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PREGUNTAS
Antes de continuar, traten de responder las siguientes preguntas; las respuestas se hallan al final
del articulo con una explicacién.

1. ¢Cuales son las causas de la taquicardia ventricular (TV) intraoperatoria?

2. ¢Cual es el manejo de la TV clinicamente estable?

3. Describa los hallazgos ECG en el Bloqueo de rama derecha del haz de His.

INTRODUCCION
Esta es la segunda parte del tutorial. La primera parte se enfocaba en la introduccion basica al
ECG, tanto como en la evaluacién y el manejo de las arritmias de complejo (QRS) angosto y
taquicardias.
Esta segunda parte esta referida a:
e Arritmias de complejo ancho

a. Ectopia ventricular

b. TV

c. Taquicardia supraventricular con conduccién aberrante

d. Fibrilaciéon Ventricular (FV)

e. Torsion de puntas
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e Alteraciones en la conduccion

a. Blogqueo de rama del haz de his

b. Bloqueo de rama derecha

c. Bloqueo de rama izquierda

d. Bloqueo cardiaco de 12 grado (BAV 12 grado)

e. BAV de segundo grado

f. Bloqueo AV de 32 grado (Bloqueo AV completo)
g. Bloqueo bifascicular

h. Bloqueo trifascicular

ARRITMIAS DE COMPLEJO ANCHO

1a. Latidos Ectdpicos Ventriculares

Son usualmente benignos en ausencia de enfermedad cardiaca estructural. En pacientes jévenes
en buen estado fisico la normalizaciéon de las variables cardiovasculares y respiratorias, o la
manipulacion de la profundidad anestésica, es usualmente todo lo que se necesita para finalizar
esta arritmia. De todas formas, pueden preceder, a veces, episodios (corridas) de TV.

En el ECG, aparecen complejos QRS anchos ocasionales. (fig.13).

|-|- || b . l '.
‘““”r"*-"frﬂ*' L,JN‘L*—“JMLWR“ ’J'r’

Fig. 13. Latido Ventricular Ectépico

Los latidos ventriculares ectdpicos se deben usualmente a desbalance metabdlico, especialmente
Hipokalemia o Hipercapnia. Otras causas documentadas incluyen: cirugia dental, dilatacién anal,
uso de Halotano y superficializacién de la anestesia.

El manejo de esta arritmia se enfoca en la correccidn de las causas obvias. Pequefias dosis de un
Beta-bloqueante intravenoso, como metoprolol, 3-5 mg, pueden ser usadas una vez corregidas
las causas desencadenantes. Si el paciente presenta una bradicardia < 50 Ipm, los latidos
ectdpicos, pueden ser de escape ventricular.

En esta situacidn puede usarse un anticolinérgico como la atropina o glicopirrolato, para

aumentar la frecuencia ventricular.



1b. Taquicardia Ventricular (TV)
Esta arritmia es causada por una despolarizacién eléctrica de alta frecuencia desde un foco
localizado en el musculo ventricular, provocando complejos QRS anchos (> 0,12 seg.) y a una
frecuencia > 100 Ipm de forma variable (fig 14). Si hay también una disociacion AV, pueden
visualizarse ondas P, junto con latidos de captura y fusidn, orientdndonos a una TV mas que a
una Taquicardia Supraventricular (TSV) con conduccidn aberrante. Esta es una arritmia severa,

con potencial riesgo de vida, que requiere diagndstico y tratamiento urgente.
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Fig.14. Taquicardia Ventricular

Las causas intraoperatorias de TV son variadas. Como siempre, el desbalance electrolitico
(particularmente Hipokalemia e Hipomagnesemia) debe evaluarse. Otras causas incluyen:
Isquemia miocardica, hipoxia, hipotension, sobrecarga de fluidos y el uso IV de adrenalina y otras
catecolaminas.

