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RESUMEN

Un intervalo QT prolongado puede ser descubierto cuando
un paciente se presenta para ser sometido a una intervencién
quiridrgica y se le practica un electrocardiocgrama de rutina
siende este factor la mas simple advertencia de la aparicién

de arritmias ventriculares y muerte sibita.

Por lo que se lleve a cabo este estudio en 30 pacientes
comparando los cambios en el electrocardiograma de un
medicamento inductor (Etomidato) en el intervalo QT del
mismo, siendo estos pacientes sometidos a intervencién
quirtirgica de cualquier tipo, que no estuvieran recibiendo

medicamentos cardiovasculares, y que fueran ASA I y ASA II.

El promedio del intervalo QT del electrocardiograma
previo a la aplicacién del medicamento en estudic fue de 408
milisegundos, siendo el mismo valor encontrado después de la
aplicacién del mismo, por lo gue podemos decir que este
medicamento pudiera ser de eleccidn para pacientes que se
encuentran sametidos a wuna anestesia general y con
probabilidad de desarrollar arritmias letales por tener un

intervale QT prolongadc.



EFECTO DEL INDUCTOR ETOMIDATO EN EL INTERVALO QT DEL
ELECTROCARDIOGRAMA

INTRODUCCION

un alargamiento considerable del intervalo
electrocardiografice QT (o QTU), se halla ascciado a menudo
con una forma especial de tagquicardia ventricular
caracterizada por la oscilacién gradual de los picos de los
complejos QRS sucesivos a nivel de 1la linea basal.
Deessertene acufic para este patrén el términe pintoresco de
ntorsades de pointes", torcedura de las puntas‘ esta forma
de taquicardia wventricular tiende a ser réipida y de
terminacién espontdnea; ocurre a menudo en acumulos o en
brotes que provocan sincopes y vahidos recurrentes en 1los
pacientes angustiados. La fibrilacién ventricular y 1la

muerte sibita son frecuentes en estos pacientes.

La asociacién entre el alargamiento considerable del
intervalo QT y esta taquicardia ventricular peculiar puede
ser congénita o adquirida. Sin embargo, existen diferencias
importantes entre los sindromes del intervalo QT largo
(5QTL) congénito y adquirido, sobre todo en 1o gue se
refiere a sus respuestas a la actividad simpitica y a los
agonistas y antagonistas adrenérgicos B. En el SQTL
adquirido, compuesto en su mayor parte por sindromes
inducidos por medicamentos, la taguicardia ventricular es
precipitada por ciclos o pausas ventriculares largos, y por

lo general no esta relacionada con el esfuerzo de un



ejercicio o un estado de stress emocional. Los agonistas B
adrenérgicos, como el isoproterenol, suprimen la arritmia en
estos pacientes. En los SQTL congénitos o idiopaticos, 1la
taquicardia wventricular aparece generalmente durante un
esfuerzo o episodio emocional, surge durante frecuencias
sinusales rapidas (no necesariamente dependientes de una
pausa), es exacerbada por 1o agonistas B adrenérgicas y
extingida por 1los antagonistas B adrenérgicos. Estas
diferencias clave sugieren gque segqguramente mas de un
mecanismo puede ser la causa de taquicardias
morfolégicamente similares. Los autores decidieron separar y
clasificar estos dos grupos de sindromes basidndose en la
caracteristica mis estrechamente asociada con la induccién
de torsades de pointes, y designaron el primer grupo como
SQTL dependiente de pausa y el segundo como SQTL adrenérgico

dependiente.

El prototipo y el mds frecuente de 1los sindromes
dependientes de pausa es el de la torsades de pointes
observado durante la administracién de farmacos
antiarritmices. La quinidina, asi{ como algunos otros
farmacos producen cambios en la repolarizacién ventricular
que se reflejan en el electrocardiograma debido a las
modificaciones que ocurren en el segmento
electrocardiografico del segmento ST, onda T e intervalo QT,
junte con el surgimiento de una onda lenta (de frecuencia

baja)} que empieze cerca del final de la onda T.'®,



Los cambios en la onda T y onda lenta son méas
manifiestos en las derivaciones precordiales medias y se
incrementan hasta cierto punto en todos los pacientes segin
las pausas en el ritmo ventricular de cualquier etiologia
(paro sinusal, pausa posextrasistélica, frecuencia
ventricular muy irregular durante la fibrilacién auricular,
etc.)®. Un porcentaje reducido de pacientes que reciben
estos farmacos presentan importantes incrementos de
postpausa en la amplitud de la onda lenta y prolongacién del
intervalo QT. También se observa la ocurrencia de torsades

de pointes en un subgrupo de este grupo de pacientes.

