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INTRODUCCION

Lasarritmias cardiacas (AC) son las anomalias cardiovascu-
lares perioperatorias més frecuentes en pacientes sometidos
tanto a cirugia cardiaca como no cardiaca. La prevalenciade
lasarritmias perioperatoriasvariasegun laliteraturacon € tipo
de procedimiento quirdrgicoy con el paciente. En un estudio
multicéntrico realizado con 17,201 pacientes sometidos a la
anestesiageneral, fueron encontrados 70.2% de arritmias (ta-
quicardia, bradicardiau otrasarritmias), pero apenasun 1.6%
exigi6 tratamiento®2), Ocurren con mayor frecuenciaen las
maniobras de intubacion y extubacion, hastaen un 90% dela
cirugia cardiotorécica, en individuos con cardiopatia previa,
en laterapia electroconvulsiva, en determinadas alteraciones
metabolicas o cuando se utilizan ciertosfarmacos anestési cos.
Pueden ser el signo de unacomplicacion gravecomo el infarto
agudo de miocardio (IAM), lainsuficiencia cerebrovascular
o @ inicio de un fallo cardiaco®.

En un registro de 4,000 crisis ocurridas durante un evento
anestésico, 123 casos se debieron ala presencia de taquicardia
y 265 casos a bradicardia. La posibilidad de que estos ritmos
terminen en paro cardiorrespiratorio es de un 15%. Los eventos
ocurrieron principalmente durante € mantenimiento delaanes-
tesia'y la induccion. En los casos donde € paciente present6
paro cardiorrespiratorio principal ritmo documentado previoa
evento fue actividad €l éctricasin pulso. No seestablece ninguna
relacion entre e nivel de ASA 'y d riesgo de presentar arritmias
durante € evento anestésico. Pero en |os casos de ASA mayor
de Il laetiologia de la arritmia fue en relacidn con cardiopatia
preexistente, y en los casos de ASA menor la etiologia de la
arritmiafue en relacion con drogas o eventos de hipoxemia?.

El anestesidlogo puede estar implicado en el mangjo y
control delasarritmias, enlavaloracion preoperatoria, cuando

unaarritmiapuede ser diagnosticadapor primeravez, enel acto
quirdrgico donde tiene que hacer unarépidavaloracion, diag-
nosticoy decision en el tratamiento, y finamenteen el periodo
postoperatorio, donde la taquiarritmia puede ser €l resultado
de la interaccion de ateraciones metabdlicas, electraliticas,
hiperactividad simpéticaoincluso de unaisquemiaoinfarto de
miocardio postoperatorio. El enfoque Optimo de |os pacientes
incluye lacomprension de los mecanismos de las arritmias en
el contexto del perioperatorio, del efecto de los anestésicos
en la dectrofisologia cardiaca, de la accion de los farmacos
antiarritmicos y sus efectos proarritmicos, y finalmente, del
tratamiento especifico de las diferentes arritmias®.

ETIOLOGIA

En pacientes sometidos a cirugias no cardiacas una etiologia
primariararamente eslacausadelataguicardia. El desarrollo
de la taquicardia supraventricular (TSV) o taquicardia ven-
tricular (TV) no sustentada puede originarse de hipoxemia,
hipercapnia, acidosis, hipotension arterial, disturbios elec-
troliticos, irritacion mecanica, catéter de arteria pulmonar,
drenaje toraci co, hipotermia, microchogues 0 macrochoques,
estimulacién adrenérgica (por € emplo, anestesiasuperficial),
uso de farmacos arritmogénicos e isquemia miocardica. Las
arritmias cardiacas en el perioperatorio por reglageneral son
reversibles, y antesde ser tratadas deben tener las causas mas
frecuentes ya excluidas®.

