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Articulo de Revision

CONSIDERACIONES ANESTESICAS EN EMBARAZADAS
CON SINDROME DE TAQUICARDIA ORTOSTATICA

POSTURAL (STOP)
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Nuestro objetivo es revisar el sindrome de ta-
quicardia ortostatica postural basados en la presen-
tacion del caso clinico de una paciente embarazada
que ingresod al Servicio de Obstetricia del Hospital
Clinico de la Pontificia Universidad Catdlica de
Chile para la realizacion de una cesarea electiva.

CASO CLINICO

Mujer de 32 afios, cursando un embarazo fisio-
logico de 38 semanas, que ingresa a nuestra institu-
cion para la realizacion de una cesarea electiva por
cesarea anterior y malas condiciones obstétricas.
La paciente presenta antecedentes de diabetes ges-
tacional, obesidad (peso 101 kg y talla 162 cm), hi-
perlaxitud articular y sindrome neurocardiogénico,
este ultimo manifestado por lipotimia, palpitacio-
nes, taquicardia y bradicardia sintomaticas gatilla-
das por eventos dolorosos, estresantes o en forma
idiopatica, con Tilt Test compatible. No era usua-
ria de medicamentos y no tenia alergias conocidas.
Como antecedente remoto, en su cesarea previa
present6 bradicardia extrema tras recibir anestesia
regional.

Se realizd una anestesia subaracnoidea, utili-
zando 10,5 mg de bupivacaina 0,75% hiperbarica
y 20 pg de fentanilo. Inmediatamente antes de la
puncion y estando en posicion sentada (para dis-
minuir el riesgo de compresion de vena cava), la
paciente presentd bradicardia sintomatica que llego
a 36 lat'min’, la que fue corregida con 0,6 mg de
atropina endovenosa en bolo, sin presentar taqui-

cardia significativa secundaria.

Durante el procedimiento quirtrgico, se utilizé
hidratacion endovenosa con cristaloides (solucion
ringer lactato) 10 ml-kg! y fenilefrina en bomba de
infusion continua a 0,5 pg-kg-'"min’', que fue ti-
tulada seglin respuesta hemodinamica para obtener
una presion arterial media (PAM) + 15% de la ba-
sal, manteniéndose la paciente estable, sin nuevos
episodios de arritmias, trastornos hemodinamicos o
sintomas asociados.

INTRODUCCION

El sindrome neurocardiogénico, también lla-
mado sindrome de taquicardia ortostatica postural
(STOP), fue descrito por primera vez por Rosen y
Cryer en 1982' y definido por Schondorf'y Low en
199323, Su incidencia real es desconocida, estiman-
dose una prevalencia de 170/100.000 habitantes®.

Es una disautonomia en la que hay una falla
autondmica parcial, siendo mas frecuente en mujeres
jovenes, con una relacion mujeres:hombres de entre
4-5:1°%7y con un rango de edad entre 15 y 50 afios®.
El diagnoéstico es clinico y estd definido por un
aumento sostenido de la frecuencia cardiaca mayor
a 30 lat'min'! o una frecuencia cardiaca mayor a
120 lat-min™ alcanzados dentro de los primeros 10
minutos de obtenida la posicion vertical durante
un Tilt Test o al pasar del decubito a estar de pie,
asociado a sintomas de intolerancia al ortostatismo
que suelen ceder con el decubito y sin hipotension
significativa asociada®’. Puede también realizarse
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una prueba diagnostica administrando una infusion
continua de isoprenalina endovenosa en dosis bajas
que se titulan segun respuesta hemodinamica (1-3
ug-min'); el incremento de la frecuencia cardiaca
sobre 30 lat-min’' confirma el diagnéstico’.

Los sintomas de intolerancia al ortostatismo
son: mareos (78%), palpitaciones (75%), presinco-
pe (61%), exacerbacion por ejercicio y calor (53%),
fatiga (48%), nduseas (39%), temblor (38%), cefa-
lea (28%), dolor toracico (24%), dolor abdominal
(15%), vomitos (9%)* e hipotension (definida como
PAM < 15% basal), lo que traduce una hipoperfu-
sion tisular que no es compensada por el aumento
de la frecuencia cardiaca.

Esta amplia variedad de sintomas pueden dis-
minuir la calidad de vida y afectar el manejo perio-
peratorio de los pacientes, por lo que es necesario
hacer un adecuado diagnostico de este sindrome
previo a cualquier procedimiento quirtrgico.