La taquicardia ventricular se desarrolla casi siempre
después de una pausa: surge al final de un complejo TU
postpausa caprichoso, aparentemente a partir de las ondas
lentas mds grandes. Al parecer existe una relacién directa
entre la amplitud de la onda lenta y la frecuencia y nGmero
de complejos de la taguicardia subsiguiente. En cambio 1la
amplitud de la onda lenta parece estar relacionada
directamente con la duracidén de la pausa ventricular y con
la frecuencia ventricular que precede inmediatamente a 1la
pausa, o sea, gue las ondas lentas maAs grandes ocurren con
pausas largas después de frecuencias venfriculares rapidas.
Estas relaciones crean un circuito de retroalimentacién
positivo que tiende a mantener la arritmia en un patrén
bigemino (Las extrasistoles ventriculares dan lugar a pausas
post-extrasistdlicas que a su vez producen ondas lentas

grandes y extrasistoles ventriculares subsiguientes). Este



mecanismo - bigemino produée o bien inicamente episodios
cortos y relativamente bien tolerados de taquicardia
ventricular, o puede también desembocar en un patrén que va
aumentando gradualmente con un incremento répido de 1la

frecuencia y duracién de los episcdios de taquicardia.

La mayoria de los pacientes presentan un periodo que
dura de horas a dias en el cual todos los episodios de
taguicardia ventricular son de terminacién esponténea y de

duracién relativamente corta®’.

Algunos investigadores han observadoc que las torsades
de pointes provocadas por farmacos son anunciadas por una
disminucién de 1la frecuencia cardiaca y prolongacién
considerable del intervalo QT (QT no corregido #>0.60
segundos)®. Sin embargo, ningdn valor absoluto del
intervalo QT durante el ritmo sinusal no interrumpide pudo

predecir todos los episodios.

De hecho el intervalo QT m4ximo no corregido durante el
ritmo sinusal (u otro lugar) es a menudo de <0.54 seg. Estos
valores superponen a los limites de 1los intervalos QT
encontrados en pacientes que toman estos medicamentos sin
presentar torsades de pointes. Muchas veces se ha postulado
qgque los pacientes con prolongacién del intervalo QT
preexistente de cualquier etiologia estin en un mayor riesgo
de desarrollar torsades de pointes durante la administracién
de medicamentos antiarritmicos. Algunas alteraciones

metabdlicas anormales, como hipopotasemia, hipomagnesemia,



deficiencias nutricionales provocan los mismos trastornos de
la onda T y en la onda lenta. Ocasionalmente estos estados
se han involucrade con la aparicién de torsades de pointes
dependientes de pausas y con la muerte sibita, o con ambos

trastornos.

Los sindromes adrenérgico dependientes camprenden
especialmente el SQTL congénito o idiopdtico, el cual
difiere unicamente en el patrén de herencia y en la
presencia o ausencia de sordera nerviosa congénita. El
sindrome de Jervell y Lange-Nielsen con sordera congénita se
trasmite como caracter autosomico dominante, y también
existe una forma esporddica (no familiar) que no esté
asociada con sordera. Tipicamente estos pacientes presentan
durante la infancia y al principio de 1la edad adulta
sincopes recurrentes en los momentos de tensidén emocicnal o
fisica y a primera vista se podria pensar que padecen crisis

convulsivas‘™,

Las torsades de pointes causan el sincope en estos
pacientes, se presenta casi siempre durante periodos de tono
simpatico intensificado, como ocurre durante el ejercicio
brusco, miedo, dolor repentino u otros estados emocionales
intensos, los episodios de taquicardia y sincope ocurren a
menudo en acumulo © brotes, separados por largos periodos de
afios, muchos de los pacientes con sincopes provocados por el
esfuerzo logran disminuir la presencia de 1los episcdios

evitando esfuerzos grandes, aungue muchas veces la



taquicardia ventricular termina espontédneamente, es comin la

muerte sidbita por fibrilacién ventricular'®

La mayoria de los pacientes con SQTL idiopdtico
presentan constantemente una prolongacién obvia del
intervalo QT (QTU) con aberracioén de onda T y ondas lentas
prominentes, o ambos trastornos, aunque la magnitud de estos
cambios puede variar de un dia a otro, en algunos pacientes
los cambios caracteristicos de onda T y de onda lenta
ocurren sé6lo de manera transitoria y son provocados por los

mismos estimulos que producen las torsades de poincas‘”.

