mayores cuando la fuerza externa
de compresién toracica se increment6 durante las

Cuadro V. Causas de paro cardiaco

ARRTMAS

a) Intrinsecas
b) Extrinsecas

HPOXEMA

a) Fdlla a la ventilacion

b) Pérdida de los transportadores de oxigeno
¢) Enfermedades intrinsecas pumonares
FALLA QRCULATORA

a) Mecdnicas
b) Fdla de borrba
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maniobras de RCP en humanos*%, mientras que cam-
bios en la frecuencia de compresién tuvieron un mi-
nimo efecto sobre el CO, espirado*®. Se debe tener
cuidado en la interpretaciéon del CO, espirado du-
rante la administracién de adrenalina y posiblemente
de otros vasoconstrictores ya que se ha observado
una declinacién de éstos niveles durante su admi-
nistracién en humanos debido a que ésta droga cau-
sa disminucién en los flujos sanguineos pulmonar y
adrtico, pero substancialmente incrementa el flujo
arterial coronario durante las maniobras de RCP?,
Con relacidén a la prediccidon de las maniobras de re-
animacién basandose en el CO, espirado, encontra-
mos, que los pacientes que retornaron a la circula-
c16n espontanea tenian elevadas concentraciones de
éste parametro (® 15 mmHg), comparados con los
que no fueron reanimados (5 - 7 mmHg). Por lo tan-
to, se ha podido concluir, que los niveles de 10 mmHg
tienen un fuerte valor predictivo negativo en ausen-
cia de altas dosis de adrenalina con respecto al pro-
néstico?®49,

Sin embargo, a pesar de lo anteriormente ex-
presado, la mejor guia para valorar lo adecuado de las
maniobras de RCP es la presién de perfusion coronaria
(presién diastélica final aértica- presién venosa cen-
tral)®®. Presién de perfusién coronaria mayor a 15
mmHg se ha correlacionado con un incremento en la
frecuencia de reanimacién, mientras que presiones
menores a la anterior, presentan una reanimacién no
exitosa.

A.- Arritmias

Estas son de presentacion comin durante la
anestesia, sin embargo la mayoria son benignas o
autolimitadas. A diferencia del paciente que se encuen-
tra fuera del hospital o de la sala de operaciones, don-
de la arritmia més frecuente es la fibrilacién
ventricular, el paro cardiaco intraoperatorio tiene
como eventos precedentes una bradiarritmia severa
que puede evolucionar a asistolia. De manera ini-
cial, ante toda bradicardia presumiblemente debe de
descartarse hipoxemia, aunque, existen ciertas ma-
niobras quirdrgicas anestésicas los cuales pueden
tener relacién directa con asistolia mediante influen-
cias vagoténicas (Cuadro VI). La mayoria de ellas
responde de manera adecuada a la atropina.

Los pacientes que tienen el antecedente de
estados arritmogénicos preexistentes, tienen un
mayor riesgo de recurrencia de la arritmia durante
la anestesia, especialmente con el umbral de
despolarizacién previamente alterado y exacerbado
por cambios en electrolitos, acidosis o alcalosis res-

piratorias y por los potentes gases anestésicos. En
adici6n a ello, el periodo de la induccién y especial-
mente la intubacién traqueal, desencadena una in-
tensa estimulacién simpatica durante un periodo de
hipercarbia, aun en personas sin condiciones
preexistentes®!. La presencia de contracciones ventri-
culares prematuras (extrasistoles ventriculares)
orientan al anestesidlogo a profundizar la anestesia
y aregresar a la normocarbia sin tener que adminis-
trar tratamiento farmacolégico para tratar ésta en-
tidad.

Existen ciertos pacientes que tienen un riesgo
mayor de presentar arritmias ventriculares letales
como lo son aquellos con infarto previo al miocardioss,
pacientes con cardiomiopatias hipertréficas o dila-
tadas®?, proldpso de la valvula mitral con significa-
tiva regurgitacién y sindrome de intervalo QT alar-
gado®,

La mayoria de los agentes anestésicos, tienen
efectos vagoliticos, los cuales pueden alterar la fun-
cién del nodo sinusal o el auriculo ventricular de
manera suficiente para producir asistolia; ya sea
solos 0 en combinacién con narcéticos, anticolines-
terasas®, propofol®®, halotano y relajantes muscu-
lares, ademads de situaciones agravantes como aque-
llos enfermos con anormalidades del sistema nervioso
autonémico (diabéticos) o disfuncidén del seno
carotideo. De las anormalidades electroliticas que
pueden causar paro cardiaco, la més comun es la
hiperkalemia,

B.- Hipoxemia y falla circulatoria.

