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INTRODUCCION

La primera muerte registrada bajo Anestesla General fue por Hannsh Bart
frovener en 1948 unta 2 side wiribuida a una disrritmia cardiaca probabiemente 2 una
{ibrilacion ventricular causada por la accién sensitiva del cloroformo a las catecoluminas
enddogenas. Posteriormente se registrarsn casos shuilares por el uso del Etfer.intreducido como
 anesiesico por Morton en o {lospltal General de Ma-sachusets(1)

El prougreso de la cirugia fue un factor determinante para la vigitancla transanestesica pava
que esla sea mas estrecha v esto w [logrd con et advenimiento del monitorco
electrocardiografico.Fn la actualidad este tipo de monitvres es una rutina ea o qui’rofam ¥oes
svidenlemente obiigado en todos tos paclentes con cardiopatia v (odos aquetlos pacientes
somedidos a algan procedimlento qulrargico anestesico.

Fl £CGoes utit pare monitorizar arritmias,isquemias.bloqueos cardiacos ¥ efectvs secundarios
e farmacos y dislectrolltemias.Por otra parte ¢l FCG. no nos puede properclonar ninguna
informacién Utll adicional acerca de la funcién mlocardica o del gasto cardlaco.l.a principal
funcién det ECL en e quirofano es |x deteccion de arritmias usandoe como derivaciin mas
frecucnte la Dit. Normalmente se ha seleccionado esta derivacion debido a que muestra una
onda P, siendo mas facil de identificar los ritmos de la unién AV. o ventricutares. La incidencia
de arritmias descritas durante fa clrugia varia desde el 16 al 60% de los casos.

En el afo de 1900 se describleron las primeras arritmias Intraoperatorias.perv bi primera
scrie importante de estudios electrocardiograficos durante ia anestesia fue publicada en 1936

por Kurizeencontre que de 109 pucientes de su estudio.el 79 por ciento efeciuaba transturnos



del ritmo durante la cirugiasiendo mas frecueniesta arritmia sinusallas extrasistoles y la

migracion de marcapasos.

Fstudios mas reclentes como los recoptlados por Katz cita una Incidencla de arriimias
intranperatorias vartables entre ef 16.3 al 61.7%.1.as arrifmias mas frecuentes durante el
momento de la intubacién endorraqueal son ias acritmias ventricutares estas eran superiores
cn pacientes ¢on cardioparia conocida(60%) que en los enfermos »in cardivpatia conocida con
un 37%0.4{0

Fos factores que pueden contribuir en la etiologia de las arritmias perioperatorias son

tus siguientes:

Agentes anestesicos
Alteraclones en 1a gasometria arterial-aumento de PaQ?2
-aumento de Pa €02

-disminucién de Pa CO2

Catecolaminas endogenas o exdgenas

Iatubaclon endotragqueal

Desequilibrio electrolitico

Reflejos vagales.oculocardiacos

Lstimulicion del sistema nervioso centrat

Localizacion de la cirugia dental

Cardiopatia preexistente.




Se han descrito como factores precipiiantes de las urritmias 2 la Hipertapnlz.hlpncapnia e
hipotiaespeciaimente con abuso de anestesia con halolano o ciclopropano.Edwards encontre
7ue hiperventilando hasta conseguir una Pa’02 de 30 a 20 mmHg. (pH 7.5) v 7.6 divminuia
o fivel srlco de potasio sormal (4.03 imEq-lt 2 3.64 v 3.12 rnEq litro,respectivamente St ya
Iniciaimente ei polasio sérice ¥ corporal total es bajo.es p_osible disminuir el nivel de potasio
sérice 2 2 mFq-Htro medianfe Ila hiperventilacion ¥y precipitar arritmias cardiacas
graves.Recientemente,Koehstrop ha descrito que drogas come la cocaina y fa ketamina, que
blrquesr la captacion de la noradrenalina, pueden facilitar 1a insaturacléon de arrirmias
inducidas por 12 adrenalina.Probablementetr causa mis frecuente de arritmias durante la
cirugia es la intubacién endotraqueal ¥ Fox ha inforinady, recientemente sobre fas arritiias o
hijpertension grave que puede ocurrir durante este procedimiento.Se han descrito muchos tpos
de :m.nma]jals electrocardiogrificas con la patolegia intrecraneal especialmenic con ia .
bemorragia subaracnoideaincluvendo varaciones cn ¢f intervalo Q1l.aparicién de endas
Q.cambios en el segmento ST.ondas Uy todes los tipos de arritmias.E] mecanismo de las
atritmias parece ser debido a camblos en ol sistema neurvvegetative.La clrugiis deatal lia side
uno de los tipes de cirugia que mas frecuentemente se han asociado con la formacion de
arritmias.Los ritmos de a1 unin AV son muy comunes » pueden ser debidos a la estimulacidn
del sistema neurovegetativo por via de V par craneal.De todas formaslas arritmias pueden
corregirse mediante anestesia general.Borget al. han descrito la desapariclon de arritmias

cronicas tras la induccion en la anestesia gencal.Puede ser debido a la desaparicion deansiedad




¥ a la pérdida de la estimulacion simpatica,a una propiedad antarritmica especifica

del agente anestésico que se utillce,o a la correclon de anomalias en la ventilacion.gases v
electrillios. |

Eo puato muy lmporiante es saber las bases fisiologicas de las arritmias cardlacas:las
arritmias pucden ser generadas por anromalias en la formacion (automatismo) v-o conduccién
(blogueo,reentradu)del impulso de despolarizacion.Las células del nodo SA son el marcapasos
normal del corazin.debido a que tienen en fase 4 espontanea 1a despolarizacion mis rapida de
todtas las estrueturas de conducelén cardiacapor o que habimuatmente las celudas
ventriculares no tieren Ia funcién de marcapasos. No obstantesi las células marcapasos muis
rapidas no se despolarizanJas células de ofras estracturas mas inferfores se activaran.aunque
con un potenclal de despolarizaclin espontinea en fase cuatro mas lento,y acluardn cunm
miarcapasos. Los factores que disminuyen de manera setectiva la frecuencia de despolarizacion
en fase cuatrn de los marcapasos mas superiores ¥ no afectan a las céluas mnrcaﬁaso
inferiores, favorecen la migracion del marcapasos hacia areas inferiores del (tejido
cspecializado de conduccién. Los factores que tienden a disminuir la frecuencia de fos
marcapasos por encima de nodo A-V son debido a estimulos vagales primarios, conto los
ocacionados por la digital, drogas parasimpaticomiméticas y halotano. Los factores que
tienden a estimular la actividad de los marcapasos por encima de nodo A-V son las
catecolaminas,hipercapniahipoxia y sobredosis digitilica. En consecuencia, la conbinacion ded
halotano, que disoiinuye la frecuencia del marcapasos auricular ¥ 1a hipercapnia que

