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Resumen

Las emergencias cardiacas en pacientes neuroquirúrgicos (ECPNQ) han sido estudiadas últimamente debido a que su 
ocurrencia genera una alta morbimortalidad. Entendemos ECPNQ como la fibrilación ventricular, actividad eléctrica sin pulso, 
arresto cardiaco, asistolia y bradicardia severa, y pueden clasificarse según la ubicación de la neurocirugía al momento 
de producirse. Sin embargo, diferentes mecanismos fisiopatológicos explican la aparición de cada emergencia, como los 
reflejos neurales, el aumento del tono parasimpático y la embolia aérea venosa. El manejo radica en controlar y equilibrar 
la causa de la emergencia y en ocasiones reanimación cardiopulmonar teniendo en cuenta la posición en la que está el 
paciente, pues esto incide en el pronóstico y desenlace.

Palabras clave: Arresto cardiaco, asistolia, paciente neuroquirúrgico, neurocirugía, actividad eléctrica sin pulso, fibrilación 
ventricular, reflejos neurales.

Abstract

Cardiac emergencies in neurosurgical patients (ECPNQ) have been recently studied because their occurrence generates 
high morbidity and mortality. We understand as ECPNQ ventricular fibrillation, pulseless electrical activity, cardiac arrest, 
asystole, and severe bradycardia, and can be classified according to the location of neurosurgery at the time of occurrence. 
However, different pathophysiological mechanisms explain the appearance of each emergency, such as neural reflexes, 
increased parasympathetic tone, and venous air embolism. Management lies in controlling and balancing the cause of the 
emergency and sometimes cardiopulmonary resuscitation considering the position in which the patient is, as this affects 
the prognosis and outcome.

Key words: Cardiac arrest, asystole, neurosurgical patient, neurosurgery, pulseless electric activity, ventricular fibrillation, 
neural reflexes.
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objetivo

Proporcionar una fuente actualizada y fiable sobre las 
Emergencias cardíacas en pacientes neuroquirúrgicos (ECP-
NQ) en donde abordaremos las emergencias más frecuentes, 
su fisiopatología, el manejo y tratamiento.

Introducción

Las emergencias cardiacas en pacientes neuroquirúrgicos 
(ECPNQ) constituyen un importante tema de investigación 
debido a las consecuencias potencialmente mortales deriva-
das de cualquier alteración de la función normal del corazón 
durante una intervención neuroquirúrgica1-4. La mayor aten-
ción ha sido dirigida a identificar técnicas de prevención, ma-
nejo y determinación de las secuelas, debido a que cuando 
un paciente entra en parada cardiaca mientras se le practica 
un procedimiento neuroquirúrgico es un desafío saber qué 
hacer incluso para los que contemplan los algoritmos del 
Advance cardiac life support (ACLS)1. La atención de una 
ECPNQ requiere la capacidad analítica y no la de reproducir 
de forma sistemática y de memoria los pasos de un algoritmo, 
porque cuando en varios pacientes la emergencia cardiaca 
es la misma, la causa subyacente podría ser muy diferente1,5. 

Metodología

Se realizó una revisión narrativa incluyendo artículos ori-
ginales, de revisión, reportes de caso y metaanálisis. La bús-
queda electrónica comprendió las bases de datos Pubmed, 
ScienceDirect, EBSCO, Scopus y ClinicalKey. Las palabras 
claves para la búsqueda fueron: cardiac arrest, asystole, 
neurosurgical patient, neurosurgery, pulseless electric activity, 
ventricular fibrillation, neural reflexes, con el filtro: máximo 
10 años de antigüedad, teniendo en cuenta los artículos en 
los idiomas inglés y español. Inicialmente se analizaron los 
títulos y resúmenes relacionados con emergencias cardiacas 
manifestadas en pacientes sometidos a procedimientos neu-
roquirúrgicos, posteriormente se escogieron aquellos cuyo 
texto completo guardaban relación con el objetivo planteado. 
Se obtuvieron 2.468 resultados, seleccionando 53 artículos 
que eran aptos para la revisión.