Como se habia puntualizado con anterioridad,
la hipoxemia es la causa mas comun de paro cardiaco
durante anestesia. La prevencion y el tratamiento
se encuentran facilitados por la utilizacién de la oxi-
metria de pulso y la capnografia, ademas del la bue-

Cuadro V1. Procedimientos intraoperatorios asociados con
asistolia mediados por reflejo vagal®.

1. Esfiramiento peritonea durarnte cirugia abdoming.
2. Dilatacion cervical.

3. Laparocopia

4. Retraccion hiliar durante toracotormia.

5. Terapia electrocorvusiva.

6. Cirugia ocular.

7. Manipuacién de la via aérea

8. Endarterectomia carotdiea.

9. Aplicacion de cemento sobre ariculaciones.
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na valoracién y utilizacién de los algoritmos descri-
tos para el manejo de la via aérea®®. Una situacién
sumamente interesante, lo constituye el paro
cardiaco secundario a anemia normovolémica ya que
con el reconocimiento de todos los problemas rela-
cionados con la transfusién sanguinea (Hepatitis,
SIDA, reacciones inmunes), los anestesiblogos tra-
tan de tolerar niveles més bajos de hemoglobina®’,
Sin embargo, a éste respecto surge la siguiente pre-
gunta ¢ a qué nivel o grado la anemia resulta en un
inadecuado aporte de oxigeno ?58 Los pacientes sa-
nos toleran una anemia aguda con niveles de Hb de
8 gramos, pero en pacientes mayores a los 65 afios y
con enfermedad arterial coronaria preexistente, los
niveles de Hb de 10 gramos o menores, se traducen
en isquemia miocardica, algunas veces, con fatales
consecuencias, dependiendo de lo extenso de la en-
fermedad coronaria®®,

El colapso cardiovascular puede ocurrir a tra-
vés de la pérdida de las resistencias vasculares
periféricas (bloqueo simpatico o choque espinal), asi
como también por la pérdida del retorno venoso al
corazén (hipovolemia, embolia, neumotérax a ten-
sién y enfermedad valvular).

Quizés una de las causas mas frecuentes de
bradicardia intraoperatoria y asistolia, se presenta
en la anestesia epidural y espinal. Estas son acom-
pafiadas por una disminucién paraddjica de la fre-
cuencia cardiaca cuando las ramas eferentes de los
nervios aceleradores cardiacos (T;-T,) se ven bloquea-
dos, resultando en una estimulacién vagal, con la
consiguiente bradicardia refleja debido a la activa-
cibén de los receptores de tensidn, los cuales respon-
den a la reduccién de presién en la auricula derecha y
grandes venas y al paraddjico reflejo de Bezold-Jarish
mediante el cual, sibitas y dramaticas reducciones
en el volumen ventricular izquierdo producen vigo-
rosas contracciones a través de los mecanoreceptores
ventriculares®. Impulsos aferentes neurales de esos
receptores producen un incremento anormal en el
tono parasimpatico a pesar de la hipotension y seve-
ra hipovolemia. Se ha sugerido que la hipoxia y la
hipercarbia pueden aumentar la vasodilatacién
periférica cuando el bloqueo simpético se encuentra
presente alterando aiin mas la perfusién a érganos
vitales. Aunque la bradicardia severa después de la
anestesia espinal es usualmente stibita en su pre-
sentacién, la frecuencia cardiaca puede también de-
clinar gradualmente después del bloqueo y abrup-
tamente progresar a asistolia. Ya que las resisten-
cias sistémicas se encuentran bajas y la liberacién
de catecolaminas adrenales se encuentran bloquea-

das, el bloqueo simpético dificulta una apropiada
presiéon de perfusiéon coronaria; por lo tanto, el uso
temprano de la adrenalina y la atropina se torna cri-
tico en la reanimacién®!. La actividad eléctrica sin
pulso, anteriormente conocida como disociacién elec-
tromecanica, es la ausencia de la contraccién mecé-
nica en presencia de actividad eléctrica cardiaca®.
Aunque ésta es mas comin encontrarla en estadios
finales de enfermedad cardiaca, de manera secun-
daria y como consecuencia de factores mecénicos que
alteran de manera abrupta el retorno venoso, se
puede presentar en la sala de operaciones. Las
etiologias intraoperatorias para ésta entidad inclu-
yen: fenémenos embélicos pulmonares (aire, trombos
venosos, grasa, diéxido de carbono), neumotérax a
tensién (durante broncoscopias, colocacién de
catéteres centrales, laparoscopias, todas ellas con la
presencia de ventilacién con presién positiva), tapo-
namiento pericardico, e hiperinflacién dindmica
pulmonar con altas presiones intra-toracicas®?.