J. Ponte y J. Lund, reportan un caso de una paciente de
27 afos que habia sufrido ataques de sincope desde la edad
de 7 afios usualmente asociados con el ejercicio fisico, los
sintomas fueron empeorando hasta la edad de 21 afios. Cuando
estos se presentaron varias veces por semana, se le
diagnosticé como epiléptica. Presentd paro cardiaco durante
una intervencién quirdrgica, en donde se administro
pancuronio como relajante muscular, y tiopental como
inductor, dandose maniobras de reanimacién intensas con lo
que la paciente salié sin mas repercusién, por dicho
antecedente y ante la necesidad de someterse a otro evento
anestésico, se le mandé al departamento de cardiologia para
valoraciéﬁ, encontridndose un aumento del intervalo QT,
prescribiéndose propanolol, con lo gue los ataques
sincopales disminuyeron en frecuencia, se le manejd con

blogqueo del ganglio estrellade del lado izquierdo siendo



exitoso reduciendo el intervale QT y la posibilidad de
arritmias letales, sugiriende que esta paciente podria
beneficiarse con la simpatectomia quirQrgica si los sintomas

recurriant'®

En estudiso experimentales, en perros, Yanowtz y Cols,
produjeron un alargamiento del intervcalo QT ya sea por
estimulacién del ganglio estrellado del 1lado izgquierdo o
bien aboliendo el ganglio estrellado derecho. Actualmente se
desconoce en gque nivel este desbalance toma lugar (cerebro,
cadena simpatica o terminales adrenergicas en el miocardio).
Los resultados experimentales e intentos terrapéuticos
sugieren gue, en la mayoria de los casos cuando menos, la
actividad simp&tica es mas grande en el lado izquierdo que
en el derecho. Esto podria depender ya sea de una
incrementada actividad a través de los nervios simpaticos
izquierdos o disminucién de la actividad de los nervios
simpaticos derechos, se sugiere gque este altimo puede
ocurrir mds a menudo comoc mecanismo patogénico en la mayoria
de los pacientes afectados por LQTS. Randall y Rohse
mostraron que el ganglio estrellado izquierdo produce
principalmente un efecto inotrépico, mientras que el ganglio

estrellado derecho un efecto cronetrépicot™.

I. MacConachie y Cols, realizarén un estudio en 121
pacientes para comparar los efectos del propofol y el
tiopental, sobre el intervalo QT del electrocardiograma
durante la induccién y durante el subsecuente mantenimiento

de la anestesia con enflurano e isoflurano, encontrando que



el propofol prolonga en menor intensidad el intervalo QT gue
el tiopental, sugiriendo que el primero deberd de ser de
eleccién en pacientes con intervalo QT alargado congénito o

adquiridet'®
Marco Teérico

El intervalo QT representa una contraccién ventricular
completa incluyendo la fase eléctrica de despolarizacién y
repolarizacién. Esto se extiende desde el inicié del
complejo QRS hasta el final de la onda T. El valor normal a
frecuencias cardiacas fisiolégicas es menos de 0.43 seg. se
describen tres modos de presentacién de esta entidad,
primero episodios transitorios de palpitacién,
entumecimiento y dolor de torax de tipo anginoso sin pérdida
de la conciencia, en segundo lugar pérdida sibita de 1la
conciencia usualmente asociada con el stress emocional y por

Gltimo muerte subita‘'®,

El sindrome del QT prolongado, como se muestra en la
literatura es una condicién de muerte sdbita fatal vy
representa todo un reto desde el punto de vista anestésica,
ademis de ser un sindrome pocas veces tenido en cuenta y que

debido a esto se producen catdstrofes que hasta hace poco

tiempo no se tenia una explicacidén adecuada®?’,

Las drogas que prolongan el intervalo QT (gquinidina,
amiodarona antidepresivos triciclicos y otros) también se

han asociado con muerte siibita debido a fibrilacién



ventricular; en animales de experimentacién la manipulacién
del sistema nervioso simpdtico afecta el intervalo QT, las
maniobras que lo alargan, tales como la ablacidén del ganglio
estrellado del lado derecho o estimulacién del izguierdo,
incrementa la incidencia de arritmias de fibrilacién
ventricular en animales anestesiados durante la isquemia
miocardiaca asi como en animales conscientes durante el

stress fisico o emocional.