MECANISMOS DE LAS ARRITMIAS
Lasarritmias cardiacas provienen deateracionesenloscanaes

iénicos cardiacos (canales de sodio, calcio y potasio) y tienen
los receptores adrenérgicos como objetivo. Para entender

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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mejor el mecanismo de las arritmias y los antiarritmicos de-
bemos tener presente que e potencia de accion se divide en
cinco fases (0 a4)®. El periodoinicia del potencia de accién
corresponde alafase 0 einicia el impulso de conduccién en
el tgido cardiaco. En los atrios y ventriculos, € impulso se
originaen lacorriente de sodio. En losnodos sinoatrial (SA) y
atrioventricular (AV), lafase 0 se produce por la corriente de
cacio. Lasfases 1, 2y 3representan larepolarizacion; lameseta
(mantenida por lacorriente de calcio) eslafase 2 y sutérmino
(fase 3), se mantiene por lacorriente de potasio. Durantelafase
4ascélulas nodal es se despol arizan espontaneamente mientras
lostejidosatrial y ventricular estén hiperpolarizados (Figura 1).

LasAC pueden provenir de unaalteracion enlaformacion
del impulso eléctrico (automaticidad) o deunaalteracionenla
conduccion del impulso. Lageneracion anormal del impulso
puede ocurrir en el nodo sinusal o en losfocos ectdpicos. La
automaticidad se refiere ala despolarizacion anormal de los
atrios o ventriculos en los periodos en que € potencial de
accion normalmente se encuentra en la repolarizacion (fases
203) oenel reposo (fase 4). Algunos sustratos moleculares
pueden ser un detonador parala automaticidad, como lapro-
longacion del intervalo QT y bajas concentracionesde potasio
(K+). Las mutaciones en los canales i 6nicos responsables de
larepolarizacion, y que la prolongan, hacen que las células
cardiacas sean més sensiblesa desarrollo delasarritmias. Los
factores que pueden aumentar laautomati cidad son: aumento

delaactividad del sistema nervioso simpatico, hipocalemia,
hipomagnesemia, catecolaminas, digoxina, hipoxemiay
dilatacion de atrios y ventriculos. Ademés de la generacion
anormal de losimpulsos, puede también ocurrir una conduc-
cién anormal (reentrada) (Cuadro 1)@, Tres condiciones deben
estar presentes para que ocurralareentrada: 1) existenciade
dos vias de conduccion; 2) el bloqueo unidireccional de una
delasviasde conduccién queimpideel progreso del impulso
pero permite la conduccion retrograda, y 3) la reduccién de
lavelocidad del impulso en unade las vias, para dar tiempo
a que €l tejido de una de las vias pueda despolarizarse. La
reentrada es el mecanismo de varias arritmias supraventricu-
laresy ventriculares, eimplicalaexistenciade un movimiento
patol 6gico de circulo de los impulsos eléctricos en torno de
un foco funciona o anatémico, que ocurre, por g emplo, en
el sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)(). Laisque-
mia también predispone a la taquicardia por reentrada. Los
férmacos que terminan la reentrada lo hacen por medio de
dos mecanismos: la supresién de la corriente responsable de
lafase 0 en €l potencial de accion que prolonga o blogueala
conduccion en laviadelareentradaeinterrumpe laarritmia
Los farmacos que prolongan € potencial de accion (con la
propiedad de bloquear los canalesde K+) prolongan €l periodo
refractario enlascélulasy € circuito dereentrada, bloqueando
la propagacion de los impulsos por € circuito. La reentrada
es laresponsable de un 90% de las taquicardias supraventri-

Fase 3

Figura 1.

Potencial de accion.
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cularesenlosnifios. El principal mecanismo delataquicardia
ventricular monomorfica también lo es la formacion de la
via de reentrada alrededor del tejido miocérdico infartado®.

Las AC representan una complicacion frecuente de la
cirugiay de la anestesia. Ocurren de forma mas habitual en
pacientes con patologiacardiacay lapresenciade unaaltera-
ciontransitoriapuede proporcionar €l sustrato necesario para
gue se desencadene unareentrada, una actividad «triggered»
0 un automatismo anormal. El impacto fisiologico de una
determinada arritmia dependera de su duracion, respuesta
ventricular y de la funcion cardiaca previa del paciente(39).
Sin embargo, en la mayoria de las ocasiones las arritmias
intraoperatorias son benignas, no tienen consecuencias he-
modinamicas y no requieren un tratamiento urgente, pero
incluso en los casos benignos la presencia de una alteracién
del ritmo cardiaco significa que existe un mecanismo que
moadificalaelectrofisiologiacardiaca, siendo necesario buscar
y corregir la causa, que puede deberse ala complicacion de
una cardiopatia subyacente (Figura 2)(@39),