incrementa el automatismo veniricular. puede conducir a la instauracion de arritmias



ventriculares. Habitualmente, el aumentc del automatismo es debidec a un incremento
dependiente de despolarizacién en fase cuatro, aunque tamblén puede ser originado por un
Incremento del potencial de repose transmembrana o a una disminucién del potencial

umbral.

F! segundo mecanismo importante en ia formacion de tas arritmias es debido a los
transtornos de conduccln del estimuio de despoiarizacion.Puede existir una depresién
localizada de Iz exitaldlidad que dé fugara un tipo de conduccion bloqueada.ipor ejemplo ef
fenomeno de Wenckebach) v 2 la fermacion de los circuitos anormales de la conduccion. La
forma mds comun de conduccién anomala se depomina excitaciin por reentrada. Para que un
impulso efectie un circulto por rfaentrada debe existir un bkxjueo unldireccional, desplazarse
lentamente hacia otra via de conduccion ¥ reexcitar de formia retrogada at tejido proxlmal a la
rona bloquecda.‘una vez transcurrido el perindo refractario, dando lugar a una contraccion
ventricular premstura scoplada. Los dos puntos clave on el enlbentecimiento de la conduccion
¥ ei idoquen unidirecclonal dei nodo AV o la red de Purkinje, que constituyen los mecantsmos
de casi fodas las arritmias. ‘

Kl mecanismo de accién de los {armacos antlarritinicos puede integrarse en la anterior
explicacion.Todos los antlarritmicos usados corrientemente suprimen el automatismo de las
células marcapasos disminusende asi la pendlente de la despolarizacion espontinea v fase
cuatro. Los farmacos del grupo 1 (quinidinaprecalnamida y propranclol) disminuyen la

reenirada convirtieado el bloqueo unidireccional en un bloque bidireccional total mediante




disminucion de la conduccléon. Los farmacos del grupo 11 (Hdocaina ¥ dﬂ'mﬂhidm«'m)

disminayen la reentrada aumcntando ia respuesta de membrana y. por tanto, eliminando el

Lluqueo unidireccional.

Las mejores derivaciones en orden de preferencia para diagnosticar aritmias son las

siguientes: -

s V 1. Fn esta derivacién muestra una buena deflexion auricular y un buen compleje QRS.

¢ MCL (derivacion toracica modificada) esta derivacion se sitia en D111, ¥ solo muestra ef
complejo QRS.

¢ [ lercera eleccién es lu derfvacién estandar D 11. Vuwestra una buena deflerion auricular
pern no necesariamente un buen coniplejo QRS.

Las arritmias que mas frecucntemente observamos en quirofane son inkclalmente las

darritmias supraventriculares como son:

Arritmia sinusal: Aparece cauando ef node sinusal emite impulsos de forma irregular.Fulsten

dos tipos de arritmias sinusales 1) el primer tipo varia con 1a respiracién (la frecuencia

cardiaca se acelera con la inspiracion) y 2{en segundo tipo no tiene relacion con la respiracion

{poco frecuente). El tralamiento no amerita.

Extrasistolta auricular (EA). Las extrasistoles auriculares se originan en un foco auricular

distinto del nodo SA ¥ por tanto ectoplco. Despolarizan la auricula antes de que se forme ei

impulso de] nodo sincauricular y, por fanto, son prematuras. Se reconocen al ohservar una

onda P prematura de morfologia anormal, seguida habituslmente de un complejo QRS

nurmal. Tiemeden a despolarizar ef nodo SA ¥ originar una ligera pausa aunque 010 una padsa



compensadora tolal. El taiamiento es corregir la causa desencadenante. Mientras se

determtina. puede utilizarse el propranolol en paclentes afectos de coronariopatia isquémicao
@i v gue desarrnilen cambins de repolarizactin en un esfuerzo para presenlr la ls;]uc'mia
izlocardica.

Taguicardia auricular paroxistica {TAP), es una sucesion de contracciones supraventriculares
prematuras rapidas ¥ repetidas originadas en ofro lugar distinto al nodo SA. En un ritmo
habitualmente muy rapidc ¥ puede dar lugar a sevecos cambivs del ST-T que pueden persistir
inclusa despies de disminair Ju frecuencia del ritmo (sindrome postaquicardia). Esta ;n‘ltmia
se ve jrecuentemente en pacientes con sindruome de WollT-Parkinson-White (WPW) en el que
existe una via anormal de conduccién (haz de Kent). Fsta via puede identificarse mediante
mapeu epledrilico o estudins electroflsinlégicos del haz de His, Fsta arritniia puede
ilennminarse ritmo anricular cadtico (RAC). £l tratamientn de esta arritmia debe tratarse casl
siempre, debido a su ritmo ripido 2 que se le asocia un deterioro hemodinamico. El masaje
del seno carotideo normaimente es efectivo, pero debe efctuarse sélo de un jado ¥ de forma
cuidadosa en pacientes de edad J4vanzada, afectos de una enfermedad vascular cerebrai. No
deben comprimirse los globos oculares para lograr una estimulacién vagal. La _admi.nislrad(':n
del Edrofonio a dosis de 5-10 mg. iv. de forma lenta aumenta con frecuencia ¢l tono vagal ¥
permite que el masaje del scno carotideo sea mas efectivo. St el paciente estd hipotenso se
puede utilizar un estimulante alfs-adrenérgico como la adrenalina en dosis de 100
microgramos, para aumentar la presion sanguinea ¥ alcanzar un reflejo vagal. El propranotol

{1.5mg). Disminuye la frecuencia de la TAFP y peede ulilizarse en combinacion con fa digital



