PERIOPERATORIO DE ARRITMIAS CARDIACAS
PARTE I: ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

ANESTESIA Tutorial de la semana 279, 04 de Febrero de 2013 “276 Infantile Hypertrophic Pyloric Stenosis”

Dr. David Hutchins
Royal Devon & Exeter Hospital, UK
E-mail d.hutchins@nhs.net

(Articulo Traducido por: Dra. Guillermina Martinez)

PREGUNTAS

Antes de continuar, intente responder a las siguientes preguntas. Las respuestas se encontraran
en el tutorial y seran respondidas al final.

1. Dibuje un diagrama de las vias de conducciéon del miocardio

2. Nombre cinco causas de taquicardia sinusal.

3. Dé un ejemplo de una droga anti arritmica clase Il

INTRODUCCION
El objetivo de este tutorial de dos partes es presentar las arritmias cardiacas principales junto con
sus complicaciones que acompafia y el manejo perioperatoria. Este tutorial informa, analiza, y
proporciona una introduccidn basica a este tema. No cubre los sindromes coronarios agudos o no
desfibrilable de paro cardiaco. Es también digno de mencién que puede ser util para buscar
consejo de avanzados colegas anestesidlogos, asi como el asesoramiento especializado de
cardiologia en su caso.
El tutorial | cubrira las arritmias supraventriculares. El tutorial Il cubrira arritmias ventriculares.
El Tutorial I incluira:
1. Resumen de la evaluacién del ritmo inicial
2. Un ECG normal y las vias de conduccion del miocardio
3. arritmias de complejo estrecho

a. arritmia sinusal

b. bradicardia sinusal

c. ectopia auricular


http://totw.anaesthesiologists.org/wp-content/uploads/2012/11/276-Infantile-Hypertrophic-Pyloric-Stenosis.pdf
mailto:d.hutchins@nhs.net

4. taquicardia de complejo estrecho
a. taquicardia sinusal
b. Taquicardia supraventricular y de la unién
c. El fldter auricular
d. La fibrilacién auricular
e. Sindrome del seno enfermo
f. El sindrome de Wolff Parkinson White

5. Medicamentos antiarritmicos

RIESGOS Y CONSECUENCIAS DE ANESTESIA CON ARRITMIAS

Son poco comunes los eventos cardiovasculares potencialmente mortales con anestesia. Sin
embargo, los eventos cardiovasculares adversos que ocurren durante y después de la emergencia
de la anestesia, ocurren con mas frecuencia. Aunque la incidencia es mayor durante la cirugia
cardiaca, las arritmias intraoperatorias pueden afectar hasta 29% de los pacientes sometidos a
cirugia no cardiaca.

Las fluctuaciones relativamente menores en los parametros cardiovasculares y hemodinamicos
debidos a arritmias, pueden tener importantes implicaciones a largo plazo, sobre todo en la
creciente poblacién de personas mayores con co-morbilidad, pacientes sometidos a cirugia
electiva y de emergencia.

Por ejemplo, el post-operatorio de la fibrilacidon auricular estad asociado con un aumento de 2,3
veces en el riesgo de accidente cerebrovascular, asi como una mayor incidencia de infarto de
miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias ventriculares e insuficiencia renal.

Los drganos vitales tales como el cerebro, el corazén y los rifiones, deben ser adecuadamente
perfundidos durante anestesia generales y cirugia. Una alteracion de la fisiologia o la
administracion de farmacos suele ser la causa de cambios auténomos resultantes de la presion
sanguinea intraoperatoria y cambios de ritmo cardiaco.

La mayoria de los agentes anestésicos tienen efectos directos depresores del miocardio, lo que
reduce la contractilidad y la reduccién de la estimulacion simpatica de la vasculatura periférica. El
efecto neto es una caida en el gasto cardiaco con una caida en la presidon de perfusion de los
organos vitales secundarios a la vasodilatacidén vascular. Esto es particularmente peligroso en el

paciente hipovolémico en la induccion de la anestesia. Agentes como la ketamina y el éter sin



embargo, contrarrestan el efecto depresor en particular aumentando también la actividad
simpatica. Esto permite un mejor mantenimiento de la presion arterial y el gasto cardiaco.

A la inversa, la taquicardia puede tener efectos perjudiciales en pacientes susceptibles a la
isquemia debido a la reducciéon del tiempo de llenado de miocardio.

