Ciencias Basicas

Manejo de las arritmias cardiacas en el periodo
trans-anestésico

AS arritmias pueden clasificarse en 3
L grandes grupos, cada uno de los cua-

les corresponde a la alteracion de una
de las propiedades intrinsccas del musculo
cardiaco.

I—TRASTORNOS EN LA FORMACION
DEL IMPULSO (AUTOMATISMO O
RITMO).

A —Cambios cn el tono vagal.—Son abo-
lidos por la atropina.

— L rritmie sinusal.—EKsta intimamen-
te relacionada con la respiracion. Al [ina-
lizar la espiracién, el musculo eardiaco late
mas despacio; por el contrario, aumenta
su velocidad en los tltimos momentos de la
inspiracién. FKsta es mis manificsta en
la juventud.

2¢— Bradicardia sinusal o bradicardia no-
dal AV —FEste estado es propio de los atle-
tas, quienes desarrollan frecuencias medias
entre 40 y 60; esta bradieardia persistente
desaparece con atropina.

3*—Bloqueo senoauricular—Se llama asi
la ausencia de un latido a intervalos regu-
lares o irregulares. Se observa en la intoxi-
cacién digitalica.

B.—Seno ectopico o taquicardia auricu-
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lar 0o nodal—Es paroxistica y se caracteriza
por frecucncias de 120 a 250 pulsaciones
por minuto. Su duracién es variable. Pa-
ra su tratamiento suelen ser eficaces los
estimulantes parasimpéaticos del tipo acetil-
B-metil-colina o la estimulacién del vago.

Co—dAleteo (flutter) auricular—Se ca-
racteriza por el latido de las aurieulas de
200 a 400 veees por minuto durante va-
rios meses o afios. ‘(Generalmente los ven-
triculos no pueden seguir la velocidad de
las auriculas y sélo son estimulados por
algunos impulsos auriculares. Por lo tanto,
hay blogueo relativo del eorazdn en las pro-
poreiones 2:1 6 3:2.

D.—Fibrilacion awrtcular.—En ellas las
auriculas laten de 400 a 600 vecees por mi-
nuto. Ks un estado avanzado del aleteo
auricular producido también por movi-
mientos circulares y constituye la més fre-
cuente de las irregularidades. Son cficaces
la digital y la quinidina asociadas, o la
quinidina sola para tratamiento ctioldgico.

B.—Fibrilacion ventricular—Se caracteri-
za por contraceiones rapidas, temblorosas e
ineficaces del museulo ventrieular.
ralmente, aunque no siempre, se observa
en la agonia. Pueden producirla: el elo-
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roformo, el clorure de caleio, las dosis téxi-
cas de digital o quinidina, la eleetrocucién
v la trombosis coronaria. Se puede frenar
en los animales con inyeceién intravenosa
de cloruro de potasio (solucién al 0.5%).

II.—TRASTORNOS DE LA CONDUCTI-
BILIDAD.

I.a anoxemia y algunos farmacos como
el éter y el cloroformo pueden produecir £a-
cilmente trastornos de la conductibilidad.

A —Conduccion retardada.—La velocidad
de trasmision de los estimulos que parten
de lag auriculas y llegan a los ventrieulos
es inferior a la normal. Iin condiciones
fisiolégicas optimas, el tiempo para la con-
duceién auriculoventricular es de 0.2 de
scgundo.

B.—Bloqueo incompleto—Es la insufi-
ciencia de los impulsos auriculares para
llegar a los ventriculos. Kn consecuencia,
unos y otros son asinerénicos en sus latidos
en proporeion de 2:1, 3:2, 4:3, ete.

C—Bloqueo de rama—Es un trastorno
mayor de la conduceién intraventricular.

D.—Bloqueo completo—Fsta anormali-
dad consiste en que los impulsos aurieula-
res no se trasmiten a los ventriculos. Por
consiguiente, las auriculas y los ventricu-

los laten independientemente, con ritmo
propio (ritmo idioventricular).

IE.—Paro sinusal. ~

1HII.TRASTORNOS DE LA EXCITA-
BILIDAD DEL MTOCARDIO (con-
TRACTILIDAD ),

Las anormalidades de la exeitabilidad
del mioeardio resultan de la aparicion de
un foco ectépico productor de impulsos.
Lstas arritmias cetépicas tienen el peligro
de convertirse en fibrilacion ventrieular.
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A —Sistoles ventriculares prematuras.—Sc
pueden tratar eon procaina y quinidina.

B.—Taquicardia ventricular.