{propranciot 0.5 mg ¥ digoxina 0.25 mg). La lidocaina (50-100mg). Puede ser efectiva si of

mecahismo de la arritmia y la conducclon del estimulo son a {ravés de upa via anémaia. Se
purde efectuar una sobrestimulacion aurtcular a través de un electrocatéter Intracavitario
intentando capturar ef foco ectopico ¥ disminuir progresivamente la frecuencia de activacion.
Flater auricular, es la consecuencia de una descarga muy riapida de un foco irritable en la
aurica.ocacionando también una taquicardia aurtcular mus rapida. En generat se asocia con
un bloqueo AV, debido a que e ritmo auricular es tan veloz. Habltualmente se registran las
ondas en dientes de sierra clasicas del Mhiter (ondas F). Existen dos formas principales de
iratamiento. Si el ritmoe es bien tolerado se puede tratar farmacologicamente con digital v
propranolol,que enlentecerdn el ritmo y posiblemente la convertiran a una fibrilacién
auricular. Sl existe un deterioro hemodinamico agudo se efectuard una cardioversién a bajo
-oltaje (10-41 W-seg) que es efectiva en mas del 9% de ios casos.

Ritmo de {a union AV. (nodal). El impulsn se ortgina en el tejido de la union AV. Se conduce
hacia los ventricutos de forma normal y de forma reirdgada a {a auricula (12 onda P puede
verse alterada). Se distinguen tres variedades.

Ritmn nndat alto: et impuiso akcanza la auricula antes que et ventriculo v, per tanto, la onda P
precede al complejo QRS aunque con un intervalo P-R acortado {inferior a 0.1 segundo).
Ritmo nodal medio: el impulso llega a 1a vez a la auricula ¥ ventricwo. + la onda P se esconde
dentro de complejo QRS.

Ritino nodal bajo: el impulso alkcanza el ventriculo primero v posterformente la auvricula por ko

gue, la onida P sigue al complejo QRS.



Bigemindamo nodil: se manifiesta con una frecuencla cardlaca variable.entre 40 a 180 latidos
pur minuto; Lradicardia nodat o taquicardia nodal.cvn rifme regular, esto significa que los
ritmos de [a union son comunes durantc ia ape<tesia (cerca del 20%% de los
caa'n;],especialmenle. st se usan agentes apestésicin hategenadosy sterivados del éter. El ritmo
nedal disminuye con frecuencia la presidonsanguinea v el gasto cardiaco apmu‘m&damen!e en
un 15%, aunque puede disminuirlos hasta un 305 en pucientes afectos de cardlopatia.
Habitualmente no se requiere tratamiento y el ritmoc revierte de forma <spontinea, pero hav
que tratzrin, si se asocian al ritme hipotension e hipoperfusién periférica. Se puede utilizar la
atropina, efedrina o isoproterenol para infeniar incrementar la actividad def node SA y asi
volvery ejerver sus funclones dc marcapasos. t'na dosts pequefa de succinlicelinag (10 mg. iv.)
puede convertir un ritme nedal al ritmo sinusal durante la ane<esia cop halotano o
enfluerano. Flin es debido a que la succinitenlina actita como un estimulador ganglionar
simpatico.

Dentrs de las arritmias ventriculares se sbservan con maynr frevuencia fas extrasistoles
\-'emdcqhm (EVT). con latidos ecloplcos prematuros gue se uriginan en un foco que esta por
debajo de la anion AV son una de las arritmias mas comunes que pueden verse durante la
anesiesia ¥ en paclentes cen cardiopatia. Habitualmente se identifican por ser prematuras,
tener un complejo QRS ancho, un segmentn ST que se Inscribe en direccion opuesta al QRS »
ana pausa compensadoraasnciada. Casl nunca se observa una P visible con estos latidos. I.as

(EVT) interpoladas ocurren entre dos fatides normaies ¥ nn existe pausa compensadora,




ireneralmenie, las extrasistoles ventrivulares estan avopladas & latldos regalares (acopiamiento

fijo)i perc algunas veces nq o<tén acopladas ¥ aparecen con un  ritmo reguar proplo. FEste
ultime pairon se denomina parasistolia (acoplamiento variable) y se encuentra identificado al
obscryar un intervalo irregular entre el latido normal y entre fas EVT.

Pufenciulinente es una arritmia muy peligresa que puede preceder a una taguicardia o
fibrilacién vestriculares. Tas formas mas peligrosas son las EVT multiples, nultifocates
imuchas zonas ventriculares irritables), acopladas (bigeminismo), salvas cortas de EVT (mas
de 1res seguidas se considera comw taquicardia ventricular) o femomeno R <obre T (tas EV
cerca del periodo vulnerable pueden originar una Obrilacién ventricular). Las EVT también
pucden disminulr el flujo coronarto ¥ el flujo por los injertos acrtocoronarios. El primer paso
del tratamiento es corregir cualquiera de las anomalias de base como hipopetasemia o baja
presién parcial arterial de oxigeno. El tratamiento de efeccién es 12 lidocaina utilizando una
dosis inicial de 1.5 mg-kg infravenosa en boles. Las EVT recurrentes pueden tratarse con una
Infuston de lidocaina (1-4 mg-min) o con procainamida, quialiina, propranclol o bretilio,
Tacuicardia ventricular, es un ritmo ripido de latidos ectépicos que puede ltegar a ser mortal.
Lns criterior diagnosticos incluyen las presencia de: 1) latldos de fasion (el ventriculo se activa
parcialmente por el impulso auricular ¥ parcialmente por el impalso yentricular); 2) capiuras
{son latidos del nodo SA conducldos), » 3idisnciackon AY, en 1as ceales se obweryan ondas T sin
relacion con el QRS..

{.a in<tauracion sguda es mortal v reguiere {ratamiento inmediato. De todas formas muchos




pacienles tienen taquicardias ventriculares crénicas ¥ las ioleran bastante bien.El tratamiento

consiste en la administraclén de belos de lidocaina esto lograrad convertirlas a ritme  sinusal.
Eq algunus paclentes se precisa asimismo cardloversion.

