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Resumen 

El paro cardiaco perioperatorio secundario a complicaciones pulmonares transoperatorias es la segunda 

causa de mortalidad, y con frecuencia son subestimada. Se hizo una revision de la literatura, donde descri-

bimos los principales de factores de riesgo de complicaciones postoperatorias pulmonares, el diagnostico y 

el manejo inicial de las principales complicaciones pulmonares como hipoxemia, hipercapnia, laringoes-

pasmo, broncoespasmo, broncoaspiración y relajación neuromuscular residual como causa de complicacio-

nes pulmonares transoperatorias.  

 

Abstract 

Cardiac arrest secondary to postoperative pulmonary complications is the second most frequent 

cause of mortality, and they are often underestimated. A review of the literature was made. We 

describe the main risk factors for postoperative pulmonary complications, the diagnosis and initial 

management of the main pulmonary complications such as hypoxemia, hypercapnia, laryn-

gospasm, bronchospasm, bronchoaspiration and residual neuromuscular relaxation. 
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Introducción 

El paro cardiaco perioperatorio es un colapso de la circulación secundario a las condiciones fisio-

patológicas del paciente, a factores quirúrgicos o eventos relacionados con la anestesia en el con-

texto de toda la experiencia quirúrgica; estos riesgos pueden ser inadecuadamente estimados y tener 

desenlaces desfavorables (1, 2). El paro cardiaco perioperatorio representa la complicación más seria 

de la cirugía y la anestesia con graves consecuencias como secuelas multiorgánicas hasta la muerte 

(3). Por lo anterior, revisaremos las principales situaciones críticas perioperatorias pulmonares y su 

abordaje con el fin de impactar en la ocurrencia de este evento y de las consecuencias que genera 

en el paciente. 

 

Materiales y Métodos 

Se usó Pubmed para la revisión de la literatura, sin restricción de años ni idiomas, usando los tér-

minos “complicaciones perioperatorias”, “paro cardiaco perioperatorio”, “complicaciones anesté-

sicas”.  

 

Paro cardiaco y anestesia 

El paro cardiaco a nivel mundial es considerado un indicador de calidad que es usado para mejorar 

la seguridad de los pacientes (4). Su incidencia difiere entre los diferentes tipos de cirugía, caracte-

rísticas del paciente, así mismo de la región donde se realice el procedimiento, influido este último 

factor por el Índice de Desarrollo Humano, parámetro establecido por el Programa de Desarrollo 

de las Naciones Unidas (4,5). Hay dificultad para establecer el cálculo de la incidencia de paro car-

diaco perioperatorio y las complicaciones perioperatorias dado la diversidad de criterios para defi-

nirlos, así mismo su calidad multifactorial, pero hay estudios, como el que se realizó en la Clínica 

Mayo (6), en el cual se analizó 518.294 pacientes entre 1990 y el 2000 y se encontró una incidencia 

de 4.3 por 10.000 anestesias generales de paros cardiacos. Por otra parte, el Grupo EPiCOR (Evi-

dence-based Peri-operative Clinical Outcomes Research), realizó un metanálisis donde se eviden-

cia como al pasar el tiempo, la incidencia de mortalidad conexa con la anestesia ha disminuido 

progresivamente (7) lo que puede estar relacionado con mejoras en la tecnología biomédica, en los 

procedimientos, desarrollo de medicamentos con mejor perfil de seguridad, y la implementación 

de diferentes guías a nivel mundial (8,9), donde se mejora el manejo del paciente en las Unidades de 

Cuidados Post-Anestésicos (UCPA). Pese a lo anteriormente mencionado, se siguen presentando 



 

 

casos de mortalidad en las UCPA, como se documenta en un estudio que se realizó en EEUU, 

donde se tomó una base de datos de diez años y se analizaron los paros cardiacos perioperatorios 

relacionados con la anestesia (10). En este estudio se encontraron 66 paros cardiacos relacionados 

con la anestesia, de los cuales el 100% de los casos de UCPA estuvieron relacionados con proble-

mas de la vía aérea y con narcosis. 