TRATAMIENTO

Los principios béasicos de la reanimacién
cardiopulmonar (RCP) y del ACLS (Advanced
Cardiac Life Support) son aplicados como anterior-
mente se habia citado a los paros cardiacos que se
presentan en las salas de operaciones. Aparte de todo
ello, se debe de administrar oxigeno al 100% e inme-
diatamente suspender los anestésicos voldtiles y
endovenosos. Las compresiones toracicas deben de
efectuarse al momento de diagnosticar el paro y de
manera simultanea se tratara de establecer la cau-
sa precisa del paro, para ofrecer un tratamiento es-
pecifico.

Existen situaciones especiales como lo es el
caso de la mujer embarazada, la cual requiere el des-
plazamiento del Gtero hacia la izquierda con la fina-
lidad de optimizar el retorno venoso. Si a pesar de
las maniobras estandar de reanimacién, restaura-
cién de volumen y desplazamiento uterino no se res-
taura de manera eficiente la circulacién, puede ser
necesaria una cesdrea peri mortem para aliviar la
compresién aorto-cava y mejorar las oportunidades
de sobrevida materna y fetal®?,

Las compresiones toracicas abiertas (conoci-
das también como masaje cardiaco directo), han de-
mostrado tener una eficiencia hemodinamica mejor
que las compresiones toricicas cerradas®?, estando
indicadas en el paro cardiaco transoperatorio, siem-
pre y cuando, el corazén quede accesible al cirujano
como es el caso de la cirugia cardiaca o toracica. Otras
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indicaciones ocasionales incluyen el taponamiento
cardiaco, embolismo masivo pulmonar, ruptura de
aneurismas de aorta abdominal, paro cardiaco en
pacientes con estenosis adrtica critica y en aquellos
con deformidades toracicas que impidan la eficien-
cia de las compresiones toracicas cerradas®®.

Dentro del tratamiento de las arritmias, como
es el caso de la fibrilacién ventricular, recomendamos
definitivamente la aplicacién de los algoritmos
recomendados por AHA (American Heart Association).

Cuando la etiologia del paro no es clara o es
refractaria a las maniobras estAndar de reanimacion
vy al ACLS el uso del By Pass Cardiopulmonar de
emergencia debe ser considerado. Este sistema de
soporte puede ser usado para el tratamiento del paro
cardiaco refractario, choque cardiogénico, paro
cardiaco hipotérmico y soporte cardiovascular duran-
te angioplastias de alto riesgo. Claramente han sido
identificados aquellos candidatos para someterse a
éste procedimiento, entre ellos se encuentran: a)
pacientes con un tiempo de paro cardiaco menor a
15 minutos; b) paro cardiaco presenciado con inicio
de maniobras de reanimacién inmediatamente; ¢) con
patologias potencialmente reversibles; d) pacientes
atendidos o sometidos a algiin procedimiento en sa-
las de hemodindmica, terapia intensiva, unidad
coronaria o urgencias. 66 La mejor sobrevida a largo
plazo ha sido descrita en pacientes que han presen-
tado paro cardiaco y que se encuentran cerca de la
sala de hemodin4dmica o laboratorio de cateterismo
cardiaco con rangos de sobrevida entre 24-64% en
conjunto con angioplastia o revascularizacién
coronaria®’.

Los autores desean enfatizar al igual que otros
autores®, el hecho, que los pacientes que presentan
paro cardiaco intraoperatorio tienen una mayor pro-
babilidad de sobrevivir, sin una importante
morbilidad debido a la prontitud en ejecutar las
maniobras de reanimacién

+PORQUE USAR ADRENALINA ?

Si analizamos los algoritmos publicados por
AHA, encontraremos que la adrenalina, es la droga
de eleccién en la mayoria de ellos, misma que tiene
muy fuertes fundamentos para su uso.