Fibrilacion ventricular: fos ventriculos descargan de una forma totalmente asincrénica ¥
cadtica, sin que exista un gasto cardiace efectivo, Fn ef E{ ¢ no se observ2n unos compiejos
ventriculares bien definidos. Las condicinnes mas importanies que precipitan estas arritmias
son la isquemla miocardica, el desequilibrie eleclréliiilcn. la hipoxia. hipotermia, conduccidn
enlentecida ¥ farmacos gue incrementan el avtomatismo. A veces para lograr unas mejores
condiciones quirargicas para los cirujanos, se puede inducir la fibrilacién veniricular pasando
-tna corriente continua de bajo voltaje a través del corazon (fibrllador eléctrico).

No existe un gasto cardiaco efectivo y 1a vida debe mantenerse por medios artificlales (masaje
cardiaco o circutacton extracerporea). Ha sido el gran temor de la anestesia desde que Guedcl
la describié en 1936. El tratamiento consiste en ta resucilacion cardiopulmonar se debe iniclar
Innsediatamente aunque la desfibrilacion sea ef tratamiento estindar definitive. La dosls para
deslibrilacion externa es de 200400 w-segundo ¥ para la inierna es de 10-60 w-segundo.
Normalmente, no es efectlva si el equilibdo dcido-base o la diselectrolitemia no estan
corregidos. En ocasiones, el tratamiento farmacolégico ha resultado efectivo con propranolol,
bretilio o dxaina, incluso en casos en los que 1a desflbrilaclén ao ha sido positiva,

Asistolla ventricular; oo existe actividad eléctrica ventricular, Ocaslonaimente, bos paclentes
han tenidn un paro auriculoventricular transitoric de mas de 20 segundos de duracién

ocacienado por un estimuio vagal o farmacologicn, que ha producido Isquemia cerebral ¥



requiere resucitacion. Purante la cirugia cardiace. ia asistolia se produce generaimente

invectando soluciones cardiopléjicas hipotérmicas e hipercaliémicas en la circulacén
coronaria para reducir las necesidades de ougeno. En concluslon es el segundo ritmo mas
comun asxciado con e parn cardiaco (el primero es la fibrilacion ventricular). Es de dificil
tratamiento ¥ se tiene que Intentar cardiovertida en fibrilacion ventricular. £l tratamiento
comsiste on mantener la resucitacion cardiopulmenar mieufras se administra conjuntamente
cloruro caleico, isoproterenad, adrena!ina. NaHC03 ¥ se coloca un marcapasas por via venosa.
&2

~e han descrite con olra terminolocia las arritmias sentriculares cemo son lo- impulsos
ventriculares prematures (TVP), que anteriormente se explcd como extrasistoles yentriculares
tempranas (EVT), electrocardlograficamente se describen igual asl como sus bases fistuiovgicas,
sin embargo la frascendencia ctinica de los TV P estan en funcion sobre fodo de su relacién con
la muerte subita. Dicha relaciin depende fundamentalmente del contexto clinico en el que se
encuenfran. Asi Jos [VP pueden ser la expresion de una arritmia ventricular benigna (IVP de
bajo riesgn), potencialmente maligna (IVP de riesgo intermedio), v maligna (IVP de alto
riesga),

o< IVP benignos son los que se encuentran en personas sanas, pucs se ha demostrado que,
cuales quiera que sea su nimerv y sus caracteristicas, carecen de significacd: prm;uisﬂm
desfavorable. También podrian incluirse. probablemente, dentro .de) grupo de b benlenos,
tos IVP aislados y poco frecuentes {menos de 3-6 por hora) de los paclentes coronarios o

afectados por otras cardiopatias. Los portadores de esios VP  tienen, pues una arri(mia



ventricular benigna. Los IVFP dc los individuos sanos presentan, en general, unas

caracieristicas morfolégitas determinadas y suelen disminulr o desaparecer con el esfuerzo, Jo
cual no vcurre con tanta frecuencia, mas bien al contrario, en los cardirpatas. No requleren
tratamiento, excepto que ocaclonen sinfomas muy molestos (palpitaciones,mareos, etc).

Los IVP potenciaimente malignos son tos IVP frecuentes (mas de 6-hora) y-o repetitivos
(parejas o salvas de TV no sostenida) que presentan deternminados pacientes curonarios u otros
cardidpatas. Se caracterizan puorque. pese a que no se originan sintomas importantes
talteraciones hemodinamicas, sincope, etc.) representan un factor de riesgn de muerte sttbita.
Mo obstante, tedavia no se sabe, excepto en el caso de la miocardiopatia hipertrofica, si su
supresion implica una mejora del pronéstico. ¥uy reclentemente se ha demostrado (estudio de
CAST) que los pacientes postinfarte con IVP potenclalmente malignos, tratados con encaintda
¥ flecainida. presentar una mortaildad mas alta que los tratades con placebo. Es pues,
evidente que antes de tratar los IVP del pactente postinfario se debe valorar muy blen ¢l rlesgo
de arritimias ventriculares malignas, y solo tratarios cuando se considere que este existe. Si se
decide su (ratamiento, s¢ debe emplear un farmaco con pocos efectos arritmogénicos y
depresnres de la contractilidad. para que la relacion beneficlo-riesgo derivada de su
administracion sea positiva

Los TVP malignos se producen en los pacientes que estian en gran peligro de presentar una
arriimia ventricular matigna (TV sostenida o fibrilacién ventricular fuera de la fase aguda del
mfaﬂo).SOmpues.denric&deignma)losWPquesemdenfemosquehan

tenido ya una arritmia ventricular maligna, b) las salvas de TV en torsades de pointes, ¢) los



IVP. sobre todo si son repetitivos, que aparecen en el curso de una insuficiencia coronaria

aguda. ¥ d) los IVY del sindrome de QT largo congénito. En ¢l caso de los enfermos gue han
tenldo ¥a una arritmila veatricular maligna. se sabe que, sl no se suprimen, la posibiildad de
que se presente una arritmia matiga ¥ muerte es subita es alta.