 

Las complicaciones intraoperatorias más frecuentes son las hemodinámicas (hipotensión, hiperten-

sión, taquicardia, bradicardia) (11), las respiratorias (hipoxemia, hipoventilación, obstrucción de la 

vía aérea) (12,13), náuseas y vomito posoperatorio, reacciones alérgicas (14), y otras no tan frecuentes 

como la hipertermia maligna. Consideramos revisar las complicaciones perioperatorias respirato-

rias dado su importancia e impacto. 

 

Complicaciones Postoperatorias Pulmonares: 

Las complicaciones respiratorias postoperatorias son relevantes, en la medida que son causa im-

portante de morbilidad y mortalidad (15-17). Un evento respiratorio crítico en la UCPA es un pro-

blema de ventilación no anticipado, incluyendo hipoxemia (saturación de oxígeno de la hemoglo-

bina < 90%), hipoventilación (frecuencia respiratoria < 8 respiraciones/min o PCO2 > 50 mmHg) 

o la obstrucción de la vía aérea superior (laringoespasmo o estridor), que requieren una interven-

ción (la inserción de una cánula oral/nasal, ventilación, intubación traqueal, el antagonismo opioide 

o la reversión de medicamentos bloqueadores neuromusculares). 

 

Factores de riesgo de complicaciones postoperatorias pulmonares 

 

Los factores de riesgo para complicaciones postoperatorias pulmonares se pueden dividir en rela-

cionadas con el paciente, con el procedimiento quirúrgico y con la anestesia (18,19). 

• Relacionados con el paciente: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, asma, IMC > 30, 

falla cardiaca, hipertensión pulmonar, clase funcional ASA > 3, nitrógeno ureico en sangre 

- BUN > 30 mg/dL, y albumina menor a 3 mg/dl (20). 

• Relacionados con la cirugía: cirugías de abdomen superior o torácicas, procedimientos de 

neurocirugía, dolor incisional relacionado con restricción de esfuerzo respiratorio volunta-

rio, uso de altos volúmenes de cristaloides endovenosos, cirugías prolongadas > 3 horas. 



 

 

• Relacionados con la anestesia: la anestesia general tiene más riesgo que la anestesia neuro-

axial, así mismo el uso de bloqueadores neuromusculares y opioides (20,21). 

 

Teniendo en cuenta los factores de riesgo, revisaremos las complicaciones pulmonares más fre-

cuentes:  

 

Hipoxemia: es la caída de la presión parcial de oxígeno en sangre menor de 60 mmHg y/o desatu-

ración de oxígeno arterial periférico (SatO2 < 90%), con la consiguiente incapacidad de aportar el 

oxígeno a los tejidos para cubrir sus demandas metabólicas (22). Esto puede ir acompañado por 

cianosis, la cual no se presenta hasta que la desoxihemoglobina llega a 5 g/dl, lo que corresponde 

a SatO2 de 67%. El suministrar oxígeno suplementario antes del inicio de la inducción y después 

de la extubación programada, puede prevenir la disminución de la SatO2 y cianosis, aunque puede 

retrasar el reconocimiento de la hipoventilación. Lo más importante es encontrar la causa etiológica 

para instaurar tratamientos dirigidos, de esta manera, al enfrentarnos a una hipoxemia, se debe 

descartar: fallas en los sistemas de entrega del oxígeno (23), desequilibrio de la ventilación/perfusión 

(24), donde nos podemos apoyar en la fórmula de contenido arterial de oxigeno: CaO2 = (1,36 x 

Hb x SatO2%) + (0,003 x PaO2), donde CaO2 = contenido de oxígeno en sangre arterial (ml de 

O2 /100 ml de sangre), Hb = concentración de hemoglobina (gramos/100 ml de sangre), SatO2% 

= fracción de Hb ligada con el oxígeno, PaO2 = presión parcial de O2 en sangre arterial, donde 

podemos acercarnos a un diagnóstico de una manera más precisa descartan disminución en el 

aporte o en la distribución del oxígeno. Otras de las causas de hipoxemia son procesos de atelectasia 

(25), la obstrucción del tubo endotraqueal y/o selectividad que puede inferirse por aumento en las 

presiones máximas de la vía aérea y asimetría en la auscultación, así mismo reducción en la capa-

cidad de transporte de la hemoglobina por intoxicación por monóxido de carbono que puede de-

tectarse en los gases arteriales por aumento de la carboxihemoglobina (26), aumento de la afinidad 

de la hemoglobina por el oxígeno afectando su disociación por disminución de temperatura, au-

mento del pH y disminución de 2,3 – difosfoglicerato (27). 