El manejo de la TV difiere segin la estabilidad del paciente. El paciente estd inestable si hay
hipotensidn (TAS < 90 mmHg); taquicardia > 150 Ipm; insuficiencia cardiaca; sincope; o evidencia
de Isquemia miocardica. Si el paciente tiene estos signos y tiene pulso, se realiza cardioversién
eléctrica sincronizada con 150 Joules incrementando la energia hasta 360 Joules (ver: con
desfibriladores de onda bifdsica). Si el paciente no tiene pulso central, TV Sin Pulso, estamos ante
una situacién de paro cardiaco que requiere RCP inmediata, utilizando el algoritmo de SVCA
(Soporte Vital Cardiaco Avanzado), siendo la cardioversion eléctrica una prioridad (ver: FV/TV sin
pulso).

Si el paciente estd hemodindmicamente estable, corregir todas las causas corregibles como

alteraciones electroliticas inmediatamente. Si el paciente toma diuréticos habitualmente, puede



asumirse Hipomagnesemia y administrar 2 gr de Magnesio (Mg) IV. Esto ayuda a estabilizar las
membranas celulares del miocardio. La obtencidon de un ECG antes y después de la correccion,
ayuda al diagndstico retrospectivo. Hay multiples opciones de tratamiento disponible. El Consejo
de Resucitacion (UK) recomienda Amiodarona 300 mg IV en una hora por via central (o catéteres
periféricos gruesos en emergencias, teniendo presente el riesgo de extravasacion), seguido por
900 mg en 23 horas. Si hay confirmaciéon previa de una TSV con un bloqueo de rama (con
aberrancia de conduccidn), se recomienda adenosina (ver tutorial 1).

Otras opciones de tratamiento:

e Bolo de Lidocaina de 100 mg, seguido por una infusién de mantenimiento de 4 mg/min
por 30 min., 2 mg/min. por 2 hs, y luego 1 mg/min, puede cardiovertir
farmacolégicamente a ritmo sinusal en 30-40 % de los casos. Si falla, considerar:

- Sotalol 100 mg IV en 5 min.
- Procainamida, 100 mg IV en 5 min, seguido por un 22 o 32 bolos, antes de comenzar
una infusién de 3 mg/min.

e Cardioversion eléctrica (CVE)

El manejo de la TV se enfoca en la correccidon de todas las anormalidades metabdlicas y la

revisiéon de las medicaciones habituales para suspender cualquier medicacién que pueda

provocar prolongacion del Intervalo QT. Si la TV persiste, debe realizarse consulta con
cardidlogo para la utilizacidn de drogas antiarritmicas alternativas o sobre-estimulacion con

marcapaso.

1c. Taquicardia Supraventricular (TSV) con Conduccién Aberrante

Se produce cuando hay una TSV con un complejo QRS ancho en el ECG, debido a conduccidn
aberrante entre la auricula y los ventriculos. Es usualmente causado por isquemia, debido a la
FC de la taquicardia.

La TSV causada por una via accesoria o anémala (ej. Sindrome de Wolff-Parkinson-White),
puede tener un complejo angosto si hay conduccidn retrégrada (la via normal inicia el QRS).
De todas maneras, puede verse un complejo ancho, si hay conduccién anterdgrada en la via
anémala.

Debido a las significativas diferencias en el manejo es muy importante distinguir entre TSV con
conduccién aberrante y TV. Esto puede ser dificil. Con frecuencia una historia clinica detallada,

revelara la existencia de enfermedad cardiaca (isquémica, miocardiopatia; congénita, o



Sindrome de QT largo) en la TV. La ausencia de cualquier enfermedad cardiaca estructural
previa, hace de la TSV un diagndstico mas probable. Otras caracteristicas de la TV incluyen una

morfologia del QRS con un clasico bloqueo de rama y la existencia de latidos de captura y

fusidn, que aunque raros (< 7% de prevalencia), son altamente especificos.

Todas las taquicardias de complejo ancho deben ser tratadas como TV hasta que se demuestre
gue no lo son.