Durante las compresiones toracicas, se puede
administrar adrenalina con la finalidad de desarro-
llar 6 aumentar la presién critica de perfusién
coronaria necesaria para brindar flujo sanguineo
miocdrdico y retornar a la circulacién espontanea.
Si el monitoreo invasivo se encuentra presente du-

rante las maniobras de reanimacién y revela una
presién diastélica arterial menor a 40 mmHg, o pre-
sién de perfusion coronaria menor a 20 mmHg, indi-
ca que es necesario una mejor técnica de ejecucion
de las maniobras de compresién toracica o més
adrenalinal3. La dosis estdndar de adrenalina usa-
da en animales de experimentacién y humanos por
muchos afios es de 0.5 mg -1.0 mg%8. Basandose en el
peso, esto corresponde a 0.015 mg/Kg. en humanos,
pero 0.1 mg/Kg. en animales. Estudios recientes,
sugieren que las dosis estidndar de adrenalina de 0.02
mg/Kg. son insuficientes para mejorar la presién de
perfusion coronaria y flujo sanguineo, pero altas do-
sis de adrenalina 0.2 mg/Kg. mejoran los parametros
hemodinamicos a niveles compatibles con una exitosa
reanimacién®%70, Estos estudios en animales, sugie-
ren que altas dosis de adrenalina en el humano du-
rante la RCP, mejoran la perfusién miocardica y ce-
rebral y por lo tanto, se pueden reflejar, en un ma-
yor éxito. Existen en la literatura reportes de RCP
exitosa con dosis altas de adrenalina’! desafortuna-
damente, posteriores estudios acerca del resultado,
prondstico y sobrevida, no son conclus . .

tudios con animales y en humanos con dosts ..
adrenalina, si bien es cierto, que existe mejoria i1n-
mediata, ocurre muerte posterior debido a un esta-
do de hiperdinamia por exceso de estimulacién
adrenérgica’. Los reportes de éxito con el uso de
altas dosis de ésta droga, fueron en pacientes los cua-
les fallaron al tratamiento convencional y utilizado
como rescate. Por lo tanto, en la actualidad, se con-
sidera debe de iniciarse y continuarse con la aplica-
cién de la dosis estandar de 1 mg IV. Cada 3- 5 mi-
nutos’s, sin embargo, en ausencia de un monitoreo
invasivo, que demuestre qué tan efectiva es la admi-
nistracién de adrenalina, la pérdida de respuesta a
la dosis estandar puede indicar la necesidad de uti-
lizar dosis altas como tltimo recurso.

CUANDO INICIAR Y CUANDO PARAR LAS
MANIOBRASDERCP -t

La decisién de iniciar, suspender o continuar
con las maniobras de reanimacién ha suscitado
substanciales problemas médicos y éticos para los
profesionales de la salud, pacientes y familiares de
los mismos. Uno de los mayores puntos a discusién
es la autonomia del paciente, que ha sido llevada
hasta los niveles més altos a escala nacional (cuan-
do menos en los Estados Unidos de América) con la
introduccién de los protocolos de No Reanimacion.
Estas acciones tienden a fomentar la discusién en-
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tre los médicos, pacientes y familiares, acerca del
uso de intervenciones médicas o terapéuticas inclu-
yendo la reanimacién cardiopulmonar.

Un tdpico, el cual no ha sido resuelto, es si un
médico tiene la obligacién. de iniciar las maniobras
de reanimacién, cuando los deseos del paciente o su
representante creen que las maniobras de RCP pue-
den no prolongar su vida’#"%. De hecho, existen es-
tudios de paros cardiacos intrahospitalarios de cier-
to grupo de pacientes que no sobreviven, éstos inclu-
yen a pacientes con oliguria, cAncer metastasico,
sépsis, neumonia y accidente vascular cerebral?,

Los protocolos de no-reanimacién para el paro
cardiaco, estdn siendo establecidos en varios esta-
dos de la Unién Americana, con la finalidad de per-
mitir o liberar los intentos de reanimacion a pacien-
tes terminales y severamente enfermos.

Aungque potencialmente éstas maniobras son
salvadoras de la vida, una revalidacion acerca de los
beneficios en términos de sobrevida y calidad de vida
son necesarias; actualmente. Esto continua siendo
un dilema ético tanto para la medicina como para la
sociedad.
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Apéndice I*

Guia ética para el cuidado anestésico de pacientes con ordenes
de no resucitar u otras indicaciones que limitan el tratamiento’

1.  Envista de la diversidad de opiniones publicadas y cul-
turas dentro de nuestra sociedad, un elemento esencial de
la preparacién preoperatoria y el cuidado perioperatorio
de pacientes con 6rdenes de No Resucitar (NR) u otras
indicaciones que limitan tratamiento es la comunicacién
entre todos los interesados. Es necesario documentar los
aspectos relevantes de esta comunicacion.