Lown ha clasificadn los {VP (impulsos ventriculares prematuros) en diversos grados de
gravedad, segun las caracteristicas que se muestran en la (abia 1. Esta clasificacion es
jerarquica, por lo que, si hay un IVP de grado 4 o 5, carece de importancia, para este autor, el
echo de que sean polimirficos o su namero. La clasificackdn de Lown ha sido muy discutida,
habiéndnse demosirado que ¢l grado & (fenomeno R-T), asi como el grade 3. han perdido
importancia como signos de gravedad en ef paciente coronario crdnico. Otra clasificacion
también utilizada es 1a Meyerburg, que se basa no sélo en la frecuencla de los IVP, sino en
otras caracteristicas (morfologia ¥ repetitividad).

Por ofra parte, hoy sabemos queelnimerc de TVP que separa los peligrosos, desde punto de
vista pronéstico, de aguellos que no o son, no es de 30 por hora, sino que ocila entre 3 y 10
por hora. En la actualldad se constdera gue los mis petlgrosos son tos del tipo 4, sobre todo los
4b v, en particular, si, ademas, son frecuentes ¥ aparecen en.indhlduﬁs con mala funcién
ventricular (insuficlencia cardiaca clinica o fraccion de eyeccion menos de 30%), v ea fos
pacientes posiinfarto si presentan isquemla resldual puesia de manifiesto por angina o prueba
de esfuerzo positiva.(4).

Recientemente se ha demostrado, mediante {a revision de mas de 230 casos de pacientes

ambulatorios que muriernn de forma sabita mientras ilevaban el registrador Holter, que en el



%09 de estos casos la muerte siibita se debio a arritinias hiperactivas ventriculares (10% de

casos fibrilacién ventricular primaria, 55% fibrilaclon ven(ricular precedida de TV clisica ¥

i5% TV tpo orsades de pnllites). El resto de los casor de muerte subila se explica por

diferentes tipos de bradiarritmias. Es un echo curfoso que. antes de la TV

taquicardizacion sinusal o fa aparicion de una TV, mientras que en los casos

pointes se observa un enlantecimiento de la frecuencia cardiaca.

*omparzclon de la clastficacion de Lown ¥ Myerburg.

fatal, se

de torsades dc

Tabla 1
lown 5§ Woli Myerburg et al.
Grado Signos sbservados | Jerarquizaclon  delJerarquizacion de forma
frecuencia :
ft Sin IV {0 Ninguna A Morfologia uniferme
unifocal
1 LAY esporadico
asaislados
IVP [recuentes (masf1 Rara pmenos | B Muitiforme
2 de 1-min. o $U-hora) IVP-hr) Mauitifocal
VP multiformes It Infrecuente C Formss repetitivas,
(1-9 IVP. hora) Parejassalvas,respues
3 ta repetittva (3-5 impu
1sos ventriculares con-
secutivos)
IV P repelitivos Il Intermediadn D TV no sostenida (me-
4 a)Parejas (12a22 VP hn nos de 6 Impulsos ven
bjsatvas triculares consecut--
. ¥os a salvas mas 30sg.
IVP Precoces {V Frecuentes E TV sostenida (salvas
5 {R-T) de impulsos ventricu-
laresmas 30 sep.)

IVP= impulsos ventricuiares prematuros: TV=taqulcardia ventricular.



L~ anestesivlogos han trabajado durante muchos afios para desarrollar un método que

permita clasificar a Jos sujetos segin <u estado fiskco preoperatorio. El rlesgo vperatoric global
tumbién dependerd de la intervencion propuesta v de la hahilidad del cirujano, pero oste
indice de clasificacion queda limitado ha definir el estado fisico de] paciente previo a la cirugia.
La pauta original, desarrollada 4 instancias de ta ASA, inciuia 6 categnria v fue revisada por
Pripps et el. en 1961, corrigiéndola a su forma actual ¢e 3 grupos (tablas ). La clasificacion del
paciente puede variar segin el anestesiclogo que la realice. Owens encontré que de un grupo
lotai de 155 apestesidlogos a los que se presentaron para valorar 10 cases hipotéticos en un
cuesiionario, s6lo hubo una unanimidad en sefs de dichos casos. Pueden interpretarse eston
resultades como de poco couclstentes o bien todo lo contrarie. Keats. sin embargo, seialk qize
nunca se intenté que el estado fisico fuese un indice multifactorial de riego. ni un facdtor
predictivo del resultado anestésten. Este sistema de clasificacion a facilitado la comunucacién v
en su esencia ne ha sido alterado durante casi 50 afos. Como el estadn fisico es asienado de
forma preoperatoria, su correlacion con el prondstico y-o su posible valor predictive han sido
estudiados por muchos investiagadores.

Enla mhéﬁn llevada a cabo por Goldstein y Keats en 1970 de ia mortalidad atribuible tofal o

parcizimente a la anestesla, el 41% de muertes acaecian en sujetos ASA 1 o Ii. Fsos datos



represeniaban Jos hallazgos combinadus de sefs grandes estudbos sobre el riesgo anestésicos

como dichin sujetis estabdn sanns o sufrian una patadogia sistémica leve, Goldsieln ¥ Keats
conziuyercn que la escala A% A def estado fisico no era un factor suficlentemente sensiblie como
para predecir la mortalidad anestésica. U'ns explicacion aternativa podria ser que el riesgn de
1a amestesia ¥ la cirugia eran mayores que el riesgo de la propia enfermedad del paciente.
Aqlem.a’s, st algunas muertes anesiesicas se deben en (odo o en parte a errores, lapsus
{descuidos) ¢ dificultades técnlcas, entunces la escala ASA del estado preoperatorio puede o no
definir correctamente el riego. Realmente, la escasa perv definida propercidn de pacientes
ASA ) o Il que han sufrido paro cardiaco u otra complicacion durante las anestesias podrian
mu¥ blen reprersentar la proporciin de casos cn los que errores o desculdos jugaﬁm un  pajel
destacado en el resultadn destacado de fa anestesia.

Cuando la clasificactén ASA se ha apiicado a la mortalidad operatorla total (muertes
derlvadas de la anestesia, cirugia o patologia previa del paciente), se ha correlacionado con el
pronostico. Vacantil et el. recogieron en 1970 68,388 casos de 11 hospitales de la marina de los
Estados Unidos comunicando que la clasificacion ASA fue predictiva per lo menos en cuanto a
resultados globales. Marx et el estudiaron 34.145 paclentes encontrando que el grado ASA
constituia un factor predictivo def resultadv razonablemente bueno.