La prolongacidén del intervalo QT es un hallazgo comin
en la fase aguda de infarto del miocardio, sus causa es un
retardo en la repolarizacién ventricular y usualmente llega
a un lincremento en el grado de dispersién temporal del
periodo refractario, tal incremento en la dispersidén lleva a
una prelongacién en el periodo vulnerable y puede por lo
tanto aumentar la susceptibilidad a las taquiarritmias
ventriculares. Moss y McDonald reportaron que el blogueo
farmacolégico del ganglio estrellade derecho en un paciente
con sindrome del intervalo QT prolongado, resulto no sélo en
un alargamiento esperado del QT sino gue tambiém resulto en
alteracion de la onda T. Su intervenciédn probablemente causdé
un s@ibito desbalance entre la descarga simpdtica que alcanza
el corazdén del ladeo izquierdo y derecho en relacidén a los

ganglios estrellados(',

Schwartz, Periti y Malliani (1975) revisaron mas de 200
pacientes con sindrome de Romano-Ward, tres cuartos de los

pacientes no tratados fallecieron, el tratamiento con
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B-Blogueadores mejora la sobrevida considerablemente y todos
aguellos pacientes a los que se les removié quirdrgicamente
la via simpidtica del corazén sobrevivieron. La causa de este
sindrome se desconoce pero algunas evidencias sugieren que
es causada por el desbalance entre el sistema nervioso
simpidtico el cual es exagerado en el lado izquierde o esta
deprimido en el 1lado derecho, esta asimetria retarda la
repolarizacién ventricular del miocardio, 1llevando a un

incremento en la susceptibilidad para la fibrilaciont'®,

Farmacologia.

En 1965 fueron abiertas nuevas rutas quimicas en los
hipnéticos, cuando llegaron a ser sintetizados un conjunto
de estereses del grupo alkil-imidazol carboxilato, cuyas
propiedades fueron ampliamente demostradas en medicina
veterinaria. M&s tarde se publicarén las caracteristicas
experimentales del metil-benzil-~imidazol-carboxilato
(etomidato), un polvo blanco amarillento con un pH alrededor
de tres y serios problemas de solubilidad y de combinacién

con leos solventes.

Después de una désis Gtil para la induccién, es posible
identificar en los trazos del EEG verdaderos niveles, que
comienzan con una especie de periodo de latencia, cuya
duracién depende de 1la velocidad de inyeccién. Luego
aparecen ondas irregulares y rdpidas gque mds tarde se hacen

lentas en la misma medida que 1o hace 1la profundidad
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anestésica. Son también evidentes las ondas interpuestas,
que paulatinamente van perdiendo voltaje hasta llegar a
verdaderos niveles de supresién. Se puede presumir que esta
droga muy bien pudiera actuar sobre la formacién reticular
con carédcter inhibitorio, a nivel central; pero la elevada
incidencia de movimientos involuntarios que acompafa a su
administracidén parece relacionarse con el incremento del

reflejo en H medular, como efecto a nivel periférico.

En humanos ha sido posible demostrar que el etomidato
disminuye el FSC (Flujo Sanguineo Cerebral) y actia a la vez
como vasoconstrictor, manteniendo la sensibilidad de los
vasos cerebrales al C02. Désis menores que los promedios
usuales producen una réipida caida de 1la PIC (Presidn
Intracraneal) que puede alcanzar a mds del 25% siendo capaz
este compuesto de reducir las respuestas hipertensivas de

otros agentes como la ketamina.

El range de las désis utilizadas con el propésito de

una induccién anestésica se halla entre 0.15 y 0.30 mgs/Kg.

Efectos cardiovasculares: no todos los pacientes que
reciben désis clinicas presentan disminuciones de la presi6n
arterial y cuando estas ocurren no alcanzan al 15% de las
cifras previas, mientras que 1la desviacién légica de 1la
frecuencia cardiaca debe ser hacia la taquicardia sin
exceder tampoco del 10%; sin embargo, la duracién de las
modificaciones no pasa del cuarto de hora después de la

inyeccién. En la mayoria de los sujetos, las determinaciones

12



del gasto cardiaco no difieren estadisticamente de 1los
controles, y en su lugar, se observa un incremento del

indice cardiaco.