Emergencias cardíacas en paciente neuroquirúrgico 
(ECPNQ)

Para efectos de esta revisión definiremos como ECPNQ a 
cualquier alteración transitoria o persistente del ritmo sinusal 
en el período transoperatorio o perioperatorio de un procedi-
miento neuroquirúrgico. En neurocirugía es frecuente la apa-
rición de pequeñas alteraciones transitorias de la actividad 
eléctrica del corazón que causan hipotensión, hipertensión 
y arritmias, además, se pueden presentar complicaciones 
persistentes y/o recurrentes del ritmo cardiaco sinusal que 
comprometen la oxigenación del paciente, viéndose amena-
zado el tejido objeto del procedimiento, el tejido nervioso. Los 
ritmos anormales de ECPNQ incluyen: Fibrilación ventricular 

(FV), Asistolia y la Actividad eléctrica sin pulso (AESP)1.
Como se mencionó anteriormente, la complejidad radica 

en la causa subyacente de la ECPNQ1,5,6. Es decir, factores 
como: el tipo y técnica del procedimiento quirúrgico; el ma-
nejo farmacológico pre, intra y post-quirúrgico; la biometría 
y posición del paciente para el procedimiento, son algunos 
determinantes en el nivel de complejidad del caso.

Las ECPNQ pueden clasificarse de acuerdo al tipo de 
procedimiento en: emergencias cardíacas en cirugía supra-
tentorial (ECCST), emergencias cardíacas en cirugía de la 
base del cráneo (ECCBC), emergencias cardíacas en cirugía 
de la fosa craneana posterior (ECCFCP), emergencias car-
díacas en cirugía cerebrovascular (ECCCV), emergencias 
cardíacas en cirugía de médula espinal (ECCME) y emergen-
cias cardíacas inducidas por fármacos durante neurocirugía 
(ECF)1,5,7 (Tabla 1).

Con la anterior clasificación podemos agrupar las dife-
rentes alteraciones del ritmo cardíaco identificadas como 
ECPNQ, destacando la bradicardia y la asistolia como las dos 
alteraciones del ritmo cardiaco más comunes en todos los 
tipos de intervenciones establecidas en la Tabla 1.

Causas y mecanismos de emergencias cardiacas

Los eventos cardíacos adversos menores que ocurren en 
pacientes neuroquirúrgicos son frecuentes y generalmente 
transitorios, estos incluyen: hipotensión, bradicardia y arrit-
mias. Sin embargo, en algunos pacientes ocurren compli-
caciones más graves, que pueden producir consecuencias 
fatales sin un pronto manejo1. Si bien las ECPNQ pueden 
ocurrir debido a muchos factores causales, es importante 
tener en cuenta los siguientes: presión intracraneal elevada, 
estímulos de los pares craneales, agentes anestésicos, con-
vulsiones, embolia aérea venosa, estimulación hipotalámica, 
pérdida masiva de sangre y alteraciones ácido-básicas y de 
electrolitos8-10.

La principal circunstancia que incide en el origen de una 
ECPNQ es la ubicación del procedimiento, por ejemplo, en 
las cirugías supratentoriales la mayoría de complicaciones y 
emergencias cardiacas se deben a la manipulación o con-
tacto con los pares craneales, desatándose reflejos como el 
trigeminocardiaco, aumento del tono parasimpático, hiperten-
sión e hipotensión endocraneana1.

Reflejo trigeminocardiaco (RTC)
Al RTC se le adjudican la mayoría de los eventos ori-

ginados en las cirugías supratentoriales por ser el más 
frecuente, inicia mediante la estimulación de cualquier parte 
intra o extracraneal del nervio trigémino, y hace parte de la 
reacción del arco trigeminovagal. Aunque cualquier tipo de 
estímulo puede desencadenar este reflejo, el factor iniciador 
más potente es el estiramiento del nervio que produce una 
intensa alteración autonómica del corazón manifestada como: 
disminución de la frecuencia cardíaca, hipotensión, arritmias 
y, a veces, hipertensión11. Inicialmente la estimulación em-
pieza en las fibras aferentes del nervio trigémino, pequeñas 
fibras nerviosas internunciales de la formación reticular co-
nectan las neuronas premotoras aferentes con las eferentes 
ubicadas principalmente en los núcleos ambiguo y motor 
dorsal del vago, este arco reflejo activa las neuronas vagales 
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Tabla 1. Clasificación de emergencias cardiacas en neurocirugía según la localización anatómica de la cirugía1

ECCST ECCFCP ECCBC ECCCV ECCME ECF
Bradicardia Elevación de ST Bradicardia Asistolia Asistolia Parada sinusal