FACTORES RELACIONADOS
CON LA PRESENCIA DE ARRITMIAS

1. Factoresrelacionados con el paciente

a) Enfermedad cardiacapreexistente: Los pacientescon enfer-
medad cardiaca (por g emplo, isquemiamiocardica) tienen
mayor incidencia de arritmias durante la anestesia que los
pacientes sin enfermedad cardiaca conocida. Las arritmias
son mésfatal esen pacientes con patol ogiacardiacaasociada.

b) Enfermedad del sistemanervioso central: Los pacientescon
enfermedad intracraneal, especia mentehemorragiasubarac-
noidea, pueden mostrar anomaliasen el electrocardiograma
talescomo cambiosenlosintervalosQT, desarrollo deondas
Q, cambios del segmento ST y los casos de ondas U.

¢) Edad: Lafibrilacién auricular postoperatoria es una com-
plicacion frecuente en los pacientes ancianos sometidos
acirugia toracica®. El envejecimiento provoca cambios

Cuadro |. Patogénesis®.

1. Lesion o dafio para el sistema de conduccion cardiaco.

2. Reentrada: reingreso es un mecanismo que puede
precipitar una amplia variedad de arritmias supraven-
triculares y ventriculares.

3. Automaticidad: despolarizacién anormal de células
musculares auricular y ventricular; durante los perio-
dos de potencial de accién puede conducir a arritmias.

4. La mutacion en los canales idnicos: ya que estos
canales son principalmente responsables para des-
polarizacién, la mutacién puede conducir arritmias.

5. Focos ectépicos/focos irritables.

degenerativos en la anatomia auricular, también acompa-
fiada por los cambios relativos en la patologiaauricula. El
dafio a la fibra ssimpatovagal del plexo cardiaco durante
lacirugiay el cambio preexistente eléctrico auricular en
estos pacientes los predisponen ala fibrilacion auricular
postoperatoria19).

2. Factoresrelacionados a la anestesia

a) Intubacion traqueal: Durante lacirugia, laintubaciony la
extubacién traqueal constituyen momentos particularmente
propensosa desarrollo dearritmias). A menudo esto esta
asociado con alteraciones hemodindmicas.

b) Agentesanestésicos: Los medicamentos utilizados parala
induccién asi como parael mantenimiento de laanestesia
general no son principal mente arritmogénicos, pero en €
caso de unasobredosis de anestésicos | os ef ectos depreso-
res cardiovascul ares se manifiestan con hipotensiony bra-
dicardia, probablemente por un mecanismo de reentrada.
El sevoflurano, el halotanoy el isoflurano pueden retardar
larepolarizacion ventricular y prolongar €l intervalo QT.
El propofol no altera la frecuencia cardiaca, posee un
pequefio efecto en la conduccion cardiaca, y si se da un
efecto cronotropico negativo, ésaseralacausadelareduc-
cion del tono simpético y del aumento en la sensitividad
parasimpatica. Laketamina causa arritmianodal y dismi-
nuye la contractilidad, pero la frecuencia cardiaca puede
aumentar. Los opioides, con excepcion de la meperiding,
reducen la frecuencia cardiaca a través de un mecanismo
central quereduce el tono simpéticoy que aumentael tono
vagal(1?), El fentanilo tiene un efecto directo en el nodo
SA. El midazolam tiene un efecto bifasico enlafrecuencia
cardiaca porque afecta el sistema nervioso smpaticoy €l
parasimpatico y su efecto en las arritmias no esta claro.

c) Plano anestésico insuficiente: Las arritmias pueden ser
producidas en la presencia de una variedad de agentes
desencadenantes y situaciones clinicas generadoras de
catecolaminastales como un plano anestésico insuficiente
que puede causar taquicardia por estimulacion simpética,
aumento delaconduccion AV y aumento del automatismo
caracterizado por extrasistoles ventriculares, asi como
disminucion del umbral alafibrilacion ventricular como
efecto delas catecolaminas circulantes; del mismo modo,
un plano anestésico superficial con insuficiente proteccion
neurovegetativa ocasiona por estimulo parasimpatico res-
puestas vagal es, sobre todo alatraccion del peritoneo o a
la manipulacion de 6rganos intracavitarios en el térax, e
abdomen, los globos oculares o € tallo cerebral.