Fisiopatoldgicamente, el STOP es una respues-
ta fisiologica normal frente a la disminucion del
retorno venoso. El problema es que la taquicardia
no alcanza a compensar completamente los reque-
rimientos tisulares, lo que se refleja clinicamente
como hipotension arterial asociada a taquicardia
descontrolada y persistente’.

Para comprender la fisiopatologia de este sin-
drome, debemos entender la fisiologia normal de
la posicion de pie y los mecanismos que permiten
tolerar con facilidad los cambios de posicion en
sujetos normales. En decubito supino alrededor
del 30% del volumen sanguineo se encuentra en
el torax, lo que cambia al ponerse de pie, ya que
al adoptar la posicion vertical, entre 300 y 800 ml
de sangre se redistribuyen hacia el abdomen y las
extremidades inferiores dentro de los primeros 10
segundos. Esto causa una disminucion del retorno
venoso, con una disminucioén secundaria de la pre-
carga y por lo tanto, del débito cardiaco. Los baro-
rreceptores arteriales (del seno carotideo y del arco
aortico), los mecanorreceptores cardiopulmonares
y una reaccion local intersticial y hormonal, detec-
tan la reduccion de la presion arterial y la precarga,
lo que gatilla una respuesta refleja compensatoria
que activa al sistema simpatico y disminuye la res-
puesta parasimpatica. Por lo tanto, se desarrolla ta-
quicardia, vasoconstriccion periférica y esplacnica,
lo que ayuda a distribuir el flujo necesario a los or-
ganos. Esto lleva a un aumento del retorno venoso
y eventualmente a una normalizacion de la frecuen-
cia cardiaca y la presion arterial. Esta descrito que
cuando un sujeto normal se pone de pie, aumenta
su frecuencia cardiaca en 10-15 lat-min™, la presion
arterial sistolica permanece estable y la presion ar-
terial diastolica suele aumentar en 10 mmHg'*!".
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El STOP puede resultar de una variedad de me-
canismos posibles: inadecuada inervacion vascular,
niveles elevados de norepinefrina plasmatica, hi-
persensibilidad de los receptores o y f adrenérgicos
y disfuncion de los barorreceptores'”. Esto resulta
en alteraciones del mecanismo de compensacion,
usualmente, en la capacidad de recuperarse de los
cambios hemodinamicos iniciales. Se postula que
hay una inadecuada activacion de los barorrecep-
tores adrticos, por lo tanto, con el cambio postural
de posicion supina a posicion vertical, el retorno
venoso no aumenta adecuadamente dada una vaso-
constriccion periférica insuficiente, desarrollando-
se como respuesta compensatoria una taquicardia
para mantener un débito cardiaco y hemodinamia
estables. En algunos casos se observa una compen-
sacion excesiva, resultando en taquicardia e hiper-
tension no controladas y persistentes™!3.

Cuando se sospecha una disautonomia, es im-
portante descartar causas secundarias de ortosta-
tismo. Entre ellas, diabetes mellitus, quimioterapia
actual o reciente, intoxicacion por metales, sindro-
me de Sjogren, lupus eritematoso sistémico, mani-
festaciones de un sindrome paraneoplasico, desor-
denes alimenticios que se acompaian de deplecion
de volumen y uso de farmacos que disminuyen el
retorno venoso, como diuréticos, ansioliticos y va-
sodilatadores. Por otro lado, estados hiperadrenér-
gicos, ansiedad y deplecion de volumen pueden dar
un resultado falso positivo (aumento de frecuencia
cardiaca) durante el Tilt Test. La sensibilidad de
este examen para sincope neurocardiogénico es de
35% sin estimulo farmacologico y de 57% con es-
timulo farmacologico (isoproterenol). Su especifi-
cidad es de 92% sin estimulo farmacoldgico y de
81% con este ultimo'®. No hay trabajos disponibles
en la literatura médica que estudien la sensibilidad
y especificidad de este test en mujeres embarazadas
con STOP. Dada la alta especificidad del examen,
consideramos que nuestra paciente es efectiva-
mente portadora del sindrome, a pesar de no haber
presentado episodios de bradicardia en la cesarea
previa y en el caso que ahora describimos.