Asistolia Bradicardia Asistolia Bradicardia AESP TV

Asistolia Bradicard ia  s in 
pulso

B l o q u e o  A V 
completo

Bradicardia FV

T a q u i c a r d i a 
Ventricular (TV)

TV sin pulso Bradicardia

AESP FV Asistolia

Hipotensión

ECCST: emergencias cardíacas en cirugía supratentorial; ECCBC: emergencias cardíacas en cirugía de la base del cráneo; 
ECCFCP; emergencias cardíacas en cirugía de la fosa craneana posterior; ECCCV: emergencias cardíacas en cirugía 
cerebrovascular; ECF: emergencias cardíacas en cirugía de médula espinal (ECCME) y emergencias cardíacas inducidas 
por fármacos durante neurocirugía.

parasimpáticas cardioinhibidoras, cuyas terminaciones en 
el miocardio causan respuestas cronotrópicas e inotrópicas 
negativas8,12. Otros núcleos que se consideran involucrados 
en el RTC son el parabraquial, el campo reticular medular 
dorsal, el asta dorsal medular superficial ventral (MDH) y el 
núcleo paratrigeminal12,13.

Este fenómeno se ha descrito frecuentemente en cirugías 
del ángulo pontocerebeloso, base del cráneo, fosa posterior 
y en cirugías supratentoriales. Como secuela del RTC se 
encuentran el tinnitus y disminución de la agudeza auditi-
va1,14,15. Para el manejo del RTC, lo mejor es detener inmedia-
tamente el procedimiento quirúrgico e iniciar administración 
endovenosa de fármacos anticolinérgicos, la reanimación es 
innecesario en la mayoría de los casos. Sin embargo, ante 
la aparición recurrente del reflejo es necesario administrar 
epinefrina endovenosa. También se han utilizado terapias 
con anestésicos locales con el fin de bloquear el tronco del 
trigémino e inhibir el arco trigeminovagal1,16-18.

Reflejo de Cushing y la presión intracraneana
Otro fenómeno frecuente en pacientes neuroquirúrgicos 

es el reflejo de Cushing, este consiste en una tríada clásica 
que aparece ante aumentos de presión intracraneal (PIC), se 
compone de bradicardia, hipertensión y alteraciones respira-
torias19,20. Este reflejo consta de varias etapas, primero hay 
un aumento de la presión arterial y la frecuencia cardíaca 
en respuesta a la activación simpática para superar los au-
mentos en la PIC, esta respuesta aumenta la presión arterial 
media (PAM) para que sea superior a la PIC, esto garantiza 
la adecuada perfusión del cerebro. En la segunda etapa, 
la hipertensión sigue presente, pero el paciente se vuelve 
bradicárdico, esto puede deberse a que: 1) el aumento de 
la presión sanguínea ocasiona la activación de los barorre-
ceptores en el arco aórtico, esto desencadena la bradicardia 
por activación parasimpática o 2) como resultado de la com-
presión directa del nervio vago intracraneal lo cual aumenta 
el tono parasimpático y produce bradicardia; Aunque aún no 
se ha esclarecido la causa de la bradicardia, sabemos que 
este es un signo terminal, tardío y sugiere empeoramiento 
de la patología intracraneal19-21. En las etapas posteriores 

del reflejo de Cushing, la disfunción del tronco encefálico 
por aumento de la PIC se manifiesta en irregularidades de 
la respiración por la compresión del tronco encefálico y, en 
consecuencia, de los centros respiratorios. Si esto continúa, 
eventualmente, la respiración agonal puede desarrollarse en 
paralelo a la herniación del Encéfalo, con progresión a paro 
cardiorrespiratorio19-21.

En términos generales este reflejo se desencadena por 
agentes anestésicos o quirúrgicos (ruptura de aneurismas, 
hemorragias o convulsiones intraoperatorias), sin embargo, 
se ha visto que la disminución de la PIC ocasiona más fre-
cuentemente efectos cardiacos adversos en comparación 
con su aumento. Un drenaje demasiado rápido del líquido 
cefalorraquídeo durante la colocación de shunts ventriculo-
peritoneales, la aplicación de succión a los drenajes para  
revertir una herniación cerebral, la colocación de un drenaje 
subgaleal de presión negativa (NP) para permitir la evacua-
ción de un posible sangrado después de la craneotomía y 
en general cualquier procedimiento que produzca presión 
negativa en el cerebro ocasionan disminución de la PIC22-27.