d) Otros medicamentos relacionados: Los farmacos que
inducen a las bradiarritmias son los betabloqueantes,
bloqueantes del canal de calcio, amiodarona, clonidina
y dexmedetomidina. La bradicardia ocurre en un 5% de
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Normal threshold

Reduced threshold T N Figura 2

Rapid influx of Na*

(a) Increased automaticity

El mecanismo de la arritmo-

génesis.

a) Aumento de la automatici-
dad debido a potencial um-
bral reducido o aumentado,
unainclinacion de fase 4 de

[ despolarizacion.

b) La actividad triggered de-
bido a despolarizaciones
«después» de alcanzar el
potencial umbral.

¢) Mecanismo de movimiento

~

Threshold =
\/ circular o reentrada. En

(b) Triggered activity

4 panel (1) el impulso pasa
hacia abajo de ambas ex-
tremidades del circuito de
la taquicardia potencial. En
el panel (2) el impulso es

de partida, es capaz de via-

bloqueado en la via a, pero

q se produce lentamente por

la via B y vuelve a lo largo

a B« B« B de_la via a. En el panel (3)
el impulso viaja muy lenta-

mente a lo largo de la via B,

que cuando se devuelve alo

largo de la via a, a su punto

@ ) ©)

(c) Mechanism of circus movement

los pacientes con dexmedetomiding; ese agente debe ser
evitado en pacientes con bloqueo cardiaco. L osinotrépicos
como la dobutamina y la milrinona pueden precipitar la
arritmiaatria y ventricular. Ladobutaminaesdirectamente
arritmogénica, generando taqui cardiadosis-dependiente; y
las dosis superiores a5 ug kgt min estan més propensas
a causar arritmias, y generan poco beneficio en €l trans-
porte de oxigeno. Lamilrinonaaumentael inotropismo sin
activar los receptores adrenérgicos, pero también tiene el
potencia de generar arritmias. La epinefrina, la aminofi-
ling, €l halotano y el enflurano producen arritmias.

€) Anestesia regional: La anestesia epidural seguida del
bloqueo neuroaxial central puede estar asociada con sim-

f)

jar de nuevo por la via B, que
produce una taquicardia por
movimiento circular.

patectomia farmacol 6gica que conduce a predominio del
sistema nervioso parasimpatico causando bradiarritmias,
las cuales pueden ser leves 0 muy graves.

Desequilibrio hidroelectrolitico y gases arteriales anor-
males: L os gases sanguineos anormal es tales como hiper-
capnia, hipoxemia o desequilibrio electrolitico producen
arritmias, ya sea mediante la produccion de mecanismo
de reentrada o alterando la fase de despolarizacion de las
fibras. La hipopotasemia o hiperkal emia también pueden
dar lugar a arritmias?1D,

g) Canulaciénvenosacentral: Laestimulacion delosreflegjos

del seno carotideo puede ocurrir debido alapresién delos
dedos durantelacanulacion delavenayugular, asi como la
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mismainsercion del catéter venoso central también puede
dar lugar a arritmias.

3. Factoresrelacionados a la cirugia

a) Cirugia no cardiaca: La estimulacion vagal debido a la
traccién en el peritoneo o presién directaen el nervio vago
durantelacirugiadelaarteriacarétidapuede producir bra-
dicardiao bloquesauriculoventricular, o incluso asistolia.
Lacirugiadental provocala estimulacion profundadelos
nerviosos simpético y parasimpético.

ABORDAJE DEL PACIENTE BAJO
EFECTOS ANESTESICOS Y ARRITMIA

La presencia de arritmias durante el manejo anestésico
implica un reto para el anestesiologo, por la identificacion
electrocardiogréfica de la arritmia y su posterior manejo.
Durante €l transoperatorio se presentan limitaciones diag-
nosticas, como la imagen electrocardiografica del monitor
y €l retraso de la aparicion de cambios en el segmento ST
posterior a inicio delaisquemiamiocérdica. Lamedicacion
antiarritmica preoperatoria nunca debe suspenderse, incluso
debe optimizarse a considerar |os periodos de ayuno y que
no todos | os antiarritmicos estan disponibles para su admi-
nistracion intravenosal’d).