Otros factores como el desequilibrio de los electrolitos, comorbilidad, mediadores hormonales o

estimulacidn fisica directa ya sea por el cirujano o el anestesista, pueden precipitar arritmias.
RESUMEN DE LA EVALUACION INICIAL DE RITMO

La evaluacioén inicial de cualquier arritmia es la misma, con:

ABC evaluacidn del paciente:
Determinar si la arritmia estd causando serio compromiso cardiovascular alterando

Frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y la presidn arterial.

| !

Obtener ayuda de un superior si es necesario

Evaluar la anestesia. Compruebe:
¢ Oxigenacion
¢ Ventilacién y nivel final de CO2

¢ (Es demasiado ligero anestésico para la cirugia?

Grabar un electrocardiograma de 12 derivaciones cuando sea posible y corregir la causa
subyacente

{

Manipulacién mediastinica

Inyeccidon de adrenalina



ECG NORMAL Y ViAS DE CONDUCCION MIOCARDICA

Antes de discutir las arritmias y sus implicaciones para el anestesista, vale la pena volver a ver un
ECG normal y las vias de conduccién del miocardio. Esto proporcionara un punto de referencia
para ayudar a reconocer una arritmia y a comprender el origen de |la patologia de esa arritmia.

El ECG normal consiste de P, QRS y deflexiones de la onda T, que corresponden a eléctricamente a
eventos mecdanicos durante el ciclo cardiaco. Cuando el nodo sinoauricular (SA) dispara, los
impulsos eléctricos se pasan a través de los tractos internodales al auriculo-ventricular (AV).
Durante este paso, ocurre la contraccidon auricular, ilustrado por la onda P. luego sigue la
repolarizacion auricular y se produce en el mismo tiempo la despolarizacion ventricular, Sin
embargo, la onda de repolarizacidn auricular esta generalmente oscurecida por el complejo mayor
QRS que denota la despolarizacion ventricular. El intervalo entre la contraccidon auricular y
contraccion ventricular es el intervalo PR, por lo general alrededor 0.16s. Sin embargo, este valor
varia segun la frecuencia cardiaca.

La despolarizacién ventricular se produce por el paso de los impulsos eléctricos hacia abajo por
fibras conductoras especializadas en el haz de His hacia los apices ventriculares. Los impulsos son
llevados en las fibras de Purkinje a subir las paredes ventriculares, produciendo un patrén de
contraccion "abajo a arriba". Esto permite el vaciado eficiente de los contenidos ventriculares en
las circulaciones pulmonar y sistémica. La amplitud de la forma de onda depende de multiples
factores, incluyendo la masa del miocardio, el eje cardiaco, la orientaciéon anatémica del corazén, y
la distancia entre los electrodos de ECG y los ventriculos debido a la masa de tejido blando. La
duracién normal del QRS es <0.12s.

El segmento ST y la onda T ilustran la repolarizacién ventricular.
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Figura 1. A ECG normal de 12 derivaciones, con complejos de ondas P-QRS-T que se producen en

la regularidad de una tasa de 72 bpm
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Figura 2. Vias de conduccién del miocardio

ARRITMIAS COMPLEJO ESTRECHO

Arritmia Sinusal

Una arritmia sinusal (Fig. 3) es de tipo normal (> 60lpm y <100 rpm) con complejos e intervalos PR
normales, pero intervalos R-R irregularmente espaciados. La arritmia sinusal se altera con la
respiracion y puede ser un hallazgo normal, sobre todo en pacientes jovenes. Una arritmia sinusal

normalmente no tiene importancia durante el periodo perioperatorio.



Figura 3. La arritmia sinusal

Bradicardia Sinusal

La bradicardia sinusal (Fig. 4) es un ritmo sinusal con P-QRS-T y morfologia de los complejos
normales, pero <60lpm. La bradicardia puede a menudo ser normal encontrada en los pacientes
de atletismo o en pacientes con alto tono vagal, y rara vez es necesario corregir en pacientes
aptos, hasta que la velocidad es <40 latidos por minuto (Ilpm).

Otras causas de bradicardia sinusal incluyen factores quirargicos, como la estimulacién vagal por
la dilatacion anal o genitocervical.

Las causas médicas pueden ser de origen cardiaco (infarto de miocardio, sindrome del seno
enfermo), o no cardiaca de origen, tales como hipotermia, aumento de la presion intracraneal, o
hipotiroidismo.