 

Hipercapnia: es el aumento de presiones parciales de dióxido de carbono (CO2). Puede ser pro-

ducto de una eliminación inadecuada (alteración en la ventilación) o por aumento en la producción 



 

 

(hipertermia maligna, absorción de CO2 en la insuflación durante laparoscopia). Dentro de las po-

sibles etiologías de disminución de la ventilación se encuentra la depresión de centro respiratorio 

por medicamentos opioides (28) y benzodiacepinas, que pueden ser tratadas con antídotos como 

naloxona y flumazenil, respectivamente. Además, se puede presentar hipercapnia por alteración de 

los músculos respiratorios por relajación residual debido al uso de bloqueadores neuromusculares, 

cuyo mejor abordaje se realiza con supervisión estrecha del Tren de cuatro (Train Of Four o TOF) 

y uso de reversión según sea el caso (29). Entre de los fármacos de reversión del boqueo neuromus-

cular se encuentran los anticolinesterásicos, los cuales funcionan aumentando la disponibilidad de 

acetilcolina en la unión neuromuscular, para competir con los bloqueadores neuromusculares no 

despolarizantes por los receptores nicotínicos de acetilcolina y restaurar la transmisión neuromus-

cular; y el otro fármaco de reversión es el sugammadex, el cual es una gamma-ciclodextrina que 

encapsula y posteriormente inactiva los bloqueadores neuromusculares esteroideos, presentando 

mayor afinidad por el rocuronio, seguido en orden decreciente por el vecuronio y pancuronio. Los 

anticolinesterásicos disponibles son la neostigmina que debe administrarse a dosis < 60 a 70 

mcg/kg y el edrofonio a dosis de 0.5 a 1.0 mg/kg. La dosis del sugammadex varía de 2 a 16 mg/kg 

de acuerdo a la profundidad del bloqueo (30). La recomendación actual para un traslado seguro a la 

UCPA es que el paciente tenga un TOF > 90%. Otra de las causas frecuentes de hipercapnia es el 

agotamiento del absorbente de CO2 o disminución del aire fresco con la consiguiente reinhalación 

de CO2 (23). Se ha encontrado también hipercapnia en las técnicas de ventilación unipulmonar en 

pacientes con neumopatía crónica (31); y otras causas más raras son estados hipermetabólicos como 

la Hipertermia Maligna, que es un síndrome farmacogenético que puede llegar a ser fatal, relacio-

nado con la administración de anestésicos inhalatorios o relajantes musculares despolarizantes en 

pacientes con mutación del gen rianodina y el gen CACNA1S (voltage-dependent L type calcium 

channel alpha 1S subunit), responsable de la regulación de canales de calcio en el musculo esque-

lético humano, cuyo signo de presentación más temprano es una elevación no explicada de la pre-

sión parcial de CO2 espirado (32). 

Laringoespasmo: se trata de un reflejo protector de la vía aérea, que puede generar obstrucción 

total o parcial de la glotis, con hipoxemia, hipercapnia y acidosis, que, si no es corregida a tiempo, 

puede presentar hipotensión arterial, bradicardia, arritmias ventriculares y paro cardiaco. Puede ser 

desencadenado por secreciones a nivel de la vía aérea superior, inhalación de anestésicos ácridos, 

colocación de tubo bucofaríngeo o sonda nasofaríngea en paciente despierto, estímulos dolorosos 



 

 

periféricos o tracción del peritoneo con anestesia superficial (33). Clínicamente se caracteriza por la 

presencia de estridor cuando es parcial, y si es completa, el paciente no puede ventilarse. El trata-

miento consiste en profundización del nivel anestésico y la eliminación del estímulo. En caso de 

no resolver, es necesario realizar ventilaciones con presión positiva y suministrar una dosis de 

succinilcolina pequeña para relajación de músculos laríngeos. Un laringoespasmo puede desenca-

denar edema pulmonar por presión negativa (34). 