La adenosina 0,2 mg/kg en bolo rapido IV bloquea la conduccién AV, disminuyendo la
frecuencia ventricular. El efecto dura entre 10-15 seg. Debe registrarse una tira de ritmo de

ECG. En caso de una TSV subyacente puede revertir el ritmo a sinusal.

1d. Fibrilacién Ventricular
Se caracteriza por complejos anchos, rapidos, cadticos, e irregulares, en el ECG (fig.15). No se

palpan pulsos periféricos ni centrales debido a la pérdida del gasto cardiaco.

]

Fig. 15, FV.
Los factores de riesgo para FV incluyen: IAM reciente, cardiopatia isquémica preexistente,
hipokalemia, altos niveles enddgenos o exdgenos de catecolaminas, irritacién miocardica (por
la guia de alambre durante la insercién de una via central).
Exclusiones importantes:

e TV polimdrfica (con ausencia de pulso, el manejo es el mismo de la FV)

e FA con una via accesoria auriculoventricular

e Artefactos ECG por interferencia con electrobisturi o movimientos del paciente



Tratamiento de la FV

Hay varias normativas en el mundo para el tratamiento de esta arritmia. De todos modos los
principios basicos de compresiones tordcicas efectivas y desfibrilacion eléctrica precoz son
consistentes en todo el mundo. El Consejo de Resucitacion del Reino Unido recomienda el
inmediato pedido de ayuda y equipo para CVE no sincronizada, con un choque bifésico inicial de
150-200 Joules, seguido por choques de 150-360 joules. Cada choque debe seguirse de 2 min. de
RCP, mientras se corrigen las posibles causas. La desfibrilacion eléctrica debe realizarse lo antes
posible. Debido a la alta tasa de éxito si el 12 choque es aplicado dentro de los 3 min. El rol del
golpe precordial ha perdido importancia.

En la FV o TV sin pulso, que ocurre en el laboratorio de cateterismo o inmediatamente post-cirugia
cardiaca; la utilizacion de hasta 3 choques consecutivos es recomendada por el Consejo de
Resucitacién (UK).

Si no se dispone de un desfibrilador inmediatamente, deben realizarse compresiones toracicas y
ventilacién con oxigeno 100% (relacion 30:2). La frecuencia de las compresiones debe ser de
100/min., y debe intubarse en estos momentos. Administrar adrenalina 1 mg cada 3-5 min,,
comenzando después del 32 choque.

NOTA: el manejo de la FV es el mismo que para la TV sin pulso (VER Consejo de Resucitacion (UK),
Normas de Soporte Vital Avanzado). Respecto de los pacientes pediatricos, los principios de
manejo son similares. De todas maneras, ver la Normativas de Soporte Vital Pediatrico Avanzado

para ver las relaciones apropiadas, dosis de drogas y energia de los choques.

Algoritmo para FV/TV sin pulso (adaptado de las Normativas ALS 2010;
http://www.resus.org.uk/pages/als.pdf)

Evaluar ritmo Retorno a circulacién espontdnea
» ABCDE
* Controlar ventilacion y oxigenacién
FV/TV sin pulso, + ECG 12 derivaciones
pedir ayuda + Tratar la causa

* Control de T2/considerar
Hipotermia terapéutica

* Tratar hiperglucemia > 10 mmol/L

* Evitar hipoglucemia

Choque
o sincronizado

RCP inmediata, 2 min.
Minimizar las
interrupciones


http://www.resus.org.uk/pages/als.pdf

En la FV/TV sin pulso resistente, tratar y normalizar todas las causas reversibles (abajo), y
considerar urgente consulta cardioldgica. Si la FV/TV sin pulso persiste luego de 3 choques, debe
administrarse amiodarona 300 mg IV (en 10 min) * por catéter periférico grueso o via central. Si la
resucitacion es exitosa, completar la cirugia lo mas rapido posible (abandonar los procedimientos

electivos), transferir el paciente sedad e intubado a Unidad de Cuidados Intensivos.