Por ultimo, las causas farmacéuticas pueden ser directas, por ejemplo los betabloqueantes o
digoxina, o efectos indirectos de los efectos secundarios de medicamentos especificos de halotano

o anticolinesterasicos como la neostigmina.

Figura 4. Bradicardia sinusal (con bloqueo de rama derecha, discutido mas adelante).



El manejo siempre debe ser el de corregir las causas reversibles primero. Entonces considere
atropina (hasta 20ug/kg) o glicopirronio (10ug/kg) por via intravenosa. Si la bradicardia es
resistente a lo anterior y el paciente se sabe que toma beta bloqueantes, considere adrenalina o
isoprenalina por infusion (0.5-10pg/min). Si la bradicardia es totalmente resistente a los
medicamentos, se requiere un marcapasos. En caso de emergencia esta indicada la cirugia, la
insercién de un cable de marcapasos temporal sera suficiente, antes de la insercién de

marcapasos formales

Ectopia Auricular

La ectopia auricular suele ser comun y benigna. En la figura 5, a continuacion, la flecha roja indica
un complejo auricular prematuro que se llevé a cabo a continuacidn y seguido por una pausa
auricular. Sin embargo, antes de atribuir éstos a una causa benigna, otras causas deben ser
excluidas. Estos incluyen un efecto secundario de la anestesia farmacos utilizados, la profundidad

de la anestesia luz, sepsis, shock, y la isquemia.
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Figura 5. Latido ectdpico auricular

El manejo de los latidos ectépicos atriales es la exclusion de causas corregibles y graves, con la
modificacién del manejo clinico, si es necesario. El tratamiento especifico es a menudo innecesario

a menos que ocurran eventos repetidos de taquicardias auriculares.

TAQUICARDIA DE COMPLEJO ESTRECHO

La taquicardia de complejo estrecho se define como un ritmo regular con un complejo QRS <0.12s
con una frecuencia cardiaca > 100 lpm.

El diagndstico diferencial de una taquicardia de complejo estrecho se enumera a continuacion:

¢ Taquicardia sinusal

e Taquicardias supra ventriculares (SVT), tales como flater auricular, taquicardia auricular,

taquicardia auricular multifocal y taquicardia de la unidn



¢ Taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP)

e Fibrilacion auricular (FA)

e Sindrome del seno enfermo

e Sindrome Wolff-Parkinson-White

Algo de todo lo anterior puede causar severo compromiso cardiovascular con trastorno
circulatorio. El ECG mostrara una taquicardia de complejo estrecho. Sin embargo, si hay bloqueo
de rama o conduccidn anterdgrada por una via accesoria existente, se vera en el ECG un complejo

amplio (> 0.12s).

TAQUICARDIA SINUSAL
Taquicardia sinusal (Fig. 6) es un ritmo sinusal con complejos P-QRS-T y morfologia normales, pero

con una frecuencia cardiaca >100Ilpm.
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Figura 6. Taquicardia sinusal

Las causas pueden ser multiples factores.

Causas quirurgicas son el dolor, la estimulacién quirdrgica y la profundidad de la anestesia.
Factores farmacolégicos incluyen la administracién de catecolaminas, atropina, o ketamina.
Factores médicos tales como sepsis, hipovolemia, insuficiencia cardiaca, anemia, tirotoxicosis
también deben ser considerados.

El manejo de este proceso debe ser considerar y corregir la causa precipitante.

Taquicardia Supraventricular y de la Union

Una taquicardia supraventricular (TSV) se origina de cualquier taquicardia por encima de los
ventriculos. La naturaleza de una TSV depende del origen del impulso eléctrico. Los impulsos del
nodo sinoauricular pueden ser taquicardias sinusales, taquicardias de reentrada sino-auricular y
flutter auricular. Sin embargo, los impulsos desde el propio miocardio auricular pueden ser

taquicardias ectdpicas, taquicardias auriculares multifocales, unifocales y flutter o fibrilacidn



auriculares. Las fuentes eléctricas Auriculoventricular (unidn) se pueden definir como taquicardias
AV reentrante, taquicardia reciproca auriculo ventricular y taquicardias ectdpicas de la union.