En resumen, la clasificactéon ASA del estado fistco parece tener cierta capacidad predictiva
cuando se aplca a la mortaltdad preoperatoria global, o a la mortalidad relacicnada cnn la

anestesia. Si la postbilidad de error se incrementan 4l aumentar o nivel de patologia del



sujet; queda ain por demostrar. Pudiera ser que el paciente ya enfermo con escasa reserva

fistodogica no sea capaz de tolerar ningin grado de error.

Clasificacién ASA del estado fisico

U . Yablap
Categoria Descripelun
- 7 T Paciente sano 7
o it o ;Enfer;wd—ad's'_lmiil;t‘aﬂlé;e. Sin limitacion funcional :
Wl 'Enfermedad sistémica grave. Limfitacién funclonal
Y ' Enfermedad sistemica grav‘e?que_c;:msﬂ‘tu_ve un amenaza
- ‘para la vida del paciente.
o i , -
i Paciente morfbundo, sin esperanzas de que sebreviva
Ay :mas de 24 horas con o sin operacién




0L PLANTEAMIENTO DFEL PROBLEMA

El presente estudio se propone conocer la incidencia ¥ e tipe de disritmias mas frecuentes
durante el periodo de induccion e intubacién: en pacientes programades para cirugia general
ton un estado fisico ASA 1, bajo anestesia general balanceada.

Como e« sabide el acto aqest&dco—qulrﬂrzko per-se es genesls importante de estres, por
factores tales cumo: cambios termlcos, medicamentos administrados, tolerancia a fa hipoxia;z
estimulando |a liberacion endogena de catecolaminas. Todo esto puede condicionar cambios de
manera (ndirecta en la perfuctén miocardica y a su vez el estimulo externe, puede interferir en
la canduccion cardlaca y traducirse en alteraciones en la repolarizacién electromecanica
durante el periodo de inducciin ¢ intubacion, por lo tanto of motive de este estudio es
descubrir ia incidencia de ias disrritmias méas frecuentes en este grupo de pacientes para
madificar posteriormente algan procedimiento ereclﬁco de la tecniea de induccion asi como la
intubaclon para atenuar dicha respuesta; v, de ser clerta esta hipotesis se planteara ia

modificacion o cambios de los factores que resulten culpables de dicha alteracion.



IV. HIPOTESIS

Si no existe técnica anestesica capaz de abatir al 100% la respuesta neuro-endocrina. Entonces
al emplear anestesia general balanceada, independienicmente def tipo de hoja de laringoscopic
(curva o recta), que se empie para la intubacion, se presentaran disrritmias en o 100% de [os

<asos ¥ las mas frecuentes seran taquicardia dnusal.

Y.ORJETIVOS

1. % alorar el efecto que ejerce comparativamente 1a intubacién con hoja (curva o recia). en la
conduccion eléctrica cardiaca.

2. indentlficar el tipo de disrritmia(s) mis frecuente(s) durante ¢l periodo de induccion e
intubacién en pacientes no cardlopatas que se someten a cirugia con anestesia generai
balanceada.

3. Corroborar la eficatia de la técnica anestésica (gemeral balanceada), bajo previa
oxigenacion con mascarilla con oxigeno ai 100% durante 10 minatos previos a ja inducclon

e intubacion.



VI. MATERIAL Y METODO

Se seleccionarén 60 pacientes en forma aleatoria, para cirugia dectiva de abdomen
{colecisfectomia, plastias umbilical, inguinal, de pared; oclusién tubarica biiatersl, exceresis
de quiste ﬁe ovarie, histerectomia ¥ colpoperinoplastia tipo Burch), en el Hospital General
de Véxico en Iz unidad 203 quirdfanos centrales, con pratocolo aprobado por el consejo.de
investigacion det H.G. M., 1a poblaciin estudiada fue de hombres y mujeres entre fos 15 ¥ 55
aivs de edad, a quienes no seles fuera a re&ltnrdm’:deurg&ndl.quenopresmlann
alteraciones en el elecirocardiograma _hasn.l,.con un estado fisico de la ASA I, que aceptaran
la anestésla gencral y que hubleran dado su conseatimiento por escrito, para participar en
el estudio. La medicacién preanestésica fue con diazepam 5 mg. via oral. en la noche
anterior a la cirugia para todos los pacientfes. Se formarén 2 grupos de 30 pacientes, el
grupo | ve manejo con anestesla general balanceada con una intubacién con laringoscopio
con hoja recta y el grupo H con anestesia general balanceada con una Intubacién con hoja
curva, vz en la sala de quiréfunc se e coloch en la mesa de operaciones en la posiclin de
decibito dorsal con los brazos en sbduccion se monitorizo em forma mo invasiva con un
monltor electronico marca Hewlett Packard modelo MI1276A (ver espectiicaciones en

anexo 2). Se colocd ef brazalete del baumandmetro en ol antebraze derecho abarcando los



dos terctos tomando como medicion cero antes de la aplicacion de cualquier medicamento,
se colocartn los electrodos del cardioscopio en Jos sitios indicados para el brazo derecho,
brazo fzquierde ¥ pierna quierda con regisiro continuo ea la derivacion DIL. se colnch el
sensorr del oximetro de pulso en el dedo indice de la mano izquierda. se registrarén todos los
parimetros antes del lniclo de la Induceldn anestésica.

Una vez va monltorizado, con acceso a una vena periferica, sele administré una dosis de
sedacion con midazelam 50 mcg-kg. esto se aplico 5 minutos anfes de !a tnduccidn, el
inductor utllizade fue ctomidato a 300 mcpg-kg, fenianyl 3 meg-kg, la relajacion
reuromuscular fue con vecuronio a 80 meg-kg, ventilando a los pacientes con mascarilla y
oxigeno al 100% durante tres minutos, despies de los cuales se restlzo laringoscopia directa
al grupo | con hoja recta ¥y al grupo li con hoja curva ¥ posterformente la intubacion
oroiraqueal con la sonda adecuada para la edad } sexo; simultaneamente a estos eventos
{induccién ¢ intut’:adén) se tomd un registrn electrocardlegrafico en DIl a todos los
pacientes. Fl mantenhmiento de 1a anestesla se realizé para ambos grupos con enfluorano,
fentanll en bolos de 2 mcg-kg ¥ oxigeno al 100% 2 litros x min. en un circuito semiabierto
con ventilacion contrelada con ventilador de presion. En caso de que se ameritara la
reversiin (emersion por crisis) del relajante peuromuscular y-o narcotiko se utilizo
prostignina a dosis respuesta ¥ atropina a 10 meg-kg. asi como naloxona a la dosis de 1

meg-kg respectivamente, se realizé protocole de exiubacion al finatizar la cirugia.