Reflejo de Bezold-Jarish (RBJ)
Este se caracteriza por una bradicardia repentina con 

hipotensión, disminución de la inotropía y vasodilatación co-
ronaria como resultado de la estimulación de los receptores 
cardíacos, que puede acompañarse de hipopnea, náuseas, 
vómito y diaforesis17,28-30. Es un reflejo cardioinhibidor relacio-
nado con estados de hipovolemia, el componente aferente es 
mediado por receptores cardíacos a través de fibras vagales 
tipo C no mielinizadas con terminaciones en el ventrículo 
izquierdo que son accesibles desde la circulación coronaria. 
Inicialmente se detecta una respuesta a la hipovolemia en 
los barorreceptores del seno carotídeo, lo que provoca una 
fase compensatoria con aumento de la frecuencia cardíaca, 
vasoconstricción y contractilidad; sin embargo, con un ven-
trículo hipercontractil vacío, la estimulación de las fibras C 
intramiocárdicas puede potenciar una retirada repentina del 
flujo simpático, aumentando el tono vagal y desencadenando 
bradicardia e hipotensión17,28,31-33. La vasodilatación refleja del 
RBJ se debe a la disminución generalizada del tono vascu-
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lar, esto se ha medido en nervios simpáticos suprarrenales, 
lumbares, esplácnicos, esplénicos y renales, en cuanto a los 
nervios simpáticos cardíacos, la evidencia es menos clara. 
Predomina una bradicardia parasimpática fuerte y se ha des-
cubierto que esto es abolido por la atropina28.

El reflejo se ha descrito durante anestesia espinal, por la 
disminución de la precarga, y durante la cirugía artroscópica 
del hombro, debido al bloqueo del plexo braquial interescalé-
nico, debido a la acumulación de sangre venosa asociada con 
la posición sentada, así como ante una variedad de estímulos 
químicos administrados por la circulación al corazón, entre los 
cuales se incluyen los alcaloides de veratrum, la nicotina y los 
agonistas del receptor 5-HT3, como la serotonina y la fenil-
biguanida (PBG). De la misma manera, se ha sugerido que 
este reflejo es activado por metabolitos isquémicos durante 
la isquemia e infarto de miocardio (particularmente inferopos-
terior) y juega un papel cardioprotector al reducir la carga de 
trabajo del corazón17,28,29. Un factor de predisposición discu-
tible ha sido el uso de epinefrina exógena (como anestésico 
local), que puede provocar efectos beta-adrenérgicos que 
aumentan la contractilidad cardíaca, desencadenando la 
vasodilatación arterial refleja y la bradicardia17,34.

En síntesis, el RBJ consiste en la acumulación de sangre 
venosa periférica y un estado contráctil elevado que produce 
vasodilatación arterial refleja y posterior bradicardia mediada 
por nervios vagales, y debido a que este es un reflejo, es de 
inicio inmediato y conduce a bradiarritmia severa con hipo-
tensión y asistolia30,33,35.

Embolia aérea venosa (EAV)
La EAV es una complicación bien reconocida pero temida 

de la cirugía en posición sentada para lesiones en cráneo 
posterior y columna cervical, siendo las alteraciones hemo-
dinámicas las más características, motivo por el que es otro 
factor de riesgo posible de asistolia intraoperatoria en neuro-
cirugía16,36-38. La inmovilización sigue siendo el principal factor 
de riesgo relativo (2,6-3,6) para el desarrollo de tromboembo-
lismo venoso (TEV), otros factores de riesgo incluyen un mal 
estado clínico del paciente (edad > 75 años), índice de masa 
corporal (IMC) elevado, antecedentes de hipertensión, tipo de 
sangre A o AB, tumores sólidos como el glioma y enfermedad 
recurrentes3,4,39.

La embolia vascular aérea es el arrastre de aire (o gas li-
berado exógenamente) hacia la vasculatura venosa o arterial, 
produciendo efectos sistémicos, se asocia con más frecuen-
cia a craneotomías en posición sentada (fosa posterior), sin 
embargo ahora también se debe sospechar de EAV durante 
los procedimientos modernos en los que el gas puede ser 
arrastrado bajo presión, tanto dentro de la cavidad peritoneal 
como a través del acceso vascular40. Los dos factores funda-
mentales que determinan la morbimortalidad de EAV están 
directamente relacionados con el volumen de arrastre de aire 
y la tasa de acumulación, siendo el volumen fatal para un 
adulto de 200 a 300 ml, cuando se trata de arrastre de aire 
por un gradiente gravitacional, estas variables se ven afecta-
das por la posición del paciente y la distancia de la vena con 
respecto al lado derecho del corazón40.