Las caracteristicas del ECG de una taquicardia auricular son las ondas P de forma anormal, a
menudo superando complejos QRS. En contraste, las caracteristicas de una taquicardia auricular
multifocal son de 3 o mas ondas P con morfologias irregulares con complejos QRS, como se

muestra en la figura 7, a continuacién.
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Figura 7. Taquicardia auricular multifocal
Las taquicardias de la unidn sin embargo a menudo tienen una tasa de 150-200bpm con ondas P
enterrados o siguiendo estrechamente el complejo QRS, como se muestra en la figura 8 a

continuacion.
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Figura 8. Taquicardia de la unién

El manejo de las TSV comunes ha sido agrupado de acuerdo a su manejo de estrategias similares.

Para las arritmias mas infrecuentes, la discusidon con un anestesista mas avanzado con o sin



conocimientos en cardiologia, es primordial. Esta TSV debe ser diferenciada de las potencialmente
mas peligrosas taquicardias ventriculares procedentes de miocardio ventricular (explicado mas

adelante).

Manejo de la Unién / nodo AV / TSV

Si el paciente esta anestesiado y demuestra inestabilidad hemodinamica, el tratamiento inmediato
es la cardioversidn sincronizada con 200 J; aumentar a dos choques en 360J si es refractaria.

En los pacientes no anestesiados, se necesita sedar con benzodiacepinas y realizar cardioversion
sincronizada.

Si el paciente esta hemodindmicamente estable, el tratamiento inicial debe incluir masaje del seno
carotideo. Esto activa los barorreceptores en el seno carotideo dentro de la arteria carétida
interna, lo que resulta en aumento de la actividad vagal y bloqueo AV transitorio. Esto ayuda a
diferenciar entre las TVS, flutter auricular y AF. La maniobra de Valsalva también se puede utilizar.
Si esto no funciona, las terapias farmacoldgicas siguientes:

e Adenosina 6 mg en bolo IV, en bolo y seguido con un lavado de 20 ml de solucién salina al 0,9%.
Esto bloquea la conduccién del nddulo AV rapidamente por lo tanto disminuye la frecuencia
ventricular, cardiovertir a un ritmo de la unién a sinusal o terminar en unaTSV de reentrada. Si se
necesita una segunda y tercera dosis, se debe utilizar 12 mg con un periodo de intervalo de, al
menos, 1 minuto entre cada dosis. Los efectos sélo duran 10-15s.

Asegurese de la grabacién de una tira de ritmo ECG durante la administracion. Asegurarse que el
paciente sea consciente de los efectos secundarios comunes, de mareos, opresién en el pecho,
disnea, dolor de cabeza y sofocos. La adenosina estd contraindicada en pacientes que toman
dipiridamol debido a la potenciacion de los efectos secundarios y el riesgo de depresidn
miocardica severa. El uso de la adenosina en asmaticos es una contraindicacion relativa debido a
un efecto secundario potencial del broncoespasmo, y sélo se debe usar con extrema precaucién.
 Betabloqueantes ej. Esmolol 50-200ug/Kg/min IV, o metoprolol 3-5mg IV en 10 minutos cada 6
horas.

¢ Verapamilo 5-10mg IV mas de2 minutos, con una segunda dosis de 5mg después de 10 minutos
si es necesario. Es util con TSV que recidiva después de la adenosina. No lo use con beta-
bloqueantes.

¢ La amiodarona 300 mg IV durante una hora a través de una via central debe ser considerada

cuando las intervenciones anteriores han fracasado.



¢ La digoxina se debe evitar debido a su facilitacién de la conduccion AV accesoria en Wolff
Parkinson-White y la taquicardia pueden empeorar. FA con una via anatdomica accesoria con

conduccién rapida, puede degenerar en fibrilacion ventricular.

FLUTTER AURICULAR

El flutter auricular es debido a un impulso eléctrico de re-entrada en la auricula, a menudo dando
una frecuencia auricular de 300 lpm, con una frecuencia ventricular de aproximadamente 150 lpm.
Esto se ilustra en la figura 9 a continuacidon y se conoce como aleteo auricular con bloqueo 2:1,
con cada segundo de flutter que pasa a través del nodo AV. También tenga en cuenta que la onda
aleteo/diente de sierra es de donde esta arritmia deriva su nombre. También se puede encontrar

un bloque de 3:01 pero es menos comun.
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Figura 9. Flutter auricular

En el flutter auricular y taquicardia auricular, las auriculas se contraen >150lpm debido a un foco
ectdpico, causando P ondas que se superponen a las ondas T de latidos precedentes. Tanto el
aleteo auricular y la taquicardia auricular pueden ocurrir con cualquier tipo de bloqueo AV (por
ejemplo, 2:1, 3:1, etc.) y conllevan el riesgo tromboembdlico mismo de la fibrilacidn auricular.