T.os resuitados obtenddos fuerdm relacionados para obtener el producto-disrritmias mas

frecuenies durantes el periodo de inducclon e intubacion tales como bradicardia sinusal,
taquicardia sinusal. extrasisioles ventriculares, arritmia sinusal. v postedormeqle tratadns
estadi#icamen!e por medio de la prueba de T de Student. lomando como significancia
estadistica a P (menor) 0.05 v medidas de ilendencia central (medla, desviacion

ostandard v porcentajes).



¥YH RESULTADOS

Ei total de [a poblacion fué de 60 pacientes, de los cuales 30 (50%) rectbieron anestesia
general balanceada mhndmmhﬁbadénmhdngﬂxopiomhojnmta s los otros
30 {3{r*4) pacientes se realizo la intubacion con hoja curva.

Ei grupo | (hoja recta) presenid las siguientes variables: edad con un rango de 1S a 45
«fius con una media de 37 afos ¥ una DST de 8 afios, mizntras que el grupo il (hoja curva)
edad con-un rungo de 15 a 45 anos de edad con una media de 33 afics ¥ una DST de 7 anus
( fig i} de los cuales & grupo I, 25 pacientes (83%) correspondieron al sexo femenino ¥ 5
(16%) al sexo masculino, en e grupo I 21 pacientes (70%) al sexo femenino y 9 pacientes
(30%) al mascutino.
Conrespettoalﬂpodechughlhsqnefu&onmeﬂdm,losre-jtadmsm:
colecistectomia grapo 1 4 pacientes, grupo H 6 pacientes; plastia embilical grupo 1 4
pactentes, grupo 1] 1 paciente; plastia inguinal grupo | 11 pacientes grupe B 6 pacientes:
plastia de pared grupo | 2 pacientes, gupo H 5 paciesies; oclasién tubarica bilateral grupo
i 2 pacientes, gupo H 1 paciente; histcrectomia total shdominal grupo 1 6 pacientes, grupy

i 8 paclentes; exceresls de quiste de ovario grupo 1 1 paciemte, grupo H 1 paclente:



colpoperinoplastia tipo burch grupe t O pacienfes. grupo H 2 pacientes. F1 ASA que tenian

los pacientes fué ASA | para ambos grupos.

El registro electrocardiugrafico basal asi como la morfologia fue normal para ambos
grupos. El analisis de las variables elecirocardiograficas se realizo durante el periodo de
induccién ¥ de intubacién comeo esiaba establecide. (en el estudio sc aplico Ia prueba de T
de student). En el periodo de inducclén para el grupo | se presenfaron las sigulentes
vailables clectrocardlegraficas <in alteraciones 11 pacientes con (36%), bradicardiz sinusal
14 pacientes (46%), taquicardia sinusal 3 pacicntes {100%), exirasisinies vemtriculares !
paciente (3%). extrasistoles supraveniriculares 0 pacientes (0%). arritmia sinusal 1
paciente {3%). Para el grupe 1l se presentaron sin ziteraciones 10 pacieates (33%%),
bradicardia sinusal 7 paclentes (23%3, taqul;cardia sinusal 12 paclentes (40%),
extrasistoles ventriculares 1 paciente (3%). En el periodo de Intubacion para el grupe | se
regisiraron sin alteraciomes 9 pacientes (30%%), bradicardia slnusal 11 pacientes {36%%),
taquicardia sinusal 7 pacientes (23%), extfrasistoles veniriculares 2 paclentes (6%),
arritmia sinusal 1 paciente (3%5), Para ol grupo !l se registraron sin alteractones 7 paclentes
(23%4), bradicardia sinusal 6 pactentes (20%). taquicardia sinusal 7 pacientes (23%)),

extrasistoles ventricutares 4 pacientes (13%). arritmia sinusal 6 pacientes (20%4).



Vi DIiSCUSION

Durante muchos afos se ha buscade 1a técnlca anestesica ideal tante en e moemento de la
induccion como en la intobacion, este ullimo para tratar de abolir todos los estimulos que
interficra con fa conduccién electromecanica del corazén,y evitar toda clase de alteraciones
que se nt.;-s presenien en el momento de iniciar nuestra anestesia. sin embargo los
intrumentos con las que contamos aun no son suficlentes ya que se requleren de dos grandes
elementos, uno es el aspecto farmacologico que gracias al advenimientos de nuevos
farmacos mds cardioestables se ha podido reducir esta respuesta patologica no en su
totalidad, pero si en gran parte, oltro aspecto importante es el momento de la intabacién va
que se ha tratade de crear nuevas hojas de laringoscopio menos traumaticas para el
momento de Iz intubacién como es la boja recta: aun no se ha podido tener Iz hoja ideal,
tomando er cuenta que se han creado estas hojas de laringoscopio con otre fin como es para
intubactones dificiles, pero no para abolir los estimulos que estas ocacionan.

En nuestro esiudioc el rlesgs para  desarrollar camblos morfologicos ea el

electrocartiograma es similar en (xdos jus pacleutes, sin existir relacion con el sexo, estado



fixico, clasificacton de ta ASA, tipo de cirugia y técnica de intubacin. Sin embargo vale 1a

pena sehalar que enconiramos que los cambios morfologicos en nuestro grupe de pacientes
‘e presento mas entre la lercera 3 cuaria década de da vida. Ninguno de los pacienies con
alteraciones en el electrocardiograma manifesid dates que hicieran suspechar en una
isquentia aguda del miocardlo; ya que estas alteraclones se presentaban subltamente ¥
desaparécian espontaneamente sin requerir algun tratamiento especial.