A la désis de 0.3 mgs/kg, el agente apenas disminuye un
9% el indice cardiaco, mientras que en condiciones de
laboratorio las cantidades necesarias para deprimir un 50%
ese parametro representa mas de gciete veces la désis
narcética. En todos los estudios, se menciona como efecto
evidente una cafda de la resistencia vascular periférica del
17% durante la anestesia con désis habituales. Por otra
parte, aungue el tono simpatico pudiese estar deprimido,
resulta dificil gue pueda agregarse alguna modificacién de
los reflejos barorreceptores o alteraciones de los reflejos
con punto de partida en el seno carotideo. Como es factible
observar, el uso clinico de este agente no debe estar
acompafiado de importantes alteraciones en la esfera
cardiovascular; sin embargo, por motivos gue mencionaremos
m4s adelante, se ha sugerido emplearlos en combinacién con
fentanyl, y en tales circunstancias, ocasionalmente puede
provocar cierto grado de depresién. Igual advertencia podria
ser vdlida en ancianos y pacientes con afecciones cardiacas
de naturaleza y grado diverso, de modo gque no debe

sobreestimarse la inocuidad del producto.

Definitivamente, el producto desaparece del organismo

gracias a una rdpida accién hidrolitica, pero 1lo gque

13



constituye motivo de discusiones es el lugar en donde se

efectda.

Por una parte comprobaciones in vitro demuestran que el
plasma humano no provoca la reaccién ni tampoco el de
ciertas especies animales: caballo, vaca, oveja y cobayo,
entre otras. Sin embargo, un efecto moderado, parece
advertirse con muestras provenientes de ciertas clases de
conejos y ratas. Sin embargo el higado luce como el sitio
mds probable para la biotransformacién de la droga y en este
proceso participaria la enzima hidrolaza carboxilica, pues
el metabolisme no tiene lugar en animales tratados con
inhibidores especificos de dicha enzima. Como consecuencia
de esta accidén hidrolitica, se orginaria el respectivo &cido
carboxilico, pero de alglin modo es probable que también
ocurra alguna N-dealkilacién oxidativa con produccién de ac.
mandelico Yy benzoico, aungque en proporciones poco
importantes desde el punto de vista clinico. Los metabolitos
aparecen precozmente en el plasma y aumenta progresivamente
durante la primera media hora para luego disminuir con més
lentitud. De cualguier manera, esos productos metabdlicos

son farmacoldgicamente inertes.

Una gran proporcién de avances se han hecho para
entender el sindrome del intervalo QT, pero en algunos no
requieren mds detalles que deban ser analizados. Las
manifestaciones clinicas comoc la descripcidén de ataques

sincopales han sido extensamente hechas por Fraser,

14



recientemente se ha demostrado que existen otros sintomas
caracteristicos: la probabilidad de desarrollar breves
episodios de alteracién de la onda T siguiendo el mismo
estimulo el cual usualmente dispara los sintomas sincopales,
varios pacientes tienen ataques sincopales mientras nadan o
durante la menstruacién. La severidad de la alteracién del
intervalo QT no es la misma en todos los pacientes: mientras
varios pacientes tienen muchos ataques sincopales por mes,
otros tienen pocos por afio, y algunos otros tienen uno en
toda sus vida. Este punto es crucial en evaluar los efectos

de la terapia.

Para investigar 1la posibilidad gque una anormalidad
cardiaca transmitida congénitamente este envuelta en la
génesis del sindrome de muerte sibita en nihos, 42 pruebas
de padres quienes han tenido cuando menos un infante con
sindrome de muerte sibita fueron estudiados
electrocardiograficamente, la prolongacién del intervalo QT
estuvo presente en cuando menos un miembro de II (26%)
parejas de padres. En familias en el cual intervalo QT
prolongade fue encontrado en un padre, el intervalo QT
estuvo también presente en 39% de los nifios con sindrome de
muerte sbita, sugiriendo un patron autosédmico dominante de
herencia. Adicionalmente un nific con "salvamento" del
sindrome de muerte sdbita mostré un marcado alargamiento del
QT. Por lo tanto nuestros datos sugieren que un intervalo QT
prolongado puede jugar un rol en una considerable proporcidn

de muerte stbita e inesperada en nifios. Sin embargo la

15



confirmacién definitiva de la relacidn entre la prolongacién
entre el intervalo QT y muerte sibita en infantes requiere

prospectivas investigaciones!'®’.

Cambios en el intervalo QT y QTc fueron estudiados en
16 pacientes por marcapasos a velocidades 100, 130 y 150
latidos por minuto, en todos los pacientes las mediciones
del QT se acortaron cuando el marcapaso auricular se
incremento, pero cuando se corrigié para la frecuencia
cardiaca este se alargé. La administracién de propanclol
produjo una bradicardia y un alargamiento del intervalo QT
en 15 de los 16 pacientes estudiados. Cuando el intervaleo QT
fue corregido para la frecuencia cardiaca usando la férmula
de Bazzet el QTc fue acortado en 13 pacientes, sin cambio en
unc y alargade en dos. Sin embargo, cuando el intervalo QT
fue medido con idéntica forma el QT de 15 pacientes fue

alargado en 10 y sin cambio en 5.