Manejo de taquicardia auricular / aleteo auricular



Si el inicio es <48 horas en pacientes con inestabilidad hemodindmica que son anestesiados o
adecuadamente sedados, la cardioversion sincronizada convertira en ritmo sinusal de nuevo a casi
todos los casos.

Si el paciente no se anestesia y la sedacion no es apropiada, masaje del seno carotideo, seguido de
la maniobra de Valsalva como se indicé inicialmente. Si ambos no logran revertir a ritmo sinusal,
se puede administrar adenosina 0,2 mg IV para reducir la conduccién AV, para revelar el ritmo
subyacente y bloquear cualquier AV. El manejo ulterior es el mismo que en la FA aguda (a

continuacion).

Fibrilacidn Auricular

La fibrilacion auricular (FA) es independiente y no coordinada la actividad eléctrica auricular, con
una velocidad ventricular que depende de la transmision de nodo a menudo-AV intermitente, por
lo general a una velocidad de 120-180LPM.

La contraccidn auricular contribuye 30-40% del llenado ventricular normal. Por lo tanto, inicia la
nueva FA, especialmente la FA rdpida (> 90bpm) causa una marcada reduccién en el llenado
ventricular, el gasto cardiaco y estado hemodinamico. Luego sigue Isquemia, a menudo debido a la
reduccion del tiempo diastdlico y a la hipotension.

Las caracteristicas clinicas de la FA son de un pulso irregularmente irregular, sin la 'a' olas o
descenso 'x' se ve en el pulso venoso yugular. Esto es debido a la falta de relajacién auricular. En la
auscultacion, hay una primera variacion en el sonido y una discrepancia entre el pulso apical y el
pulso radial.

Los cambios en el ECG (figura 10 a continuacién) son las ondas P ausentes con complejos QRS
irregularmente irregulares, a menudo con una linea de base, a menos que la FA sea de naturaleza
cronica.

Se puede observar bloqueo de rama en algunos complejos, pero esto puede variar.

Figura 10. Fibrilacidn auricular



Existen multiples causas de FA, algunas mas probables que otras, dependiendo del paciente.

La causa mas comun es la isquemia miocardica. Otras causas son la sepsis (especialmente
neumonia), anormalidad electrolitica, hipertension (especialmente hipocaliemia o
hipomagnesemia), insuficiencia cardiaca, tirotoxicosis, alcohol, enfermedad de la valvula mitral,
pericarditis / mediastinitis y cirugia toracica.

El tratamiento de la FA difiere, dependiendo de si comenzé o no, dentro de las 48 horas. Esto es
debido al riesgo de formacién de coagulos en la auricula en una FA sostenida durante mas de un

periodo de 48 horas.

Manejo de la FA si el Inicio <48 Horas

¢ Corrija cualquier causa corregible por ejemplo, trastornos electroliticos. En la FA secundaria a
sepsis ocirugia, el ritmo sinusal a menudo se restablecera una vez que la causa subyacente esté
controlada.

¢ Amiodarona 300 mg IV durante 1 hora a través de una via central (o gran via periférica en casos
de emergencia pero tener cuidado con los riesgos de extravasacion). Siga con 900 mg durante 23
horas. Se utiliza para control de velocidad y cardioversion. Se puede combinar con
betabloqueantes o digoxina y es util en el nuevo FA asociados con enfermedades criticas, y bien
tolerado con insuficiencia del ventriculo izquierdo. Tener cuidado con los multiples efectos
secundarios incluyendo fibrosis pulmonar.

¢ Beta-bloqueantes (esmolol, sotolol o metoprolol 5 mg V) en la frecuencia ventricular lenta y son
utiles antes, o en la espera, de que otros medicamentos surtan efecto. Los beta-bloqueantes
ralentizardn cualquier taquicardia, mientras que también producen cardioversidon quimicamente
de nuevo a ritmo sinusal. Sin embargo, tienen una efecto hipotensor marcado por lo tanto sélo se
debe utilizar en pacientes con un adecuada presidn de sangre. Se debe tener precauciéon en
pacientes con una alteracidn de miocardio, tirotoxicosis y asma. Evitar el uso de bloqueadores de
los canales de calcio.