Tabla 1. Causas reversibles de paro cardiaco

4H 4T

Hipoxia Neumotdrax a tension

Hipovolemia Taponamiento Cardiaco

Hipotermia Tromboembolismo (coronario/pulmonar)
Hipo/Hiperkalemia Toxinas

! Respecto del uso de la Amiodarona en las arritmias ventriculares recurrentes y/o potencialmente
mortales, mencionamos el uso de la misma, segun las Guias ACLS de A.H.A:

En la FV_o TV sin pulso (se tratan igual), ademas de todas las maniobras de RCP basico y avanzado (RCP,
drogas y tratamiento eléctrico), estda indicado el uso de Amiodarona como antiarritmico, se pueden
administrar: 2 dosis de la droga en “BOLO IV”; una 1° dosis de 300 mg, y puede considerarse la
administracion de un 2° bolo de 150 mg.

Si luego de la administracion de este antiarritmico (ademas de todas las maniobras adecuadas de SVCA),
logramos retorno a la circulacion espontanea, podemos iniciar una infusién IV de esta droga de hasta una
dosis acumulada maxima en 24 hs de 2,2 gr.

(Las dosis acumuladas > 2,2 gr/24 hs, se asocian con hipotensién significativa en estudios clinicos; se debe
tener mucha precaucion en administrar este farmaco asociado con otros que prolonguen el intervalo QT; la

Vida 1/2 de la Amiodarona es de hasta 40 dias).



le. Torsion de Puntas

Es una forma atipica de TV polimorfa, caracterizada por una variacién latido a latido, prolongacion
del intervalo QT y cambios constantes en los ejes de los QRS alrededor de la linea de base (fig. 16).
Un retraso severo, no uniforme en la repolarizacion, ilustrado por la prolongacién del QT. Es la

alteracion electrofisiolégica primaria. Comienza con una secuencia de iniciacién largo-corto.
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Fig. 16. Torsion de Puntas
Puede ser inducida por las siguientes causas:
e Metabdlicas Hipokalemia/Hipomagnesemia
e Drogas Fenotiacinas, procainamida, quinidina, disopiramida
e Cardiacas Bradicardia, Isquemia aguda, Infarto

Estrechamente relacionada a la Torsidn de Puntas se encuentra la Taquicardia Ventricular
Polimorfa con QT normal. No presenta repolarizacién prolongada. El intervalo QT es normal. El
manejo de la Torsién y la Taquicardia Ventricular polimorfa difiere; en consecuencia es necesario
el diagndstico ECG temprano.

El manejo de la Torsion se enfoca inicialmente hacia la correccion de las causas subyacentes y
algunos clinicos recomiendan la administraciéon de Sulfato de Magnesio de 2 gr como tratamiento

de emergencia para estabilizar la membrana celular.



Otras terapéuticas incluyen: sobre estimulacién eléctrica auricular (si la conduccidon AV esta
intacta), antes del marcapasos ventricular. El manejo de la TV polimorfa es el mismo que el de la

TV con pulso.

2. ALTERACIONES DE CONDUCCION

Esta ultima seccidn incluye informacién acerca de bloqueos de rama y bloqueos de conduccion.

2.a Bloqueo de Rama del His

El bloqueo de rama, ya sea derecha o izquierda, estd asociado con enfermedad coronaria y puede
progresar a BAV completo. Esto es asi, especialmente considerando la utilizacién de drogas
anestésicas, alteraciones electroliticas, intubacidon, hipotermia, manipulacidn quirurgica, y posible
isquemia miocardica. Otras causas conocidas de bloqueo de la conduccidon AV, son las
inmunoldgicas, como el Lupus eritematoso sistémico, y las infecciones, como la enfermedad de
Lyme vy la difteria.

El bloqueo de rama del haz de his, se caracteriza por la despolarizacién retrasada de la rama en
particular (derecha o izquierda), produciéndose una conduccidn retardada y subsecuentemente

una contraccién retardada de esa region del musculo ventricular.