En ninguno el intervalo QT fue acortado. Estos
resultados muestran primeramente gue la formula de Bazzet es
inadecuada para la correccién de los cambios en el intervalo
QT inducida por el marcapaso auricular y secundariamente
que, aunque la administracién incrementada de propanolol
usualmente produce un acortamiento del QTc, cuando su efecto
se valora directamente por el uso de un marcapaseo auricular
a velocidades idénticas el intervalo QT usualmente se
alarga, o puede permanecer sin cambios pero nunca

acortarse.Se sugiere que la valoracién formal de las drogas
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que . inducen cambios en el intervalo QT deberan hacerse a

similares frecuencias de marcapasof'®,

La frecuencia cardiaca es el mayer terminante de la
duracién del intervalo QT. Ahve y Cols estudiaron 13
pacientes con edad media 67.5 afios encontrande que el
intervalo QT fue acortado significativamente durante
estimulo auricular a 90 por min. que a frecuencia de 130
min., acortamientos significativos en el intervalo QT
registrados cuando se administrd propanolol y la frecuencia
cardiaca se mantuvo entre 90 y 130 con el marcapaso
auricular; en contraste cuando la atropina fue agregada y el
intervalo QT se acortéd significativamente a ambas
frecuencias; por lo tanto, la magnitud de los cambios no fue
influenciada por el tono autonémice. El propanolol no causd
cambios significativos en 1la frecuencia cardiaca, en
contraste con la atropina“m. Dennis y Cols reportan el caso
de una paciente con crisis convulsivas, fibrilacién
ventricular y sincope que después de una serie de medidas
que incluyeron ganglicnectomia del ganglio estrellado
izquierdo, no éuvieron éxito, por lo que se inicio Primidona
(Mysoline); esta droga tuve buencs resultados en suprimir
las arritmias ventriculares y un acortamiento del intervalo
QT sobre un perfodo de 2 afios. Otros dos pacientes con QT
largo fueron tratados con este medicamente con buenos

resultados durante 8 meses de seguimientot'??



L. Lindgren y Cols estudiaron 154 nifos sin enfermedad
cardiaca sometidos para adenoidectomia, encontrando que el
intervalo Q-T fue significativamente mds alargado con
enflurane que con halotano, también con la induccidn después

de Tiopental que con el Althesin‘™®.
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ESTR TESIS Mo prpe
)
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA SAL‘R gE M Bsuaggﬁ

En estudios previos, un desbalance en la inervacidn
simpatica del corazdn prolonga el intervalo QT e incrementa
la posibilidad de arritmias ventriculares, estoc llamd
nuestra atencién ante la posibilidad de la aparicién de un
intervalo QT prolongado asociado con muerte stibita, que fue
dado por los datos reportados en la revisidén de lav

literatura.

ta prolongacién del intervalo QT congénito, estd
asociado con unpa incidencia extremadamente alta de

fibrilacién ventricular y muerte stubita.

Las drogas que se han demostrado gque prolongan el
intervalo QT son: (Quinidina, Amiodarona, Antidepresivos
triciclicos); los cuales estdn asociados con muerte subita

debidos a fibrilacién ventricular.

El intervalo QT se prolonga significativamente después
de la induccién con Tiopental como inductor, mientras gque
permanece sin cambios con el Althesin, dado que el Etomidato
es un inductor actualmente utilizado nos planteamos la

siguiente interrogante:

¢El etomidato produce alteraciones en el intervalo QT

del electrocardiograma?



JUSTIFICACION

Se 1llevé a cabo este estudio con 1la finalidad de
delucidar que tanto efecto tiene el Etomidato como agente
inductor scbre el intervalo QT del electrocardiograma, y de
esta forma sugerir su uso en este tipo de pacientes, con
alto riesgo de desarrollar muerte sGbita, asi comeo arritmias

potencialmente letales.
OBJETIVOS

Conocer: El efecto del Etomidato sobre el intervalo QT del

electrocardiograma, en pacientes ASA I-ASA II.

Demostrar: En gue magnitud produce alteraciones del
intervalo Q-T del electrocardiograma en pacientes

ASAI-ASA II

Evaluar: La respuesta del Etomidato en el intervalo Q-T

del electrocardiograma en pacientes ASA I-ASA II.
' HIPOTESIS

Dado gue se han encontrado alargamiento en el intervalo
QT del electrocardiograma con medicamentos inductores
Tiopental y Propofol, podemos decir que el Etomidato, que es
otro inductor cominmente utilizado, también producira

alargamiento del mismo intervalo.