En caso de ser necesario profundizar en un
eventual diagnostico diferencial, se puede realizar
una evaluacion neurolédgica para estudiar la presen-
cia de cefalea y mareos, un electroencefalograma
para descartar epilepsia y una evaluacion cardiolo-
gica para descartar arritmias como causa de sincope
y mareos. Para esto ultimo, se toma un electrocar-
diograma de reposo y un Holter de arritmias. Ade-
mas, se pueden realizar exdmenes de sangre para
descartar patologias que pudiesen dar sintomato-
logia similar al STOP, como electrolitos plasmati-
cos (alteraciones del sodio y potasio), hemograma/
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VHS (anemia y algunas enfermedades inflamato-
rias cronicas), funcion hepatica (disfuncion hepa-
tica), pruebas tiroideas (hipo e hipertiroidismo) y
serologia infecciosa (infecciones crénicas, como
sindrome de inmunodeficiencia adquirida y sffilis).

Formas Clinicas

El STOP se ha clasificado en 2 subtipos: una
forma neurogénica o de disautonomia parcial y una
forma hiperadrenérgica'®.

La forma neurogénica o de disautonomia par-
cial corresponde al 90% del total de casos y es cau-
sada por una vasoconstriccion periférica inadecua-
da, con la consecuente acumulacion de sangre en el
lecho esplacnico cuando se asume la posicion ver-
tical, traduciéndose en activacion simpatica y ta-
quicardia compensatoria excesiva y persistente®®.
El mecanismo no ha sido aclarado, planteandose
una denervacion autondmica periférica, alteracion
del balance simpatico/parasimpatico basal y neu-
ropatia autondémica. Los principales sintomas que
se presentan son mareos, nauseas, fatiga cronica y
acrocianosis. Existe un subtipo de forma neurogé-
nica, descrita principalmente en adolescentes entre
12 a 14 anos de edad, postulandose que podria es-
tar dado por un desbalance autonémico temporal
secundario al rapido crecimiento de algunos jove-
nes'’.

La forma hiperadrenérgica corresponde al 10%
del total de casos y se ha asociado a una hipersen-
sibilidad de los receptores -adrenérgicos y/o al in-
cremento en la liberacion y déficit en la depuracion
de norepinefrina secundario a una mutacién en el
transportador de norepinefrina'®. Estos pacientes
tienen niveles elevados de catecolaminas, especial-
mente en la postura vertical, con respuesta exagera-
da a los agonistas B-adrenérgicos. Tienen sintomas
como temblor y ansiedad®'c.

Tratamiento

El tratamiento del STOP puede ser conservador

y farmacolégico. Las medidas conservadoras reco-

mendadas son'!:

- Evitar medicamentos que pueden exacerbar la
condicion, tales como efedrina y epinefrina (que
pueden agravar la taquicardia compensatoria).

- Realizar actividad aerdbica y ejercicios de re-
sistencia de extremidades inferiores.

- Ingestion abundante de agua al dia, segun tole-
rancia del paciente.

- Consumo de 2 a 4 gramos de sal al dia (excepto
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en subtipo hiperadrenérgico).

- Medidas compresivas en extremidades inferio-
res; por ejemplo, uso de medias elasticadas.

- Elevacion de la cabeza en la cama.

- Educacion al paciente y a su familia.

- Terapia psicologica para manejo de la ansiedad
y el dolor.

El tratamiento farmacologico debe recomen-
darse segun las caracteristicas de cada paciente e
incluye: bloqueadores beta adrenérgicos, para dis-
minuir los aumentos excesivos de la frecuencia car-
diaca propios del STOP; mineralocorticoides, para
aumentar la volemia; y los inhibidores de la recap-
tacion de serotonina (IRS). También es utilizada la
hidrocortisona, ya que promueve la retencion de
agua y sodio, como también la midodrina, que es-
timula los receptores a,-adrenérgicos, lo que causa
vasoconstriccion.

El clorhidrato de midodrina tiene una accién
directa sobre receptores alfa adrenérgicos, produ-
ciendo vasoconstriccion arterial y venosa. La mido-
drina tiene efecto sobre la presion arterial a los 30
minutos y el efecto presor dura aproximadamente
4 horas. Como efecto secundario puede agravar la
hipertension arterial supina, frecuente en los pa-
cientes con falla autonéomica. Por este motivo, es
fundamental que su administracion sea durante el
dia, cuando el paciente estd habitualmente de pie®.
Ademas, se ha sugerido el uso de IRS y de nore-
pinefrina, aunque no son aceptados universalmen-
teS,9,12.

El prondstico del STOP ha sido favorable en
estudios de seguimiento: 80% de mejoria con trata-
miento adecuado y 60% de los pacientes logran una
funcionalidad normal®.