IV.—PARO CARDIACO.

A.—Prefinal.

1. Bradicardia intensa.

2. Desviacién del segmento ST.
3. Extrasistoles ventricularcs.

B.—Final.

1. dsistolia mecdnica o paro cardicco.—
Se tratan con masaje externo (compresién
tordeica externa) o sistole manual interna.

2. Fibrilacion ventricular.—Para su tra-
tamiento se utilizan el choque eléctrico, la
procaina y la quinidina intravenosa.

3. Disociacion auriculoventricular con
ausencia de respuesta ventricular—Su tra-
tamiento cs masaje y procaina.

ARRITMIAS DURANTE LA
ANESTESIA

Cloroformo.—Entre las alteraciones que
aparecen en el hombre bajo anestesia clo-
roférmica, figuran: bradicardia, extrasis-
toles ventriculares, taquicardia ventrieular
y fibrilacién ventrieular.

Eter.—Los eambios mis importantes que
produce el éter cen el ritmo cardfaco son
prineipalmente de origen auricular; depen-
den de conduceion deficiente y desplaza-
miento hacia abajo del marcapaso v son:
taquicardia sinusal, condueciéon AV dis-
minuida, ritmo nodal AV, bloqueo parcial
¥y en ocasiones extrasistoles ventriculares.

Ciclopropano.—Los dos efectos conocidos
que produce este farmaco en el corazén
recuerdan los del eloroformo: son la bra-
dicardia y el ritmo anormal de origen he-
terotépico ventricular. Taylor registré una
frecuencia de 6.5% de arritmias en muchos
casos cstudiados de pacientes sometidos a
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la anestesia con ciclopropano. Ks criterio
aceptado que este anestésico predispone a
la taquicardia ventricular multifocal y pue-
de produeir fibrilacion.

Fluotane—F1 fluotane produce el mis-
mo tipo de arritmias que el eloroformo y
cuando se administran simpaticomiméticos
puede produeir con mas frecuencia: taqui-
cardias, fibrilaciones auriculares y ventri-
culares.

Metoxiflurano.—Ls un éter no explosivo
v presenta durante la anestesia el mismo
tipo de arritmias que ¢l éter. En presen-
cia de hipoxia presenta con mayor fre-
cuencia: taquicardia sinusal, extrasistoles
v hradicardia.

TACTORES CAUSALES

1.—Anestesia superficial.

2.—Execitacién —liberacién de adrenalina
endégena.

3.—Inyceeién de simpaticomiméticos.

4.—Mecanismos reflejos.

5.—Posicién del enfermo.

6.—Istimulos (vago-vagales): intratra-
queales, intrabronquiales e intrapul-
monares.

7.—Manipulaciones en la pared tordcica
—reflejo peridstico.

& —Alteraciones bruseas en el volumen
sanguineo.

9.-—Cambios quimicos en el torrente eir-
culatorio: A-—Electrolitos: aumento
del potasio. B—Anestésicos y nareé-
ticos.

10.—Hipoxia.

11.—Hipotensin persistente hasta produecir
hipoxia tisular.

12 —TEstimulacin pericirdica o miocardica
por manipulaciéon directa del eorazén.

13.—Modificaciones de la posicién normal
optima del corazon,
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TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS
CARDIACAS DURANTE LA
ANESTESTA

Cuando se cneuentra uno frente a una
arritmia provocada por la aceién conjunta
de un anestésico y un simpaticomimético,
el tratamiento mas 16gico y fisiolégico es la
climinaeién de la causa. Esto a menudo
puede suceder climinando cl agente anes-
tésico ¢ hiperventilando los pulmones con
oxigeno. Si las catecolaminas fueran el re-
sultado de acidosis respiratoria, la hiper-
ventilacién y la restauracién a un pH nor-
mal, deberia abolir la arritmia. Si es de-
bido a la inyececién de cateeolaminas, la
suspension de la inyeeeiéon bastaria para
restaurar el ritmo sinusal normal. Si son
producidas por manipulacién deberia abo-
lir 1a arritmia. Sin embargo, puede haher
situaciones en las cuales no es posible des-
continuar las manipulaciones quirdrgicas
o cambiar de manejo anestésico rapidamen-
te. Ademads, los efectos cardiovasculares
deletéreos producidos por la arritmia pue-
den requerir una restauracién mdis rapida
a un ritmo sinusal normal de lo que puede
ser adquirido por esos medios. En esas
raras situaciones las drogas antiarritmicas
pueden ser tutiles.