METQDO Y MATERIALES

El estudio se considera ser prospective, transversal,

descriptivo, observacional.

Se estudiaron 30 pacientes de edades comprendidas de
16-70 ahos que no tuvieron antecedentes de enfermedades
cardiacas, o que estuvieran tomando medicamentoes
cardiovasculares, otro criterio de exclusién fue que no
tuvieran signos relevantes de alteracién en 1la funcién
cardiaca, ASA I-II, programados para cualquier tipo de
intervencién quirdrgica gue requieran anestesia general,
utilizdndose como inductor el medicamento investigado, asi
mismo se tomd electrocardiograma en las derivaciones
I-II-III, en el momento de la preinduccidn, y estando el
paciente bajo el efecto de sedantes (Diacepam y Fentanyl), y
otro trazo largo en la derivacién II dnicamente y una vez
gue el paciente habia perdido el reflejo palpebral con 1la
administracién de Etomidato, en este momento se considero
terminado el estudio y se continuo el procedimiento
anestésico que consideré el anestesidlogo como el

conveniente.
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RESULTADOS

No hubo diferencia significativa en el intervalo QT
previo a 1la aplicacién del medicamento en estudio,
encontrando valores de 365 ms. hasta de 440 ms; para una
media de 408 ms. considerado como un valor normal. Una
frecuencia cardiaca de 61 por minuto como minima, hasta. 100

por minuto como m&xima, para un promedio de 74 por minuto.

Después de la induccidén y en el momento en gque se
perdié el reflejo palpebral se encontrdé un valor promedio
del intervalo QT de 408 ms. y una frecuencia cardiaca de
73.7 por minuto por lo gque no se encontré un canmbio

significativo con el medicamento estudiado.
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DISCUSION

Un intervalo QT prolongado es un hallazgo clinicamente
importante. De hecho un intervalo QT anormal puede ser la
advertencia mas comin y sencilla para la prevencidén de

muerte sfibita.

La combinacién de hipokalemia que sigue a la terapia
con diuréticos y drogas antiarritmias los cuales prolongan
el intervalo QT (Quinidina, disopiramida, sotalol,
amiodarona) es particularmente peligrosa y puede llevar a
una taquicardia dificil de distinguir de 1la fibrilacién

ventricular, pero requiere terapia diferente.

Un intervalo QT prolongado puede ser descubierto cuando
los pacientes se presentan para un examen
electrocardiogrdfico., El sindrome del QT prolongado ha sido
sujeto a revisiones recientes de interés para el

anestesiélogo.

Para evitar un resultado adverso, podria ser (til saber
cual de cualquier anestésico pudiera estar contraindicado en

esta circunstancia.

Los agentes anestésicos gue tengan minimos efectos
sobre el intervalo QT, deberan de ser de valor clinico
cuando se requiera una anestesia en paclientes con un
intervalo QT prolongade. Aungue es peligroso extrapelar los

efectos realizados en pacientes sanos, como se hizo en este
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estudio, a pacientes gue presentan esta anormalidad. Aunque
en estudios previos se comprobé que el Propofol tiene menos
efectos sobre el intervalo QT que el Tiopental y por lo
tanto se recomienda su utilizacién en pacientes con alto
riesgo de presentar un intervalo QT prolongado, en este
estudio se demuestra que el Etomidato produce minimas

alteraciones, inclusive aGn que el propofol.

La intubacién orotraqueal esta asociada usualmente a
cambios rapidos en la frecuencia cardiaca y eso invalida la
correccién envuelta en el cdlculo del QTc (intervalo QT

corregido) .

Los pacientes en el presente estudio no desarrollaron
cambiocs bruscos en la frecuencia cardiaca comparados con
otras estudios en donde se intubo al paciente, y por 1lo

tanto los resultados aqui expuestos son relevantes.
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CONCLUSIONES

Se ha demostrado que el propofel prolonga en menos
magnitud el intervalo QT del electrocardiograma gque el

Tiopental en la induccién anestésica.