DISCUSION

El sindrome de taquicardia ortostatica postural
(STOP), como hemos decidido llamarlo en esta re-
vision, es un término que deriva de la nominacion
que se da a esta entidad en la literatura en inglés:
“postural orthostatic tachycardia syndrome” o
“POTS”. En revisiones en espafiol, se hace uso de
terminologia como: hipotensién ortostdtica o sin-
cope neurocardiogénico; sin embargo, creemos que
la denominacion como “sindrome” abarca en forma
mas completa la variada gama de formas clinicas y
fisiopatologicas que conforman esta patologia.

Dado que este sindrome tiene un claro predomi-
nio femenino y suele ocurrir en edades fértiles, el
efecto de esta patologia se traduce en implicancias
clinicas importantes durante el embarazo y por lo
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tanto, en consideraciones especiales para el manejo
anestésico del trabajo de parto y cesarea, que es lo
que analizaremos en esta discusion.

Se ha visto que los sintomas del STOP pueden
gatillarse por procedimientos quirurgicos, sindro-
mes febriles, sepsis, trauma y embarazo?®!. Duran-
te la gestacion las embarazadas tienen un estado
hiperadrenérgico, el cual - asociado a los cambios
cardiovasculares producidos en el embarazo, como
la obstruccién de la vena cava inferior por el ttero
gravido - puede exacerbar la sintomatologia de este
sindrome?.

Para evaluar el impacto del embarazo en esta
patologia, Kanjwal y colaboradores® realizaron un
estudio en 22 pacientes con antecedente de STOP
durante el embarazo y el trabajo de parto. Durante
el embarazo, los sintomas de este sindrome se man-
tuvieron estables en 14% de los casos, mejoraron
en 55% y empeoraron en 31% de las pacientes. No
se encontraron diferencias significativas en la dis-
funcion autonomica antes y después del embarazo,
medidas por Tilt Test. Sin embargo, se observo una
leve tendencia a la mejoria de los sintomas auto-
némicos y de la frecuencia cardiaca en Tilt Test
en mujeres tras el embarazo (cambio en frecuen-
cia cardiaca en Tilt Test; pre embarazo: 38,1 + 22
lat-min"'; postembarazo: 21,9 + 15 lat-min™'; p =
0,07)%.

Durante el perioperatorio se deben considerar
los aspectos propios de cada cirugia y evitar los
factores gatillantes de las crisis de STOP. El trabajo
de parto presenta una serie de problemas para estas
pacientes, ya que el dolor, estrés, vasodilatacion
periférica e hipotension asociada a la anestesia
neuroaxial pueden gatillar el sindrome. Ademas,
las pacientes embarazadas pudieran tener una
respuesta anormal a la maniobra de Valsalva, lo que
puede provocar mayor hipotension en el trabajo de
parto®.

Durante el trabajo de parto y cesarea, una de las
preocupaciones mas importantes es la mantencion
de la estabilidad hemodinamica, para asegurar una
adecuada perfusion utero-placentaria. En estados
de hipovolemia relativa, la respuesta fisiologica
normal es corregir la presion arterial con vasocons-
triccion arterial y venosa refleja. Pero como en el
STOP hay una falla de este mecanismo, se pueden
apreciar alteraciones de la presion ante minimos
cambios del volumen intravascular. Es por ello que
estas pacientes responden rapidamente a bolos de
cristaloides endovenosos (solucién ringer lactato
o suero fisioldgico) para corregir una hipovolemia
real o relativa®.

Se ha utilizado hidratacion endovenosa conco-
mitante a la anestesia neuroaxial e infusién endo-
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venosa continua de fenilefrina intraoperatoria para

poder mantener la estabilidad hemodinamica®.

Esta droga ha sido el tratamiento de primera linea

para el manejo de hipotensién en pacientes con

antecedente de STOP y debe ser titulada segun la
respuesta clinica. La efedrina puede agravar la ta-
quicardia, por lo que no es recomendable su uso?’.

Respecto al tipo de anestesia neuroaxial a utilizar
en estas pacientes, debemos considerar el riesgo
de vasodilatacion periférica e hipotension, lo que
puede empeorar la inestabilidad hemodinamica y
gatillar una taquicardia refleja. En reportes de casos
descritos anteriormente, se ha planteado el uso de
anestesia peridural en vez de subaracnoidea, dado
el menor riesgo de cambios hemodinamicos’.
McEvoy y colaboradores describieron el caso de
un parto vaginal exitoso que se manejé con una
infusién continua peridural en dosis bajas, con
monitorizacion invasiva y forceps para disminuir
las maniobras de Valsalva de la madre®.