2.b Bloqueo de Rama Derecha

Frecuentemente benigno, lo hallamos en el 1 % de los pacientes adultos, el bloqueo de esta rama
produce una despolarizacion retrasada del ventriculo derecho porque la via usual de
despolarizacién derecha-izquierda estd dafada. El ventriculo izquierdo se despolariza
normalmente y luego se expande al tejido de conduccidn no especializado para despolarizar el VD,
de forma izquierda-derecha.

El ECG muestra complejos QRS anchos (> 120 mseg), con un patrén “R-S-R”, o en forma de “M” en
derivaciones V1-V3. En V5-V6 y D1, se presenta lo opuesto, frecuentemente con forma de “W”,
formada por alteracidn de la onda S (fig.17). En las derivaciones precordiales derechas, la
depresion del segmento ST, y la inversidn de la onda T pueden estar presentes.

Un bloqueo de rama derecha de nuevo comienzo en pacientes con enfermedad cardiaca
preexistente, puede predecir una alta tasa de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca
congestiva y mortalidad. De cualquier modo, no hay consideraciones anestésicas especificas para

estos pacientes.
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Fig. 17, Bloqueo de Rama derecha

2.c Bloqueo de Rama lzquierda

La rama izquierda estd constituida por un fasciculo largo posterior y uno anterior mas pequefio
(fig. 2, tutorial 1). Este bloqueo se produce, cuando hay una inversién de la despolarizacidn septal
(derecha-izquierda en lugar de izquierda-derecha) debido a obstruccién coronaria, provocando un
cambio en la direccidn inicial del QRS en el ECG. El QRS estd prolongado debido al retraso en la
despolarizacién y las ondas Q septales se pierden y son reemplazadas por ondas R.

El blogueo del fasciculo anterior provoca activacién retardada de la pared ventricular
anterosuperior, con una desviaciéon del eje > 602 hacia la izquierda en el ECG. El bloqueo del
fasciculo posterior es menos comun, provocando una activacién retrasada de la region
inferoposterior del VI. Puede verse en el ECG una desviacién del eje a la derecha > 120¢9.

Las situaciones comunes en ambas situaciones de bloqueo de la rama izquierda, son la
prolongacion del QRS > 0,12 seg, ondas R anchas monofasicas en V5-V6 y D1, con pobre
progresion de la onda R, y ausencia de ondas Q en V5 y V6.

La depresidon del segmento ST con inversidn da la onda T, es un hallazgo frecuente, debido a la
anormal repolarizacién miocardica.

Ambos hemibloqueos (causados por la obstruccién del fasciculo anterior o posterior), estdn
asociados con enfermedad arterial coronaria, requiriendo el paciente un examen cardiolégico

preoperatorio minucioso.
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Fig. 18, Bloqueo de Rama izquierda
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El bloqueo de rama izquierda (BRI) puede tornar dificultosa la interpretacidon del ECG (excepto

ritmo y frecuencia). Un BRI de inicio reciente puede indicar evolucién de un IAM, hasta demostrar

lo contrario, y la consulta urgente con cardiologia es necesaria, pudiendo requerirse cateterismo

cardiaco y angioplastia.

2.d Bloqueo Cardiaco de 12 grado (BAV 12 grado)

Es provocado por un retraso en la conducciéon entre el Nédulo Sinusal y los ventriculos,

produciéndose una prolongacidn del PR > 0,20 seg (fig. 19). Es comun, y si el paciente se encuentra

asintomatico, no requiere tratamiento especifico. No resulta un problema por si mismo durante

una anestesia, pero puede progresar, raramente, a un BAV de 22 grado, usualmente tipo Mobitz I.

Si el paciente esta sintomatico, puede requerir marcapaseo preoperatorio.