II.  Laspoliticas que automaticamente suspenden 6rdenes de
NR u otras indicaciones que limitan tratamiento previo a
procedimientos que involucran cuidado anestésico pueden
faltar el respecto al paciente y su derecho de autodetermi-
naci6én de indole ética y responsable. Tales politicas, si
existen, deben ser revisadas cuando sea necesario, para
reflejar el contenido de esta guia.

I11. Antes de procedimientos que requieren anestesia, cualquier
cambio relacionado con las indicaciones existentes que li-
mitan tratamiento debe ser documentados en el expedien-
te. Estos incluyen ordenes absolutas expresadas por el pa-
ciente (0 el representante legal del paciente). Cuando sean
apropiadas, las consideraciones son:

A. Productos de transfusién de sangre

B. Entubacién 6 instrumentacion traqueal

C. Compresiones toracicas 6 masaje cardiaco directo

D. Desfibrilacién

E. Colocacion de marcapaso cardiaco, interno 6 externo

F. Monitoreo invasivo

G. Apoyo ventilatorio postoperatorio

H. Administracion de medicamentos vasoactivos.

IV. Cuando sea relevante, el anestesiélogo debe describir y comen-
tar el uso apropiado de modalidades terapéuticas para corregir
desviaciones de variables hemodindmicas y respiratorias
predecibles que son el resultado de agentes y técnicas
anestésicas.

V. Las consideraciones adicionales que pueden requerir
comentario incluyen la colocacion perioperatoria de tubos naso/
orogéstricos 6 sondas urinarias, administracion de antibiéticos,
establecimiento de vena permeable, mantenimiento de volu-
men intravascular con productos no sanguineos y tratamiento
con oxigeno suplementario.

VI. Es importante comentar y documentar si habra excepciones a
las 6rdenes contra intervencion si ocurriera una complicacion
especifica reconocida de la cirugia 6 anestesia.

VIL El acuerdo respecto a estas consideraciones por el médico de

cabecera (si no el cirujano responsable), el cirujano y el anes-

tesiologo son deseables. De ser posible, estos médicos deben

reunirse con el paciente (6 el representante legal del paciente)
cuando se comentan estas cuestiones. Este deber de los médi-
cos tratantes es de tal importancia que no deberia ser delegado.

Si fuera posible, los otros miembros del equipo de cuidado de

salud quienes estdn (6 estaran) directamente involucrados en .

el cuidado del paciente durante el procedimiento programado

deben ser incluidos en este proceso.

VIII. Si surgen conflictos, se recomiendan los siguientes procesos

de resolucion:

A. Cuando un anestesidlogo descubre que las decisiones de
limitaciones de intervencion del paciente 6 del cirujano
son irreconciliables con su propio punto de vista moral, el
anestesiologo debe retirarse sin expresar juicio y propor-
cionar un alternativo para cuidado en el momento oportu-
no.

B. Cuando un anestesidlogo descubre que las decisiones de
limitaciones de intervencién del paciente 6 del cirujano
estan en conflicto con las normas aceptadas de cuidado, la
préactica ética 6 las politicas institucionales, entonces el
anestesiologo debe expresar su preocupacion y presentar
la situacion al comité apropiado de la institucion.

C. Si estas alternativas no son practicables dentro del tiempo
necesario para prevenir mas morbilidad 6 sufrimiento, en-
tonces de acuerdo con los Principios de Etica Médica de la
Asociacién Médica Americana, el cuidado debe proceder
con respeto razonable a las 6rdenes del paciente, tomando
en cuenta las metas y los valores del paciente.

IX. Un representante del servicio de anestesiologia del hospital
debe establecer comunicacion con los servicios quirtirgicos y
de enfermeria para la presentacién, discusion y aplicacion de
esta guia. El personal hospitalario debe hacerse consciente de
los procedimientos de estas discusiones y los motivos para ellas.

X. Puede ser apropiado modificar esta guia cuando esté en
conflicto con las normas 6 politicas locales, y en aquellas si-
tuaciones de urgencia que involucran pacientes incompetentes
cuyas intenciones no han sido expresadas previamente.

*Sociedad Americana de Anestesiélogia: Guia Etica para el Cui-
dado Anestésico de Pacientes con Ordenes de No Resucitar u otras
indicaciones que limitan tratamiento. ASA Directory of Members,
1995, p 390; con permiso de la Sociedad Americana de
Anestesidlogia, 520 Northwest Highway, Park Ridge, IL
60668-2573. TAprobado por la Cdmara de Delegados el 13 de oc-
tubre de 1993. Esta guia se aplica a pacientes competentes y tam-
bién a pacientes incompetentes quienes previamente han expresa-
do sus preferencias.
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