Del mismo modo, Corbett y colaboradores’ re-
fieren que la anestesia peridural se puede utilizar en
forma temprana en el trabajo de parto, para evitar
asi gatillar taquicardia por dolor y estrés. En este
mismo sentido, para optimizar la analgesia posto-
peratoria después de una operacion cesarea, se pue-
den utilizar opioides neuroaxiales, en combinacion
con antiinflamatorios no esteroidales y bloqueos
periféricos, como el bloqueo iliohipogastrico e ilio-
inguinal bilateral o el bloqueo bilateral del plano
del tranverso abdominal (TAP block)”?.

El uso de una anestesia combinada como
primera opcion, con una dosis moderada intratecal,
provee estabilidad hemodindamica y la posibilidad
de extender la anestesia en el tiempo que dure el
trabajo de parto. Actualmente, es la recomendacion
para el manejo de la analgesia de trabajo de parto
en este tipo de pacientes’.

La cesarea electiva es lo mas utilizado en
estas pacientes. Fue recomendada por Glatter y
colaboradores en el afio 2005%°, ya que el principal
objetivo es evitar el estrés y dolor del trabajo de
parto, para asi no tener una respuesta de taquicardia
secundaria. Sin embargo, esta conducta es sdlo una
recomendacion de expertos, dado que un trabajo de
parto con analgesia neuroaxial precoz y adecuada
no deberia desencadenar taquicardia secundaria.
En resumen, las recomendaciones actuales son’:

- Anestesia epidural precoz e incrementar la dosis
para cesarea o parto.

- Hidratacion con cristaloides para mantener una
adecuada precarga, lo que limita la disminucion
de la presion arterial sensada por los barorre-
ceptores carotideos.

- Monitorizaciéon con presion arterial invasiva
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s6lo en casos seleccionados, como pacientes
con patologia cardiovascular importante asocia-
da, para evaluar los rapidos cambios hemodina-
micos que pudieran presentarse.

- Uso de bloqueos ilioinguinal/iliohipogastrico
o TAP block, en conjunto con morfina epidural
para analgesia postoperatoria en operacion ce-
sarea.

- Evitar efedrina para manejo de hipotension en
pacientes con hipersensibilidad a estimulos
adrenérgicos. La efedrina puede agravar los
sintomas, debido a que produce indirectamente
liberacion de norepinefrina y efecto agonista de
receptor B1.

- Uso de fenilefrina para el tratamiento de la
hipotension secundaria a la anestesia neuroaxial,
titulando segun respuesta.

Respecto a nuestro caso clinico, la paciente
ingreso para una cesarea electiva, presentando an-
tecedentes de un sindrome neurocardiogénico con
Tilt Test compatible, pero sin manejo farmacologi-
co. Como lo mencionamos anteriormente, en caso
de que el tratante hubiese dado la oportunidad de un
trabajo de parto espontaneo o inducido, hubiéramos
sugerido el uso de anestesia peridural en forma pre-
coz, para evitar que se gatille una respuesta simpa-
tica con el dolor o el estrés. Nuestra opinion es que
si la paciente hubiese presentado dolor importante
durante su trabajo de parto, lo mas aconsejable se-
ria una anestesia combinada con una dosis espinal
moderada. En cualquiera de los casos anteriores,
una hidratacion endovenosa adecuada y lateraliza-
cion uterina en 15° hacia la izquierda de la paciente,
previo al procedimiento anestésico, favoreceria el
retorno venoso y evitaria una hipotension y taqui-
cardia significativas.

No hay disponible en la literatura médica estu-
dios que comparen diversas dosis o tipos de drogas
anestésicas para uso neuroaxial en pacientes con
antecedente de STOP en trabajo de parto previo.
Sin embargo, es importante considerar la hipo-
volemia relativa asociada y el evidente riesgo de
hipotension, por lo que es razonable utilizar dosis
menores de anestésicos locales y/o asociar fenile-
frina endovenosa en bomba de infusion continua.
Dado que este farmaco es el de primera eleccion
para el manejo de hipotension en estas pacientes,
recomendamos el uso de anestesia subaracnoidea
con infusion continua de fenilefrina endovenosa en
caso de cesarea electiva, asociada a hidratacion con
cristaloides endovenosos®.