La aparición de TEV se asocia con disminución del tiempo 
medio de supervivencia y es temida en pacientes inmovi-
lizados por glioma o en postoperatorio. Generalmente, se 

presenta con hipotensión, taquicardia, disminuciones tran-
sitorias de la concentración final del CO2 o en la saturación 
de oxígeno, arritmias, insuficiencia cardíaca derecha, shock 
cardiogénico, acidosis e incluso paro cardíaco3,36. En pacien-
tes hemodinámicamente inestables, la tasa de mortalidad 
es alta (hasta 60%). La EAV masiva aguda puede causar 
asistolia, está relacionada con daños en grandes colectores 
venosos con paredes rígidas que evitan que los colectores 
colapsen si la presión interna es negativa y la presencia de 
un gradiente de presión que conduce el aire al ser absorbido 
por un colector venoso3,39,41.

Las EAV pueden inducir también otros efectos adversos 
como edema pulmonar, síndrome de dificultad respiratoria 
aguda e insuficiencia ventricular derecha aguda36. Debido al 
riesgo de EAV, es crucial excluir un foramen oval permeable 
(FOP) en pacientes con el riesgo adicional de una embolia 
aérea paradójica debido a una derivación derecha-izquierda 
en la circulación sistémica(38)but the incidence of clinica-
lly relevant VAE (drop in end-tidal carbon dioxide above 
3 mmHg.

Reflejo glosofaríngeo-vagal (RGV)
La bradicardia neurogénica puede ser provocada por 

la activación del RGV debido a la estimulación directa del 
nervio glosofaríngeo cerca del área operatoria. Los impulsos 
del noveno par viajan a través del tracto solitario del mesen-
céfalo comunicándose con el núcleo solitario, desde donde 
la neurotransmisión excitadora al núcleo dorsal (motor) del 
vago aumenta la actividad parasimpática en el corazón, 
ocasionando bradicardia refleja y a veces asistolia, además 
envía señales inhibidoras a las astas intermediolaterales en 
la médula espinal a través de la médula ventrolateral rostral, 
disminuyendo el flujo simpático hacia los vasos sanguíneos 
manifestándose como hipotensión post-vasodilatación42,43. Del 
mismo modo, la estimulación directa del nervio vago puede 
provocar trastornos hemodinámicos graves como bradicardia, 
bloqueo de rama y asistolia1,42,44. Estos eventos se han descri-
to durante la resección de schwannoma cerebromedular, así 
como la sección de la raíz vagal para la neuralgia glosofarín-
gea1. En la Tabla 2 se presenta un resumen comparando las 
principales emergencias cardiacas.

ECPNQ inducidas por medicamentos
En lo que respecta a los informes de ECPNQ que son in-

ducidas por medicamentos, se encuentra que generalmente, 
están asociadas a fármacos de uso común en neurocirugía 
como la dexmedetomidina, el remifentanilo, la fenitoína y la 
papaverina1,45,46. La dexmedetomidina y el remifentanilo se 
han relacionado con efectos adversos hemodinámicos como 
la bradicardia, hipotensión o paro cardíaco en paciente neu-
roquirúrgico1,45.

Por otro lado, una dosis rápida o elevada de fenitoína, 
también puede provocar eventos adversos cardiovasculares 
debido a su efecto sobre la conducción cardiaca y el bloqueo 
de los canales de sodio; por último, la papaverina que se 
utiliza como profilaxis del vasoespasmo cerebral también 
se ha reportado como causa de un paro cardiaco en neuro-
cirugía1,46. Es por esto, que el uso de fármacos con efectos 
adversos cardiacos necesita de monitorización y precaución 
en pacientes con patología cardiovascular preexistente1.
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Tabla 2. Tabla comparativa de algunos mecanismos de desarrollo de emergencias cardiacas en pacientes 
neuroquirúrgicos. Adaptado de Nguyen et al.17

Embolia aérea venosa Reflejo trigeminocardiaco Reflejo de Bezold Jarish
Desencadenante Trefinación Irritación de las ramas del 

trigémino, sensitivas o motoras
Hipovolemia, anestesia espinal 
que reduzca la precarga