 

Broncoespasmo: es una constricción refleja de las vías aéreas bajas. Puede estar relacionada con 

mediadores inflamatorios, se puede presentar por reacciones anafilácticas en respuesta alérgica a 

transfusiones, fármacos (tiopental (35), morfina, vancomicina, atracurio) por liberación de hista-

mina, por contacto del tubo con la carina o también puede tratarse de una exacerbación del asma. 

El objetivo de los anestesiólogos debería ser reducir al mínimo el riesgo de provocar broncoes-

pasmo evitando los estímulos desencadenantes (36). La hiperreactividad bronquial asociada con el 

asma es un importante factor de riesgo de broncoespasmo perioperatorio. El asma se define como 

una enfermedad inflamatoria crónica de las vías respiratorias cuyos síntomas clínicos característi-

cos son las sibilancias y disnea (37). A pesar de importantes avances en el conocimiento del manejo 

clínico de los pacientes asmáticos, sigue siendo un reto para los anestesiólogos. La responsabilidad 

del anestesiólogo comienza con la valoración preoperatoria evaluando la función pulmonar (38), la 

cual debe ser optimizada antes de la cirugía y la obstrucción de las vías respiratorias debe ser con-

trolada con el uso de esteroides y broncodilatadores. Los anestésicos volátiles todavía se recomien-

dan para las técnicas de anestesia general. El propofol se considera es el agente de elección para la 

inducción de la anestesia en los asmáticos (39), y la ketamina también tiene propiedades broncodi-

latadoras (40). El uso de la anestesia regional no reduce las complicaciones postoperatorias pulmo-

nares en asmáticos asintomáticos, mientras que es ventajoso en pacientes sintomáticos (41). La te-

rapia debe ser dirigida hacia la optimización de la oxigenación y el diagnóstico apropiado necesita 

ser establecido, dado que “no todo lo que sibila es asma”. Con la profundización del nivel de anes-

tesia y el manejo farmacológico agresivo que utiliza beta-agonistas y esteroides, la insuficiencia 

respiratoria puede controlarse adecuadamente (42). 

 



 

 

Broncoaspiración: la anestesia deprime los reflejos protectores de la vía aérea, con aumento de la 

probabilidad de paso de contenido gástrico a la vía aérea. Los factores de riesgo que aumentan la 

probabilidad de aspiración incluyen cirugía de urgencia, inadecuada profundidad de la anestesia, 

obstrucción intestinal, hernia hiatal, la depresión del estado de conciencia, antecedente de enfer-

medad de reflujo gastroesofágico y obesidad (43). Los factores que predisponen a neumonía por 

aspiración son un contenido gástrico con pH bajo, reducción en el tono del esfínter esofágico su-

perior e inferior, la descoordinación entre el músculo de la faringe y el tono del esfínter esofágico 

superior durante la deglución, y la depresión de los reflejos protectores de las vías respiratorias (44). 

Los métodos para reducir al mínimo la regurgitación y aspiración implican el control del contenido 

gástrico (ayuno preoperatorio es el método aceptado universalmente), secuencia de intubación oro-

traqueal rápida en pacientes con factores de riesgo, el uso de sonda nasogástrica; proquinéticos y 

antiácidos están discutidos (45). En caso de presentarse regurgitación o vómito en paciente sin vía 

aérea asegurada, se debe ubicar en posición de trendelenburg para reducir al mínimo el flujo pasivo 

hacia la tráquea, así mismo rotar la cabeza hacia un lado y asegurar la vía aérea con intubación. La 

broncoscopia no se recomienda de rutina, así como el uso de corticoides y antibióticos (46).  

 

Relajación neuromuscular residual: los medicamentos bloqueantes neuromusculares (BNM) se 

utilizan con frecuencia durante la cirugía y el bloqueo neuromuscular residual se observa común-

mente en la UCPA, entre un 26% a 88% de los pacientes tienen evidencia de una recuperación 

neuromuscular inadecuada a la llegada a la UCPA (47), a pesar de la aplicación de técnicas probadas 

para limitar el grado de parálisis residual como la reversión farmacológica y el uso de agentes de 

duración intermedia (48). El bloqueo neuromuscular residual puede producir hipoxemia postopera-

toria por múltiples mecanismo, el principal por compromiso de la permeabilidad de la vía aérea 