El manejo puede dividirse en dos categorias distintas:
en primer lugar, esta el paciente declarado con cardiopatia,
gue presenta condiciones patol dgicas que pueden inducir
laarritmia o que ya se sabe que padece arritmias, y en se-
gundo lugar, esta el paciente sin patologia cardiovascular
detectada perioperatoriamente, que desarrolla trastornos
del ritmo. En la primera categoria se plantea un paciente
cardiopata conocido, de acuerdo con la cardiopatia se pre-
sentan las arritmias, algunas esperadas, como lafibrilacion
auricular en la estenosis mitral con crecimiento auricular
izquierdo por distorsion de los haces de conduccién intra-
auricularesy lafibrilacion auricular en pacientes ancianos
debidaafibrosisy degeneracion del sistemade conduccion
intraauricular. Laviafinal delainsuficienciacardiacaesla
muerte por desarrollo de arritmias, de modo que todas las
patologias cardiovasculares que desarrollan insuficiencia
cardiaca aunque se encuentren parcial mente compensadas
finalmente ocasionan la muerte del paciente por arritmias
y no por choque cardiogénico, como podria pensarse. La
hipertrofia ventricular (que es frecuente en la estenosis
aortica), las miocardiopatias hipertréficasy lahipertension
arterial sistémica mal controlada son muy propensas al
desarrollo de arritmias. La presencia de arritmias de cual-
quier tipo en un paciente con cardiopatiaisguémicaobliga
a descartar como primera causa la presencia de isquemia
miocardica, por lo que el tratamiento de la arritmia debe

ser especifico paracada caso y acompafiarse de tratamiento
antiisquémico, paratratar de manejar la condicion clinica
gue ocasionalaisquemia, sea por hipotensi én-hipertension,
tagquicardia o hipoxia; si no setratade unaisguemiainduci-
da por cambios hemodinamicos, se debera considerar €l uso
de vasodilatadores coronarios, como la nitroglicerina in-
travenosa. En la segundacategoria, esdecir, en el paciente
sin evidencia preoperatoria de enfermedad cardiovascul ar
previa que desarrolla arritmias durante el transoperatorio,
el manejo es completamente distinto. Como punto inicial
debe considerarse la causa que esta desencadenando la
arritmia y el tratamiento especifico antiarritmico, aunque
es muy importante primero establecer la causa. La etiolo-
gia de laarritmia en este tipo de pacientes puede deberse
a alteraciones en la temperatura (hipotermia), cambios
en el pH, alteraciones en las concentraciones de potasio,
calcio y magnesio, alteraciones en los niveles de oxigeno
y bioxido de carbono.!!

MANEJO DE LAS ARRITMIAS
EN SITUACIONES ESPECIFICAS

Bradicardia

La bradicardia es cualquier alteracion del ritmo con una
frecuencia menor a 60 latidos por minuto. El agoritmo de
bradicardia (Figura 3) describe los pasos para la evaluacion
y manejo de un paciente que se presenta con bradicardia
sintomética con pulso. Laimplementacion de este algoritmo
comienza con laidentificacion de la bradicardia (paso 1); la
frecuenciacardiacaes menor de 50l atidos por minuto. Lospri-
meros pasosincluyen los componentes delas eval uaciones del
soportevital avanzado (SVA) y €l Soportevita cardiovascular
avanzado (SVCA), como apoyo a manejo de la circulacion
y via aérea, administracion de oxigeno, monitorizacion del
ritmo y 1os signos vitales, establecimiento de un acceso 1V
y ECG de 12 derivaciones, si estéa disponible (paso 2). En e
diagnéstico diferencial, determinar si el paciente presenta
signos y sintomas de mala perfusion y si éstos han causado
labradicardia (paso 3).

El punto de decision principa en el algoritmo es la de-
terminacion de la adecuada perfusion. Si €l paciente tiene
una perfusion adecuada, observe y monitorice (paso 4). Si €l
pacientetiene malaperfusion, administre atropina(paso 5). Si
laatropina no es eficaz, preparese para el uso del marcapaso
transcutaneo o considere una infusién de dopamina o adre-
nalina(paso 5). Si estaindicado, preparese con un marcapaso
transvenoso, busque y trate las causas que contribuyen, y
solicite la consulta de un experto (paso 6). La secuencia de
tratamiento en el algoritmo viene determinadapor lagravedad
del estado del paciente. Es posible que necesite implementar
muilti ples i ntervenciones simultaneamente?).
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EvalUe si la frecuencia cardiaca es adecuada para el cuadro clinico.
Frecuencia cardiaca por lo general < 50 cpm si existe bradiarritmia.