¢ Digoxina 500UG IV durante 20 minutos, repetido en 4-8 horas. Max 1-1.5mg. La digoxina tiene
un estrecho indice terapéutico y se debe reducir la dosis en pacientes con insuficiencia renal
aguda. Asegurese de los niveles normales de potasio en suero, de lo contrario el riesgo de efectos
secundarios aumenta, ya que compite con el potasio por la bomba de Na+/ K+ ATPasa. La digoxina

se utiliza para el control de la frecuencia y no va a cardiovertir la arritmia a ritmo sinusal.



¢ Flecainida 2mg/Kg (max. 150 mg) por via IV durante 30 minutos con monitoreo cardiaco es la
mejor droga para la cardioversidon de nuevo al ritmo sinusal. Sin embargo, no se puede utilizar si
hay enfermedades del corazén estructural / isquémica.

¢ Si el paciente esta hemodinamicamente inestable, la cardioversidén sincronizada debe ser
considerada en 200J, aumentar a 360 J, si es necesario, dos choques. La sincronizacidon asegura
que el choque no se entregue en una onda T, lo que evita el riesgo de precipitar en fibrilacién

ventricular. Tiene éxito en el <20% de los casos.

Manejo de FA si el inicio> 48 horas

Los pacientes que sufren de FA> 48 horas tienen un alto riesgo de formacidn de trombos
auriculares y embolias sistémicas, causando un evento cerebrovascular (ECV). Debido a este
elevado riesgo tromboembdlico, los pacientes deben ser anti coagulados durante al menos 3
semanas antes del control de la frecuencia ventricular a <100 Ipm. La anti coagulaciéon oral lleva el
riesgo de ECV a 2% al afo en los pacientes mayores de 75 afios.

¢ Digoxina para el control de frecuencia. Cargar con 0.5mg/12h durante 24 horas, seguido por
dosis mantenimiento de 0,25 mg de 0.125 diarias. Las dosis pueden necesitar una reduccion en los
ancianos.

¢ Beta-bloqueantes (como antes)

¢ Amiodarona (como anteriormente)

¢ Verapamilo 5-10mg IV es util en pacientes que no toleran los betabloqueantes, por ejemplo,
asmaticos. Evite si existe evidencia de isquemia, alteracién de la funcidn del VI, o en combinacién
con beta-bloqueantes.

¢ Anticoagulacién con warfarina a menos que esté contraindicado.

Manejo de la FA Crénica No Controlada

Estos pacientes necesitan pre-operatorio de control de frecuencia para mantener la frecuencia
ventricular <100 lpm. Esto permite que la frecuencia cardiaca mantenga el tiempo de llenado
ventricular y la perfusidon miocardica.

¢ Digoxina carga 1-2 dias antes de la cirugia si no se ha digitalizado. Esto se puede lograr con
preparaciones orales, pero se indica IV si la cirugia es urgente. Compruebe los niveles (0,8-2.0ug/L)

de digoxina en suero.



e Adicional beta-bloqueantes (por ejemplo, metoprolol, atenolol) o verapamil si la presion arterial
y existe buena funcidn del VI

¢ Si hay pobre funcidn ventricular, amiodarona IV.

e Si hay compromiso hemodindamico y la anticoagulacion no es adecuada (tal como en el
postoperatorio inmediato de la cirugia mayor), la cardioversion sincronizada bajo sedacion/

anestesia debe ser administrada tan pronto como sea posible.

SINDROME DEL SENO ENFERMO

El Sindrome del Seno Enfermo (SSS) puede ser de etiologia familiar, congénita, reumatica
isquémica, y/o hipertensos. La disfuncién del nodo sinusal suele progresar poco a poco, vy la
presentacién es normalmente debido a sintomas no especificos secundarios a la hipo perfusién de
organos vitales. Estos incluyen mareos, sincope, fatiga, deterioro de la memoria, paresia, y edema
pulmonar.

La bradicardia severa resistente a la atropina es un sello distintivo de la SSS y los casos de SSS que
han sido descubiertos fueron con anestesia general (con y agentes EV y volatiles utilizados en la
induccion) y la anestesia epidural, a menudo con colapso cardiovascular asociado.

Las apariciones del ECG son de bradicardia sinusal, bradicardia sinusal alternando con taquicardia
(sindrome taqui-bradi), bloqueo sino-auricular, aleteo auricular o FA. Es necesario un marcapasos

permanente, ya sea auricular o cdmara dual, si hay sintomas o se sufre el sindrome taqui-bradi.