AGENTES ANTIARRITMICOS
A —Digrrar.

Lia aceién antiarritmiea de la digital re-
side en la propiedad que tiene de controlar
la velocidad y el ritmo ventricular en aque-
llos pacientes con arritmias supraventrieu-
lares, asi como el flutter auricular y la
fibrilacién auricular. TLas bases para la
aceién antiarritmica de la digital reside en
la propiedad de prolongar la cfectividad
del periodo refractario del nédulo auricu-
lo-ventricular. Ksto se debe a que impide
la salida de sodio durante la fase 3 de
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repolarizaciéon lenta. 181 resultado pricti-
c¢o de la prolongacién del periodo refrac-
tario del nédulo AV consiste en decrecer
¢l ntmero de impulsos de la aurfeula que
pasardan al ventriculo.

La digital también puede ser usada cn
pacientes con taquicardia sinusal. La base
para su uso cn csta clase de arritmias es
doble. En un paciente eon insuficieneia
cardiaca, la taquicardia sinusal puede ser
secundaria a una baja de presién arterial.
El mejoramiento de la contractilidad car-
diaca por la digital tiene tendencia a me-
jorar la cireulacién sistémica eon un posi-
ble aumento de la presién sanguinca y esto
tiende a disminuir la taquicardia sinusal
refleja. La taquicardia sinusal en pacien-
tes sin insuficicneia cardiaca puede ser
controlada por la digital, por la aecién
sobre el nervio vago.

B.—QUINIDINA,

La quinidina se usa tanto para cl trata-
micnto de arritmias supraventriculares co-
mo arritmias ventriculares. s probable-
mente ¢l tinico agente farmacoldgico de
valor significativo en el tratamiento de la
fibrilacién auricular. I.a accién antiarrit-
miea de la quinidina reside en lo siguiente:
1°—La veloeidad de entrada del sodio en la
célula durante la depolarizacién cstd dis-
ninuida, Isto produee una disminueién
en la velocidad de depolarizacién diastdli-
ca, asi que amhos automdticamente estin
disminuidos y por lo tanto también la con-
ductibilidad ecstd disminuida. 2°—Ta qui-
nidina produce una disminueién de la pér-
dida pasiva de potasio durante la repolari-
zacién. Este efecto produce un alargamien-
to del periodo refractario relativo, lo eunal
hace que cl corazén sea menos excitable
por periodos de tiempo méas largos. Por
medio de estos dos efeetos, es posible expli-
car practicamente todas las aceiones-anti-
arritmicas de la quinidina.
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(.—IPPROCAINAMIDA.

La procainamida es también muy Titil
en ¢l tratamiento de la arritmia supra-
ventricular. Sin embargo, la procainami-
da no parece ser tan cfectiva en el trata-
miento de la fibrilacién auricular como la
quinidina. En otras palabras, la procaina-
mida es también capaz de impedir la di-
fusién pasiva del sodio dentro de la célula
durante la fase de depolarizacion y tam-
bién de impedir la salida de potasio desde
la célula durante la fase de repolarizacién.
Asi, la velocidad de depolarizaeién diasté-
lica estd prolongada lo que conduce a una
disminueién de la automaticidad y condue-
tividad. En suma, la velocidad de depola-
rizacién durante la fase 3 esta prolongada,
lo que ocasiona un aumento en el perfodo
refractario.

D.—ILipocaixa,

La lidocaina también ha sido 1til en el
tratamiento agudo de arritmias, particu-
larmente de mnaturaleza ventricular. 1l
meeanismo basico de la actividad antiayrit-
mica de la lidocaina estd probablemente
relacionada a un efecto sobre la entrada
pasiva de sodio v salida de potasio, asi que
la veloeidad de depolarizaciéon diastélica
estd aumentada eonduciendo a una dismi-
nueién de la automaticidad y conduetivi-
dad. La velocidad de salida de potasio es-
t4 disminuida, conduciendo a un aumento
en ¢] periodo refractario. La lidocaina, es
sin embargo, Gnicamente til en ¢l trata-
miento agudo de las arritmias ventricula-
res, debido a la corta aceién de sus efectos
cardiacos (aproximadamente 20 minutos).

T..—AGENTES BLOQUEADORES BETA RECEPTO-
RES.

Son aquellos agentes que tienen una ae-
cién que bloquea el sistema nervioso sim-
pético y las catecolaminas conocidas como
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beta reecptoras. lios beta receptores con
respecto al corazén son respousables de
una aceién inotrépica y cronotrépica de
las aminas simpaticomiméticas.