Monitorice

y
observe

No

Considere:

* Consulta al experto
» Marcapaso transvenoso

Taquicardiainestable

La taquicardia inestable se produce cuando la frecuencia
cardiaca es demasiado rapida para €l estado clinico del
pacientey lafrecuencia cardiaca excesiva causa sintomas
0 un estado inestable porque el corazén esta latiendo tan
répido que el gasto cardiaco se reduce; esto puede causar
edema pulmonar, isquemia coronariay reduccion del flu-
jo sanguineo a 6rganos vitales; o esta latiendo de forma

Figura 3.

Algoritmo de bradicardia
con pulso.

ineficaz, de modo que la coordinacion de las auriculas
y ventriculos, o entre los propios ventriculos, reduce €l
gasto cardiaco.

El algoritmo de taquicardia (Figura 4) describe los pa-
sos para la evaluacion y tratamiento de un paciente que se
presenta con taquicardia sintomatica con pulso. La imple-
mentaci én de este algoritmo comienza con laidentificacion
de la taquicardia con pulso (paso 1). Si hay taquicardiay
pulso, se redlizan los pasos de evaluacién y tratamiento
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Evalle si la frecuencia cardiaca es adecuada para el
cuadro clinico.

Frecuencia cardiaca por lo general > 150 cpm si
existe taquiarritmia.

Figura 4.

Algoritmo de taquicardia
con pulso.
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guiados por las evaluaciones SVB y SVCA (paso 2). La
claveen estaevaluacion esdecidir si lataquicardiaesestable
o inestable. Si los signosy sintomas persisten a pesar de la
provision de oxigeno suplementarioy soporte delaviaaérea
y delacirculacion, y si los signosy sintomas significativos
se deben ala taquicardia (paso 3), entonces la taquicardia
es inestable y esta indicada la cardioversion sincronizada
inmediata (paso 4).

Taquicardia estable

Lataquicardia estable serefiere aun estado clinico en el que
el paciente presenta una frecuencia cardiaca mayor de 100
latidos por minuto, ningn signo ni sintoma significativo
producido por €l incremento de lafrecuenciacardiaca, y una
anomalia cardiaca €l éctrica subyacente que genera ritmo.

Laclasificacion delataquicardiadepende delaevaluacion
clinica cuidadosa de estas preguntas:

1. ¢Hay sintomas o no?

2. ¢Hay sintomas debidos ala taquicardia?
3. ¢El paciente esta estable o inestable?

4. ¢El complejo QRS es ancho o estrecho?
5. ¢El ritmo esregular o irregular?

6. ¢El complejo QRS es monomoérfico o polomorfico?
7. ¢El ritmo es unataquicardia sinusal ?

Las preguntas dirigen el diagnéstico y el tratamien-
to posteriores. El algoritmo de taquicardia (Figura 4)
describe los pasos para la evaluacion y tratamiento de
un paciente que se presenta con taquicardia y pulso; se
realiza una evaluacion y los pasos de tratamiento guiado
por las evaluaciones SVB y AVCA. Se determina si se
presentan sintomas o signos significativosy si estos sinto-
masy signos son debidos alataquicardia. Esto ledirigira
hacialaparte estable (pasos5 a7). Larutade tratamiento
se determina ahora en funcién de si el intervalo QRS es
ancho (paso 6) o estrecho (paso 7), y si el ritmo es regu-
lar o irregular. Si se presenta un ritmo complejo ancho
monomorfico y el paciente esté estable, se recomienda
consultar al especialista. La taquicardia de complejo
ancho polimorfica debera tratarse con cardioversion no
sincronizada inmediata. En el caso de taquicardia de
complejo ancho irregular, el tratamiento se centra en el
control de la frecuencia ventricular répida (control de la
frecuencia). El tratamiento paraun intervalo QRS estrecho
con ritmo regular es intentar hacer maniobras vagales y
la administracion de adenosina¥).
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