Nosotros en este estudio demostramos gque el intervalo
QT del electrocardiograma ne se ve afectado por el
Etomidato, sugiriendo gque este medicamento podria ser de
eleccidén en pacientes con intervalo QT prolongado, ya sea

congénito o adquirido.
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PACIENTES | INTERVALO |FRECUENCIA INTERVALO  |FRECUENCIA Q-7
Q-7 CARDIACA Q-r CARDIACA CORREGIDO
POSTINDUCCION
1 400 ms. 68 x' 400 ms. 58 x' 400 ms.
2 400 ms. 100 x' 400 ms, 92 x' ANE ms.
3 367 ms. 86 x' 400 ms. 78 x' 345 ms.
4 400 ms. 77 x' 400 ms. 69 x' 365 ms.
5 365 ms. 80 x' 365 ms. n x 360 ms.
6 400 ms 76 x' 420 ms. 69 x' 365 ms.
7 433 ms. 90 x' 440 ms, 84 x’ 335 ms.
8 440 ms. 78 x' 440 ms. 78 x' 345 ms.
9 436 ms. 82 x' 440 ms. 78 x' 345 ms.
10 386 ms. 68 x' 390 ms, 65 x' 375 ms.
1 420 ms. 67 x' 410 ms. 65 x' 375 ms.
12 440 ms. 95 x' 435 ms. 86 x' 325 ms.
13 438 ms. 84 x' 400 ms. 80 x' 340 ms.
14 410 ms. 61 x' 400 ms. 60 x' 395 ms.
15 580 ms. 78 x' 400 ms. 74 x' 355 ms.
16 400 ms. 71 X 390 ms, 70 x° 360 ms.
17 420 ms. 80 x' 410 ms, 86 x' 325 ms.
18 440 ms. 64 x' 436 ms. 60 x' 235 ms.
19 400 ms. 77 X 400 ms. 72 x 355 ms,
20 400 ms. 73 x' 400 ms. 70 x' 360 ms.




INTERVALO

PACIENTES | INTERVALO | FRECUENCIA FRECUENCIA] _ Q-T
Q-1 CARDIACA a-T CARDIACA |CORREGIDD
POSTINDUGCIGN
21 400 ms. 86 x' 400 ms. 80 x 340
22 415 ms. 77 x' 400 ms. 70 x' 360
23 400 ms. 78 x 392 ms. 72 ¥ ass
24 392 ms. 82 x 400 ms. 78 % 345
25 401 ms. 67 x' 400 ms. 62 x' 380
26 433 ms. 92 x' 420 ms, 82 x' 340
27 400 ms. 84 x' 410 ms. 76 x° 345
28 400 ms. 79 x' 395 ms. 70 x' 360
29 420 ms, 82 ¥ 410 ms. 76 ¥ 345
30 400 ms. 90 x' 400 ms. 82 x' 340




DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T

NUMERO DE PACIENTES (FRECUENCIA)
0

MEDIA 414 ms.

16 MEDIANA 400 ms.
\3
10+
5 -
1
j . L'""":‘

O-éSO 351-400 401-450 451-500 501-560 551-600
INTERVALO Q-T ms.

MUESTRA DE 30 PACIENTES




DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T POSTINDUCCION

5 NUMERO DE PACIENTES (FRECUENCIA)

MEDIA 406 ms.
MEDIANA 400 ms.

g///

\\

(%]

51 -400 401-450 451-500 501- 550 551-600
INTERVALO Q-T ms.

0-350

MUESTRA DE 30 PACIENTES -




DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T CORREGIDO

NUMERO DE PACIENTES (FRECUENCIA)

MEDIA 354.7 ms.
MEDIANA 3565 ms.

16 MODA 345 ms.
15 14
i
10 -
5
9 0 0 0

y
0-360 351-400 ~ 401-450 451-600 501-550 551-600
INTERVALO Q-T ms.

MUESTRA DE 30 PACIENTES




DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T

20 NUNERO DE PACIENTES

WEDIA 414 mo.
8 MEDIANA 400
. NODA 400 NB.

) g ric

0-360 35400 40KdBO 461800  BOL-E60 851600
INTERWALD Q-T s,
WUSITRA D8 20 MOENTED

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T POSTINDUCCION

26 NUNERQ DE PACIENTES (FRECUENGIA}

MEDIA 408 me.
WEDIANA 400 ma.
. MODA 400 me.
20 B
15}
1w}

k] ] 9

04350  I51400 401460 451600 BOT-EGO0  651-600
INTERWLO Q-T ms.
MUSETRA D8 38 MCIENTES

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DEL
INTERVALO Q-T CORREGIDQ

20 NUMERO DE PACIENTES (FRECUENGIA}

WEDIA 364.7 o,
MEDIANA 285 ms.
MODA 345 me.

2. 3. 9

" o.a60 981400  401-450  481-600 601560 651000
INTERWALO Q-T ms,

MUROTRA DE 30 MCIENTES
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