18] primer agente blogueador beta recep-
toras que sc sintetizdé fue el dicloroisopro-
terenol (DCL). Se encontrd que este agen-
te bloqueaba tanto la taquicardia como la
vasodilatacién producidas por el isoprote-
renol. Sin embargo, el (DCI) posee una
cantidad significativa de actividad simpa-
tiea intrinseca por si mismo, y por eso se
encontré que no cra pricticamente 1til
como agente hloqueador beta receptor. ISl
Pronethalol fue el siguiente agente blo-
queador beta rceeptor que se sintetizo, se
encontrd que tenia una actividad signifiea-
tiva bloqueadora sin una gran actividad
simpética intrinseca, desafortunadamente
cste compuesto posee una actividad carei-
nogénica en los animales inferiores y fue
deseartado como un agente util.

En nnestros dias, hay un eierto nimero
de agentes bloqueadores beta receptores ta-
les como el Propanolol, el H 56/28, el MJ
1999, v otros que aparentemente son agen-
tes potentes bloqueadores beta receptores
v que carecen de potencial carcinogénico.
En lo que se refiere a su actividad anti-
arritmica, los agentes bloqueadores heta
reeeptores, han sido utiles en la prevencién
v reversion de arritmias de tipo ventricu-
lar, las cuales son debidas a la estimulaeion
de catecolaminas. Por cjemplo, se eonoce
que la administraciéon de epinefrina a pa-
cientes anecstesiados tanto con cielopropano
o halotane produce arritmias multifocales
ventriculares; estas arritmias pueden ser
tratadas con éxito y prevenidas con el uso
de agentes bloqueadores bheta rveceptores.
Las arritmias ventriculares asociadas con
feoeromocitomas pueden ser tratadas con
éxito utilizando estos agentes. Ademis, en
lo que se refiere a las arritmias ventricu-
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lares relacionadas con la administracién o
produccién endégena de grandes cantida-
des de eateeolaminas, estos agentes son los
de eleecién; otros tipos de arritmias han
sido controladas con éxito con agentes blo-
queadores beta receptores. Por ejemplo, Ja
taquicardia sinusal es debida en la mayo-
ria de los pacicntes a una sobre actividad
de las fibras nerviosas simpaticas que iner-
van la regién del nodo SA, ésta es una
funecién beta reeeptora y la taquicardia si-
nusal puede ser tratada con éxito con el
uso de estos agentes, La condueeién AV
es también regulada por el sistema nervioso
simpatico. Los pacientes con flutter auri-
cular o fibrilacién auricular, en los cuales
numerosos impulsos pasan a través del no-
do AV hacia el ventriculo y causan una
actividad ventricular rapida e irvregular,
pueden ser tratados con agentes blogquea-
dores beta receptores. Estos agentes tien-
den a disminuir la condueeién a través del
nodo AV v dec este modo reducen la velo-
cidad ventricular sin que produzean nin-
olin efecto sobre el patrén del flntter o la
fibrilacién en la auricula. A este respeeto,
los agentes bloqueadores beta reeeptores ac-
tian en forma similar a la digital,

Ademés de estos tipos de arritmias ven-
triculares, los agentes bloqucadores beta
receptores son particularmente 1tiles en ¢l
tratamiento de las arritmias ventriculares
causadas por intoxieacién digitdlica. Exis-
te la duda de que esta aecién de los agentes
bloqueadores beta, sea de hecho debida a
bloqueo beta receptor o algdn otro efecto
directo de estos agentes sobre ol corazom.
Se sabe que la mayor parte de los agentes
conocidos blogucadores heta receptores; po-
seen actividad anestésica local o similar a
la quinidina. De esta manera, se picnsa
gue la actividad antiarritmica de estos
compuestos en condiciones tales como la
intoxicacién digitdlica, sca debida a su ac-
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tividad anestésica local o quinidiniea mas
bien que a su aetividad cspecifica bieta blo-
queadora.

Aunque los agentes bloqueadores de los
receptores beta parecen ser agentes anti-
arritmicos potencialmente ttiles, debe re-
cordarse que la actividad beta receptora es
también responsable de la aceién inotrdpica

Dr. Francisco CastiLrLo GArcia

del corazdén. Asi, todos estos agentes ten-
dran el peligro inherente de bloquear el
tono simpético del corazén y por lo tanto
de reducir la eontractilidad cardiaca. Ista
desventaja potencial en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca inecipiente debe ser ba-
lanceada en contra de su ventaja antiarrit-
mica.
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