Mecanismo Ingreso de aire al sistema 
venoso

→M i e m b r o  a f e r e n t e  - 
estimulación directa de una 
rama del trigémino
→M i e m b r o  e f e r e n t e  - 
activación del núcleo vagal 
motor y la inhibición del sistema 
cardiovascular

→Miembro aferente - receptores 
cardiacos vía fibras vagales tipo 
C no mielinizadas
→Miembro eferente - las fibras 
C intramiocárdicas pueden 
potenciar una retirada repentina 
del flujo simpático, aumentando 
el tono vagal

Presentación clínica Cambios ST-T,  tens ión 
c a r d í a c a  d e r e c h a , 
desaturación de oxígeno, CO2 
mareal de baja intensidad, tos, 
sibilancias, dolor en el pecho, 
"desmayo"

Bradicardia, hipotensión, apnea 
e hipermotilidad gástrica

Bradicardia, hipotensión

Factores predisponentes P o s i c i ó n  s e n t a d a  y 
semisentada de las cirugías 
de fosa posterior

U s o  d e  m e d i c a m e n t o s 
( b e t a b l o q u e a n t e s , 
bloqueadores de los canales 
de ca lc io ,  su fentan i lo  y 
alfentanilo), antecedentes de 
episodios vagales, presencia 
de hipercapnea o hipoxemia y 
anestesia ligera

Antecedentes de s íncope 
neurocardiogénico, hipovolemia, 
medicamentos (anestésico local 
con epinefrina), posición sentada, 
disminución de la precarga y 
acumulación de sangre venosa

Tratamiento Obtención de hemostasia, 
irrigación del campo quirúrgico, 
nivelación de la cabeza del 
paciente a la aurícula derecha 
en decúbito lateral izquierdo y 
uso de catéter venoso central 
para aspiración de aire

Aumento de la profundidad de 
la anestesia (es decir, bolo de 
propofol), cese inmediato de 
las manipulaciones quirúrgicas 
y la infusión intravenosa de 
fármacos anticolinérgicos, 
administración de epinefrina 
intravenosa

Reanimación inmediata con 
líquidos, vagolíticos (atropina 
y glicopirrolato), ondansetrón, 
metoprolol y efedrina

Posición

Las alteraciones cardiovasculares en neurocirugía que ne-
cesiten compresiones torácicas o desfibrilación como medida 
terapéutica presentan dificultades al momento de hacerlo de-
bido a factores como la posición del paciente en cirugía o la 
presencia de heridas abiertas. Los pacientes pueden adoptar 
diferentes posiciones dependiendo del procedimiento quirúr-
gico a realizar para mejorar el acceso, pueden ser decúbito 
prono, lateral, sentado o semisentado1,47,48.

Cuando el arresto cardiaco se presenta mientras el pa-
ciente está en decúbito prono, es aconsejable realizar las 
compresiones cardiacas en esta posición con el fin de iniciar 
rápidamente la reanimación, disminuir el tiempo sin flujo san-
guíneo y evitar el riesgo de sangrado que conlleva cambiar 
de posición a un paciente con herida abierta en cráneo1,47. 
Se han registrado casos de RCP en posición prona que han 
resultado exitosas49,50, atribuyéndose al hecho de que la rea-
nimación en posición prono produce una PAM más elevada 
que las compresiones en posición supina47,48,51.

La técnica de RCP en prono consiste en hacer compresio-
nes en la región interescapular o en alguna zona dorsal torá-
cica, en caso de cirugía de columna, y colocar una superficie 

de apoyo delante del esternón para que estas compresiones 
sean efectivas1,51. También está indicada la desfibrilación en 
pacientes en posición decúbito prono, utilizando las almoha-
dillas de desfibrilación y colocándolas en la línea axilar media 
izquierda y encima de la escapula derecha o en la posición 
biaxilar1,47,51.

En caso de que no se restituya la circulación por compre-
siones ineficaces se sugiere convertir al paciente en decúbito 
supino y seguir las compresiones asumiendo los posibles 
riesgos47. 

No hay mucha información acerca del arresto cardiaco en 
pacientes neuroquirúrgicos en posición sentada o semisen-
tada, sin embargo, se ha demostrado que estas posiciones 
inducen otras complicaciones como la EAV masiva que pue-
de causar un arresto cardiaco1,7,52. En esta posición el tórax 
del paciente está expuesto, por lo tanto, se puede desfibrilar 
adecuadamente, no obstante, para realizar las compresiones 
torácicas se recomienda colocar al paciente rápidamente en 
posición supina y comenzar RCP47.