Nuestra indicencia fue alta det 70% para ambos grupos tanto en la induccién como en la
intubacién a comparacion de otros estudios como es el de Breslow, en su trabajo de 1986
encontrd ol 19% en su grupo de pacientes, sin embargo al iguat que Bresiow no
enconframos una razon directa que asocie a las variables estudiadas con el tipo e
trasiormos en el electrocardiograma y coincidimos en que existe una probabilidad de que el
atrésseadcaluaMedchsMhnﬁenh repolarizacion en el periodo de induccitn y ¢
estimulo mecanico en ¢l momento de la intubactén, todo esto produciendo un aumenio
endogeno de catecolaminas produciendo de manera indirecta dichas alteraclones. Ent un
estudio similar de Dennis Mangano tampoco encontrd reiacion de las variables con
alteraciones en el trazn electrocardiogrifico; este estudio incluye 2 un grupe de cardiopatas

bajo control sometidos a ciragia no cardiovascular.



IX CONCLUSIONES

Es importante remarcar que ia incidenciz de transtornos en ef electrocardiograma, aunque
sea transitoria ¥ sin consecuencias que pongan en riesgo i paclente se presente en e 7%
de los casos.

Li 1ecnica apestésica fanto en e periodo de induccion y de intubacién som factore<
predisponentes para provocar ifteraciones en la repolarizacién: manifestada en el
electrocardiograma como modificaciones en su morfologia: no asi los demis faciores como
son edad, se10, estado fisico. Podemos determinar que no hubo diferencias en ambos grupos
¥a que esladlsticamente no fue significativa [a diferencia encontrada en este estudlo ¥a que
mM%mmummmmmdnﬁm&
pacicntes como del tipo de alteracion como fueron [a bradicardla sinusal v la taquicardia
sinusal en el periodo de intvbacion y en el periodo de lmduccion la més observada para
ambos grupos fue la bradicardia sinusal seguido de Ia taquicardia sinusal.Al tgual que para
ambos grupos se observaron el mismo nimsero de pacienies que no presentaron

aleracinmes,



\mbas técnicas de intubacion, mo son hemodinamicamente estables: refirlendonos a !ns

transtornos electrocardiograficos encon(rados, pero la intubaciin con hoja recta segin este
estudio parece ser alm menos traumatica en el momento de la intubaciin ya que se encontro
en un numero reducide mas pacientes sin alieraciones elevirocardiograficas, sin embargo
Do es capaz de abatir totalmenie la respuesta neurc-endocrina. Estudies futures son
requeridos para determinar su modificaclon en cada téenica de Intubaciin para cada una
dc estas hojas con ef propésito de disminuir ef estimulo clectromecanico. Asi como ef empleo
de nuevos inductores, relajantes muscnlares s unarcoticos para atenuar o abolir Ja respuesta
cardiodepresora.

E< de gran trascendencia que cada quirvfano cuente con una monltorizacion adecuada. no
pesesariamente invasiva para los paclentes sometidos a procedimientos amestesicos
quirirgicos y mas a aquellos pacientes que tieren riesgo de presentar algina complicacion

cardiovascular.



ANEXQO 1



CARTA DE CONSENTIMIENTO

HOSFITAL GENERAL DE MEXICO

DIRECCION DE INVESTIGACION:

PRESENTE.

Nountbre del paciente

Se me ha solicitado mi participacion de manera voluntaria en e presente estudio de
ivestigacion en la unidad de quirofanos centrales del Hospital Gemeral de México
fituiado: DESRITMIAS MAS FRECUENTES EN EL PERIODO DE INDUCCION E
INTUBACION EN ANESTESIA GENERAIL BALANCEADA.

Mediante previa nofificacién de manera esplicativa se me ha Informado los riespos ¥
beneficios que puedan afectar a mi persona la Induccién medisnte medicamentos va
conocidos ¥ la intubacién con laringoscoplo con hoja recta o curva. Por medio del
presente  documente doy mi Mﬂl los medicos Anestesiologos zutores del

presente estudio de la unldad de quirniznoes centrales.

Firma del{a) paciente Iovestigador



ANEXQO 2



BOSPIT AL GENERAL DE MEXICO

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Numbre del paciente Sexo (FYM) Edad

ASA RAQ DX QUIRURGICO

TECNICA ANESTESICA

MEDIAMENTOS DOSIs DOSIS SUBSECTENTES

ETOMIODATO

FENTANYL

VECURONIO

INTUBACION ENDOTRAQUEAIL CON HOJA CURVA() ° RECTA ()
REGISTRO DEL ¥OCG BAS;\I.: | NORMAL (SI} (NO)
REGISTRO DEL ECG EN EL MOMENTO DE LA INDUCCION E INTUBACION:
TRAZO NORMAL (SH (NO)

TiPO DF. TRANSTORNOS DEL RITMO: BRADICARDIA SENUSAL

TAQUICARDIA SINUSAL

EXTRASISTOLES VENTRICCLARES

ARITMIA SINUSAL




ANEXO 3



DISTREUCION POR RDADES

A9 -40-34




TIPO DR CIRUGIAS BAJO ANESTRSIA OBNERAL BALANCEADA

(HOJA CURVA)
COLPOPERINEOPLASTIA
T
HTEREGTOMA TOTAL W%‘fﬂ o
ABDOMNAL
21%

OCLUGION TUBARICA
BILATERAL
)3

PLASTIA DE PARED PLABTIA INGLINAL
18% 1%

COLECISTECTCMA
21%

PLABTIA UMENLICAL
kL)




PLAGTIA INGUINAL

3%

PLASTIA UMBHICAL,

TIPOG DECIRUMMAS BAJO ANESTESIA GNNERAL BALANCEADA

13%

(HOJA REGTA)

PLASTIA OE PARED

OCLUBION TUBARK.A Bh ATERAL

0% %

™

HETERECTOMA ABDOMINAL

0%

13% EXCERESIS DE QUISTE




40% -

25% -
20%

15%

5% -

' ALTERACIONES EN LA INDUCCION
(HOJA CURVA)

- B8N ALTERACIONES

B BRIADICARDIA BNUSAL
M TAQUICARDIA SINUSAL
0 EXTRASISTOLES

VENTRICULARES
B ARITMIA SINUSAL




2570-}

0% -

15% -

10%

%

0%

ALTERACIONES EN LA INTUBACION
(HOJA CURVA)

e e s

B 8N ALTCRAGIONES
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