SINDROME WOLFF-PARKINSON-WHITE

El Wolff-Parkinson-White (WPW) es un ejemplo de una arritmia de reentrada donde una via
accesorio de conduccion existente entre las auriculas y los ventriculos. Todas las arritmias de
reentrada se deben a un exceso de vias de conduccion a las sucursales y luego vuelve a unirse al
camino de conduccidn principal. Si el impulso llega cuando la via principal ya no es refractaria, el
impulso pasa alrededor del circuito repetidamente activandolo.

El sindrome WPW ocurre en 1-3/1000 de la poblacién general, aunque menos de 25% de éstos
sufren episodios de taquicardia sostenida. La patologia es de pre-excitacion ventricular en ritmo
sinusal con TSV recurrentes, debidos a la via accesoria. Un intervalo PR acortado con una onda R
prematura, la onda "delta", que se ve en el ECG. Existen dos tipos principales: el tipo A es a la
izquierda via ventricular, dando una onda delta positiva en V1, y el tipo B es un camino ventricular

derecha, dando una onda delta negativa en V1.



Ademas, pueden presentarse anomalias de repolarizacién que asemejan isquemia, y son comunes
las pruebas falsas de esfuerzo positivas.

El ECG en la figura 11, a continuacién se destaca el acortamiento del intervalo PR y de las ondas
delta (V1-V5 son la mejor ilustracion). Las pseudo ondas Q en Il, Ill y aVF son ondas delta

negativas.
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Figura 11. Sindrome Wolff-Parkinson-White

El ECG en el sindrome de WPW es, por lo tanto, una mezcla de miocardio normal y anormalmente
activado. El electrocardiograma puede simular bloqueo de rama derecha, hipertrofia ventricular
derecha o posterior infarto verdadero de tipo A WPW. El ECG de tipo B puede imitar bloqueo de
rama izquierda.

El manejo de taquicardias WPW inducidas, consiste en maniobras vagales y agentes farmacéuticos
tales como flecainida 50-150mg IV, propanolol 1-10mg 1V, disopiramida 50-150mg IV, o ajmalina
50-100mg IV. Si se produce inestabilidad cardiovascular, se indica cardioversién. El control créonico
y la profilaxis por lo general requieren, por ejemplo, la terapia de combinacién beta-bloqueantes y
amiodarona, disopiramida y beta-bloqueo.

La terapia de ablacién a menudo es definitiva. La digoxina y el verapamilo pueden acelerar la

conduccién por vias accesorias especificas y, por lo tanto, es mejor evitarlos.



DROGAS ANTIARRITMICAS

Tabla 1. Anti-arritmicos

CLASE ACCION

DROGAS

la Estabilizacién de la membrana + bloqueo
de los canales rapidos de Na+

Ic Estabilizacién de la membrana + bloqueo
de los canales rapidos de Na+

Il Bloqueantes beta adrenérgicos

n Potencial de accién prolongado

Procainamida, Quinidina,
Disopiramida, Ajmalina

Flecainida, Propafenona

Esmolol, Propanolol

Amiodarona, Sotolol

v Antagonista canales de Ca2+ Verapamilo, Diltiazem
otras Glucdsidos cardiacos Digoxina
RESUMEN

e Las arritmias pueden ocurrir en el periodo perioperatorio y pueden tener efectos

dafiinos o amenazar la vida de un paciente.

e Evaluar el ECG generalmente permitirda que la arritmia sea bien diagnosticada, y

comenzar un protocolo de tratamiento adecuado.

e Los farmacos antiarritmicos tienen efectos secundarios potencialmente graves.

e Los efectos secundarios deben ser considerados en la seleccion de medicamentos

adecuados para un paciente especifico.

RESPUESTAS

1. Las vias de conduccién del miocardio se ilustran en la figura 2.

2. Las causas de una taquicardia sinusal pueden ser multifactoriales.

Causas quirurgicas: el dolor, estimulacién cirugia o profundidad de la anestesia.

Factores farmacoldgicos: incluyen la administracidon de catecolaminas, atropina, o ketamina.

Las causas médicas: sepsis, hipovolemia, insuficiencia cardiaca, anemia, y tirotoxicosis.

3. Ejemplos de la clase Il de antiarritmicos, incluyen amiodarona y sotolol.
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