Se han presentado casos de RCP en pacientes neuro-
quirúrgicos en posición lateral53,54, la técnica en esta posición 
consiste en que las compresiones efectivas sean realizadas 
por dos rescatistas, uno de ellos situado y presionando en el 
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pecho del paciente mientras el otro se sitúa y presiona simul-
táneamente entre las escapulas1,54. Una técnica alternativa 
con un solo rescatista consiste en colocar la palma dominante 
entre las escapulas y la mano opuesta contra el esternón53. 
La desfibrilación en esta posición posiblemente no sea exito-
sa, por lo tanto se sugiere el cambio de posición del paciente 
a decúbito supino47,53. Sin embargo, en caso de sangrado se 
recomienda considerar la posición decúbito prono1,48.

Manejo

El posicionamiento y el tipo de procedimiento quirúrgico 
ocasiona que estos no puedan beneficiarse directamente de 
los protocolos ACLS en caso de arresto cardiaco1. General-
mente, es necesario darle manejo a las diferentes causas 
primarias que lo ocasionan mencionadas anteriormente. 

Reflejo trigeminocardiaco
El primer paso para el tratamiento del RTC es detener 

el procedimiento quirúrgico, esto revierte inmediatamente 
el fenómeno11. En caso de que el estímulo haya terminado 
y el reflejo no cese se puede recurrir a la administración de 
anticolinérgicos como atropina o glicopirrolato11,55.

Si aún no responde al tratamiento, como sucede en el 
RTC refractario, pueden añadirse vasopresores como la epi-
nefrina o incrementar la profundidad de la anestesia con un 
bolo de propofol11,17.

Reflejo de Cushing
Los eventos cardíacos en neurocirugía ocurren princi-

palmente por un aumento en la PIC1. El reflejo de Cushing 
generalmente cursa con un pronóstico poco favorable, por 
lo tanto, cuando este se presenta debe iniciarse el soporte 
vital neurológico de emergencia cuyo objetivo es la reducción 
gradual de la PIC1,19. El manejo inicial de emergencia incluye 
maniobras como la elevación de la cabeza a 30 o 45 grados, 
manitol y/o furosemida, hiperventilación inducida, esteroides, 
anticolinérgicos en caso de bradicardia severa e incluso dre-
naje del líquido cefalorraquídeo19,26.

Embolia aérea venosa
El tratamiento de la EAV consiste en cambiar la posición 

del paciente debido al compromiso hemodinámico o cambios 
clínicos respiratorios y neurológicos en pacientes sedados7. 
Se procede a nivelar la cabeza del paciente a la aurícula 
derecha colocándolo en decúbito lateral, supino o prono, 
dependiendo del procedimiento quirúrgico, adicionalmente 
se puede colocar un catéter venoso central para aspirar el 
aire7,17. Además, las compresiones torácicas han demos-
trado ser eficaces contra la EAV que es seguida de arresto 
cardíaco4.

Reflejo de Bezold-Jarisch
El manejo adecuado para RBJ consiste en una resucita-

ción rápida con fluidos, administración de atropina o glico-
pirrolato, metoprolol, ondansetron y efedrina o epinefrina17. 
Conjuntamente, se debe evitar cualquier situación que pueda 
generar hipovolemia, como cambios bruscos de posición, así 
como se pueden utilizar β-adrenérgicos para su prevención30. 

Conclusión

Con el avance de la tecnología a lo largo del tiempo, las 
intervenciones neuroquirúrgicas, antes vistas como imposi-
bles, son realizadas a pesar del grado de dificultad y posibles 
complicaciones. Si bien no existe en la actualidad una técnica 
que permita predecir las complicaciones cardiacas intraope-
ratorias durante una neurocirugía, hay medidas preventivas 
útiles que se pueden utilizar. Por otro lado, el manejo de 
ECPNQ ha evolucionado con el desarrollo de fármacos nue-
vos, procedimientos de resucitación y el mayor conocimiento 
de los mecanismos de acción de fármacos convencionalmen-
te utilizados, lo que permite dar esperanza a mayor cantidad 
de pacientes con la menor cantidad de secuelas posibles, 
demostrando que el conocer tanto el procedimiento a realizar 
como las posibles complicaciones es la mejor herramienta 
que se puede utilizar.
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