Fig 19, Bloqueo AV de 12 grado

2.e BAV de 22 grado
Tiene 3 variantes: Mobitz I, Mobitz Il, y bloqueo AV 2:1.
Mobitz | (Wenkebach)
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Ocurre frecuentemente luego de un IAM, y usualmente es autolimitado. En el ECG se ve un
alargamiento progresivo del intervalo PR, hasta que se produce en un momento una falla en la
conduccién de un latido auricular. Esto se sigue luego, de un latido conducido normalmente, antes
de que el ciclo se repita (Fig. 20). Los pacientes asintomaticos, usualmente no requieren
tratamiento preoperatorio; los sintomaticos pueden requerir marcapaseo preoperatorio, debido al
riesgo de desarrollar un bloqueo 2:1 pudiendo producir inestabilidad hemodinamica. Si debe

realizarse una cirugia de emergencia, la insercién de un cable de marcapaso temporario puede ser

suficiente, antes de la colocacidn definitiva del dispositivo.

Fig. 20, BAV de 22 grado tipo Mobitz | (Wenkebach)

Bloqueo AV de 22 grado-BAV 2:1

Este bloqueo es, usualmente, una variante del tipo Mobitz I. Ocurre cuando hay un alto grado de
BAV provocando una conduccién alternante a través del nodo AV de cada impulso eléctrico
proveniente del nddulo Sinusal. Pueden verse 2 ondas P por cada QRS. En forma similar en el
bloqueo 3:1, pueden verse 3 ondas P por cada QRS. Hay riesgo de progresién a BAV de 32 grado.

Se recomienda consulta con cardiélogo.

BAV de 22 grado-Tipo Mobitz II

Progresa con frecuencia a BAV de 32 grado. Se produce cuando hay una conducciéon intermitente
de los impulsos eléctricos a través del nodo AV o el haz de His, produciendo usualmente un QRS
ancho. La mayoria de los latidos son conducidos normalmente, pero ocasionalmente, hay una
sistole auricular no asociada con la sistole ventricular. Este tipo de bloqueo requiere usualmente
un marcapaso. Si debe realizarse una cirugia de emergencia, la insercion de un marcapaso
temporal puede ser suficiente, hasta la colocacién definitiva del dispositivo.

En la fig 21 (abajo), las 2 flechas sefialan ondas P no seguidas de QRS.



13

e T
HHEE E i i " i r" A HiEHES
T R e R
.:Lil.._.ri 13 ] i T l:_!_ 1 :i < :!
iy
i

| i ! i i

HHEH

il
Fig. 21, BAV de 22 grado, tipo Mobitz II.

==

- ¥
H FhEHE bot Hifsk

2.f Bloqueo AV de 32 grado-BAV completo

Se caracteriza por la completa disociacién entre auriculas y ventriculos, no hay conduccién de
impulsos en el NAV. Esto produce usualmente una frecuencia intrinseca de los ventriculos de 45-
55 Ipm con un QRS normal (fig. 22) si el bloqueo esta por encima del NAV; si el bloqueo esta por
debajo del NAV, la frecuencia ventricular es usualmente 30-40 Ipm con un QRS ensanchado (fig.
23). Mientras tanto las auriculas contindan independientemente, a una frecuencia habitualmente

mayor.

Fig. 22; BAV 32 grado.
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Fig. 23; BAV de 32 grado.

Ocasionalmente esto puede producirse ante una estimulacidon vagal intensa y se finaliza
interrumpiendo el estimulo y administrando atropina IV. En raros casos, el BAV 32 grado, puede
ser congénito. Requiere de marcapaso. En cirugia de urgencia la utilizacion momentanea de un

marcapaso temporal puede ser suficiente, hasta la insercidn definitiva del dispositivo.
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El manejo de los bloqueos cardiacos intraoperatorios, comienza con la evaluacién de la tira de
ECG, para tipificar el mismo. Si el paciente se encuentra hemodindmicamente inestable,
administrar 02 100% y atropina, hasta 20 microgr./kg.
De todas formas, esto es raramente efectivo. Otras opciones de manejo son:
e |soproterenol en infusion 1-10 gammas/min, para ganar tiempo si la hipotension es
severa.
Diluir 0,2 mg en 500 cc. de D/A 5% vy titular hasta el efecto deseado (2-20 ml/min)
O diluir 1 mg en 50 ml de D/A 5% con sol. Salina, titulando el efecto (1,5-30 ml/h).
e Marcapaso transcutaneo, marcapaso esofagico puede ser también efectivo.
Pasar el electrodo por el es6fago a través de la nasofaringe (similar a la colocacién de una
sonda orogastrica) y conectar al generador. Reposicionar el electrodo hasta obtener
captura ventricular.
e Marcapaso transvenoso, es mas efectivo que el anterior. Debe obtenerse ayuda

especializada.