(49), lo cual se ha documentado en estudios donde pequeños grados de bloqueo neuromuscular re-

sidual (TOF entre 0.7 a 0.9) se ha asociado con aumento del riesgo de aspiración, debilidad de los 

músculos de las vías aéreas superiores y obstrucción, así mismo atenuación de la respuesta venti-

latoria a la hipoxia, además de la sensación desagradable de debilidad muscular que presenta el 

paciente (50). Anteriormente se consideraba fiables las pruebas clínicas como levantar la cabeza por 

más de 5 segundos, abrir los ojos, toser, protruir la lengua o el desarrollo de una capacidad vital 

forzada de al menos 15 a 20 mL/Kg, lo que se correlacionaba con un TOF de 0.74 y se consideraba 



 

 

recuperación aceptable para bloqueo de d-tubocurarina, pero estudios posteriores demostraron que 

el riesgo incrementado de aspiración ocurría con TOF menores de 0.9 (50). Como resultado, TOF ≥ 

0.9 se ha sugerido como el nivel mínimo aceptable de recuperación de la función neuromuscular 

(47,50). Debido al aumento de complicaciones pulmonares postoperatorias como hipoxemia, atelec-

tasias, broncoaspiraciones, es importante tratar de disminuir el riesgo, como lo plantea Murphy 

(51,52) en siete pasos:  

• Evitar el uso de BNM de acción prolongada, dado que muestran hasta 3 a 4 veces más pa-

rálisis residual.  

• Uso de monitorización de la relajación neuromuscular durante la cirugía.  

• Uso de aceleromiografía antes de realizar la extubación. 

• Evitar la supresión total de contracción: la reversión del bloqueo neuromuscular no debe 

intentarse hasta que la recuperación espontánea de la función neuromuscular se ha produ-

cido (al menos 1 respuesta a la estimulación TOF). El riesgo de un bloqueo neuromuscular 

intenso al finalizar el procedimiento quirúrgico se aumenta si se mantiene un conteo de 0 

TOF intraoperatoriamente, lo cual es necesario solo si el movimiento del paciente o la tos 

pueden resultar en lesiones serias (cirugía oftalmía, neurocirugía). Una adecuada relajación 

abdominal es suficiente con un conteo de 1-2 TOF. 

• Revertir de rutina los BNM en caso de que no tenga adecuada monitorización.  

• Reversión del BNM en un conteo de 2-3 TOF: el tiempo necesario para lograr la recupera-

ción neuromuscular completa es dependiente del grado de recuperación espontánea cuando 

el bloqueo se revierte con colinesterasas, la reversión del tiempo se acorta cuando se obser-

van al menos 2 respuestas a la estimulación TOF, y es mucho más rápida cuando un conteo 

de 3-4 TOF está presente. 

• Reversión temprana del BNM: con frecuencia se administran anticolinesterásicos al final 

del procedimiento. Dado que la plena reversión de intensos niveles de BNM pueden requerir 

30 minutos, los anticolinesterásicos deben utilizarse al menos 15-30 min antes de la hora 

prevista de la extubación traqueal, es decir, cuando la relajación muscular ya no es necesaria 

en lugar de al finalizar el procedimiento. Sin embargo, resulta significativo tener en cuenta 

que los diferentes estudios han publicado resultados que indican una reversión del BNM 



 

 

más rápida con sugammadex independientemente de la profundidad del bloqueo (menos de 

3 minutos) (53-56), por lo que este paso solo aplicaría al momento de usar anticolinesterásico. 

 

Conclusiones 

La unidad de cuidados postanestésicos es un área diseñada para monitorizar a los pacientes que se 

están recuperando de los efectos de la anestesia y la cirugía, en donde se deben tener presente las 

complicaciones postoperatorias más frecuentes, hemodinámicas y respiratorias, para realizar un 

diagnóstico oportuno y manejo correspondiente. Una de las acciones fundamentales es el recono-

cimiento de factores de riesgo de complicaciones postoperatorias pulmonares en el preoperatorio 

y se debe evaluar los factores desencadenantes de broncoespasmo como el neumotórax, edema 

agudo de pulmón cardiogénico y edema de presión negativa, tromboembolismo pulmonar, y causas 

de hiperreactividad de la vía aérea como las secreciones en vías aéreas y cuerpos extraños.  
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