Apesar de las recomendaciones de usar anestesia
epidural para establecer un bloqueo simpatico mas
lento y evitar asi una hipotension sin una adecuada
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compensacion cardiaca’, en nuestro caso clinico
se utiliz6 anestesia espinal en dosis habituales
para nuestra institucion, asociada a fenilefrina en
infusiébn continua y cohidrataciéon endovenosa,
no presentando la paciente ningun otro evento
hemodindmico posterior a la bradicardia inicial
descrita. Es factible que el uso de fenilefrina en
infusion continuaasociadaa hidratacion endovenosa
tengan un impacto hemodindmico significativo en
este tipo de pacientes, permitiendo una anestesia
espinal sin alteraciones hemodinamicas mayores.

En el caso de nuestra paciente, no consideramos
que tuviese indicacion de monitorizacion invasiva
ya que, en nuestra experiencia, usando anestesia
subaracnoidea asociada a cohidratacion y fenilefri-
na endovenosa en infusion continua para operacion
cesarea electiva, la incidencia de hipotension y ta-
quicardia es menor a 5%, lo que coincide con lo des-
crito en la literatura médica®. La paciente descrita
no presento hipotension ni taquicardia con el mane-
jo indicado, pese al diagnostico previo de STOP.

Respecto al manejo farmacologico de STOP,
debemos considerar que tanto los IRS, como la mi-
dodrina y los B-bloqueadores tienen categorizacion
C de la Federal Drugs Administration (FDA) en el
embarazo, lo que implica riesgos para el feto. Por
lo tanto, es necesario evaluar el costo/beneficio de
estas medidas, que creemos que en nuestra paciente
no se justificaban. La hidrocortisona tiene una cate-
gorizacion A de la FDA y se podria ocupar previo al
procedimiento anestésico. Sin embargo, dado que
su efecto se basa en su actividad mineralocorticoi-
dea, no reemplazaria a la hidrataciéon endovenosa
previo a la anestesia neuroaxial. Si se puede efec-
tuar una adecuada cohidratacion endovenosa, tam-
poco recomendariamos el uso de hidrocortisona de
rutina en este tipo de pacientes.

En relacion a nuestra paciente, este es el primer
reporte de caso en el que se describe una bradicar-
dia grave en una paciente con antecedente de STOP
antes de una anestesia espinal en posicion sentada
para cesarea electiva. En primera instancia, pare-
ce contradictorio y paradojal que la paciente pre-
sentara una bradicardia sintomatica, sin embargo,
suponemos que este episodio se puede deber a una
respuesta autonémica vagal secundaria al estrés de
la situacidén, como también a una disminucion del
retorno venoso dado por la compresion de venas
de las extremidaes inferiores y/o por efecto de la
gravedad en posicion sentada, con una inadecuada
respuesta de los barorreceptores, que lleva a una
disminucion de la precarga y gatilla reflejos que
causan disminucion importante de la frecuencia
cardiaca.

Se han sugerido tres reflejos’':
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- La frecuencia de disparo de las células de mar-
capaso es proporcional al grado de distension,
por tanto, un retorno venoso disminuido dismi-
nuye la distension y la frecuencia cardiaca.

- Reflejo relacionado a los baroreceptores de la
auricula derecha y vena cava.

- Reflejo paradojico de Bezold-Jarisch, por el que
se estimulan mecanoreceptores del ventriculo
izquierdo y se produce bradicardia.

CONCLUSION

Creemos que el mayor valor de este caso cli-
nico es presentar una paciente con diagnostico de
STOP que presentd un episodio de bradicardia
grave frente a una situacion de estrés y disminu-

cion del retorno venoso por compresion de venas
de extremidades inferiores y efecto de la gravedad
en posicion sentada. Se describe como, utilizando
una técnica anestésica subaracnoidea habitual, ob-
tuvimos un desenlace anestésico y comportamiento
hemodinamico muy similar al que esperariamos en
una paciente sin esta patologia. Aunque este es so6lo
un ejemplo, creemos que si se reporta un mayor
numero de casos, podria ser el inicio de la desmi-
tificacion de la anestesia epidural como indicacion
exclusiva este tipo de pacientes.

El STOP es una entidad que debemos conocer
y manejar desde el punto de vista anestésico, tanto
a nivel de prevencion como en el manejo de sus
complicaciones. Asi mismo, debemos tener claro
que es un sindrome que se asocia con el embarazo,
dado que predomina en mujeres en edad fértil.
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