2.g Bloqueo Bifascicular

Es una combinacién de bloqueo de rama derecha (BRD) + hemibloqueo izquierdo anterior (HBAI) o
posterior (HBPI). Implica enfermedad en 2 de las 3 vias de conduccidn (fig. 2, tutorial 1).

El hallazgo mas frecuente es BRD + HBAI, y podemos ver un patron “R-S-R” en V1 con desviacion

del eje a la izquierda (Fig 24).
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Fig. 24, Bloqueo Bifascicular

El BRD + HBPI, es menos frecuente, debido a que el fasciculo posterior es mas largo y resistente a
las lesiones. De todas maneras, 60-70% de los casos, progresan a BAV 32 grado, por lo que su
reconocimiento es clinicamente importante. Las caracteristicas ECG son BRD, anormal desviacion
del eje a la derecha + 902 positivo, una onda R secundaria en V1, pero con un intervalo QRS
normal. Deben considerarse otras causas de desviacién del eje a la derecha, ya que puede ser un
signo inespecifico.

Ambos bloqueos bifasciculares pueden presentarse en la enfermedad coronaria ateroesclerética,
miocardiopatias congestiva e hipertréfica, estenosis Ao calcificada, y defectos de la almohadilla

endocardica.

2.h Bloqueo Trifascicular
Es la combinacién de un intervalo PR prolongado (BAV 12 grado) con un bloqueo bifascicular

(fig.25). Se relaciona a enfermedad de las 3 vias de conduccién miocardicas.
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Fig. 25, Bloqueo Trifascicular

Excepto que el paciente haya sufrido episodios sincopales pasados, es raro durante un anestesia
que alguno de los bloqueos de rama o fasciculares, progresen a bloqueo cardiaco completo. Por
consiguiente, no se colocan habitualmente los cables para marcapaseo temporal.

Ambos bloqueos bi y trifascicular, se relacionan con enfermedad coronaria y miocardica
significativas. Episodios de estrés miocardico prolongados pre e intraoperatorios, pueden provocar

isquemia miocardica, y debe tenerse un control cardiovascular cuidadoso para evitar esto.

RESUMEN
e Las arritmias perioperatorias son relativamente frecuentes
e El diagndstico y manejo apropiados es esencial para una anestesia segura y controlada
e La anestesia debe ajustarse al paciente individual y sus comorbilidades
e Si resulta apropiado, la cirugia puede posponerse para la optimizacién del paciente y
tratamiento de la arritmia

e Sihay dudas, realice una interconsulta con un especialista en el tema

RESPUESTAS
1. Las causas de la TV intraoperatoria incluyen: disbalance electrolitico, particularmente
Hipokalemia e Hipomagnesemia), isquemia miocardica, hipoxia, hipotensidn, sobrecarga

de fluidos, y la utilizacion IV de adrenalina y otras catecolaminas.
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2. El manejo de la TV clinicamente estable incluye: tratamiento inmediato de las causas
corregibles (desbalance electrolitico). Considerar un bolo de amiodarona seguido de una
infusién de mantenimiento. Si esto falla, considerar: Lidocaina. Sotalol, procainamida, y
CVE.

3. Los hallazgos ECG en un bloqueo de rama derecha son: complejos QRS anchos (> 120
mseg), con un patrén “R-S-R” o con forma de “M” en derivaciones V1-V3. En V5, V6 y DI,
se presenta lo opuesto, un patrén con forma de “W” con alteracién de la onda S (fig. 17).
En las derivaciones precordiales derechas, la depresidon del segmento ST y la inversidn de

la onda T pueden ser observadas.
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