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INTRODUCCION 

Muchos son los cambios fisico- orgánicos que se observan 

cuando un paciente se somete a un acto quirúrgico. 

Un capítulo amplio corresponde a las alteraciones cardio -

vasculares ,.y de estas las arritmias cardiacas son fre -

cuentes en los enfermos quirdtgicos, pero gracias. a los a-

vances de la cirugía' y la anestesiología en los áltimos 30 

años a loe adelantos y al mejor conocimiento del periopera-

torio integral han hecho que los procedimientos anestési-

co- quirúrgicos sean cada vez más seguros disminuyendo el in-

dice de la morbilidad cuando las indicaciones para el tratami 

ento quirdrgico son precisas. Sin embargo, para el experto per-

siste el miedo de una operación y con aluna justificación ya.  

que nada es más trágico que la muerte inesperada de un adul-

to sano o'un niño a quien se la practica un procedimiento ru-

tinario, de bajo riesgo quirdrgico, cirugia menor . La cual di-

cho término en anestesiologia no existe. 

Probablemente todos hemos vivido que cuando en el quirófa-

no se presenta un paro cardiocirculatorio, se pierde tiempo 

preciso en buscar fármacos, equipo de reanimación por ejemplo 

el desfibrilador el que freduentemente.esta descargado por fal-

ta de uso y nadie recuerda rápidamente como iniciar su fun 

ciomamiento. 



El anestesiólogo es un experto en farmacología aplicada 

y conoce a la perfección el uso de los medicamentos anesté - 

sicos y la indicación del manejo de las drogas antiarrit -

micas o las maniobras necesarias para cesar una arritmia , 

pero por razones de menor experiencia, no es un conocedor 

profundo del diagnóstico de los trastornos del ritmo como el 

cardiólogo. 

En este trabajo se observan la incidencia de trastornos 

del ritmo, su diagnóstico y tratamiento. No trataremos de a-

bordar las arritmias poco frecuentes que probablemente no 

tienen importancia clínica durante el periodo transquirár-

gico. 

2 



JUSTIFICACION 

Los trastornos del ritmo es una complicación frecuen-

te durante el transanestésico siendo do etiologia multifac-

torial, dicha alteración ocasionaria diversos trastornos y 

puede llevar incluso a la, muerte del paciente , por lo 

que es de interés realizar una investigación clínica de la 

detección de arritmias y el establecimiento del tratamiento 

oportuno, de esta manera mejorar dichas alteraciones ya 

que dia a dia se observan en el transanestdsioo y en la ac-

tualidad se cuenta con nuevos fármacos antiarritmicos, los 

cuales no se han puesto a la práctica en pacientes bajo la a-

nestesia general en nuestra unidad, mientras que en otros 

hospitales de nuestro paras se han publicado trabajos. 

OBJETIVO S. 

Detenida oportuna de arritmias perioperatorias en base a la 

clínica y electrocardiografia. 
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Porcentuar los índices de las alteraciones del ritmo en 

esta unidad, en que década de la vida se presentan más fre - 

cuentemente, bajo que técnicas anestésicas son más sucep - 

tibley que agentes farmacológicos y que condiciones clínicas 

inciden an la aparici6n de un trastorno del ritmo y de esta 

forma adecuar una técnica anestésica a pacientes que se pi 

enea sean los candidatos a desarrollar una arrtimia. 

4 
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MARCO HISTORIO() 

Entre los antecedentes históricos más importantes se cu -

ente con estudios realizados en 1960 por Connard y Drippes 

donde demodtraron por primera vez el valor diagnóstico del 

electrocardiograma en los trastornos del ritmo durante la a - 

nestesia, desde entonces se utilizaba la derivación DII es - 

tandar que aun suele ser la de elección en el diagnóstico -

de las arritmias, puesto que su eje eléctrico es.paralelo al 

eje eléctrico cardiaco, y es la suma de DI y DIII. Y la onda 

"P" es fácilmente visible. 

Hace más de 25 dios se realizó la primera clasificación 

propuesta por Hoffman y Cranfield de las arritmias; frecuen-

temente han sido modificadas, lo que nos demuestra que des -

de ese entonces no habia ningún acuerdo, por no entender con 

claridad los macanismos de la alteración del ritmo, pero en -

la actualidad se sabe que existen múltiples .formas de produ 

cirse, por lo que Mark M. y Moore finalmente optarón por cla-

sificarlas de acuerdo a ritmo y frecuencia, mientras que el Dr. 

Burnell R. Brown las clasificó como : leve, moderada y severa 

Hace 15 años un estudio efectuado por Osswadl y Ballard en 

los estados unidos, lo realizaron con monitorización Holter en 

150 pacientes sometidos a anestesia, pusierón de manifiesto la 

presencia de 190 arritmias en 95 pacientes, la arritmia más 

frecuente fué el ritmo nodal detectado en 65 pacientes seguida 

de marcapaso migratorio registrada en 45 pacientes y  en  otvos  

estudios más recientes refieren a las extrasistoles ventricu 

lares , taquicardia ventricular como las más frecuentes. 
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G ENERALIDADES 

Arritmia significa " sin ritmo :S alteración del ritmo conai - 

derandose como resultado de un transtorno en In iniciación 

y/o conducción del impulso. Pudiendo ser del miocardio o de la 

actividad eléctrica cerebral . 

De acuerdo a Ron?ld D. Miller en loe estudios que efectuó obser-

vó el tipo de arritmias cardiacas que con mayor frecuencia ce -

presentan durante la anestesia y menciona a las extrasiato -

les ventriculares, bradicardia, ritmo nodal, extr•asistolcu au 

riculares y taquicardia supraventricular. 
Mientras tanto otros estudios refieren a las extrasistoles ven-

triculares y taquicardia ventricular como las.  rrals frecuon - 

tes, se menciona que las arritmias se presentan como o con ma - 

yor incidencia en quienes presenatn antecedentes de: cardiopa-

,tia, disfunción tiroidea, senectud, Etc. 

Oswald y Ballard refieren que las complicaciones del sistema - 

cardiovascular en el transoperatorio son de 3 a 4 veces más fre 

cuentes en pacientes mayores de 60 años; la hipotensión seve-

ra reactiva se observó en el 2.9% respectivamente mientras - 

que las arritmias ocurrierón en el 4%. Mientras que 	en los 

pacientes jovenes deportistas es frecuente observar frecuencia -

cardiaca hasta de 40 por minuto y encontrar un ritmo de la u - 

nión auriculoVentricular que presenta respuesta transitoria a -

la administración de atropina, pero posteriormente regresa a 
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regresa a la frecuencia normal y esto se le considera un 

corazón normal. Cuando se utiliza a la atropina como madi - 

°ación preanestésica parace reducir la arritmia vagal pero 

no asi a las arritmias ventriculares.Se sabe actualmente que 

la arritmogénesie por displasiae ventriculares derecha en pa-

cientes jovenes produce taquicardia ventricular, los antia-

rritmicos no son efectivos en este caso y el tratamiento debe 

rá ser quirúrgico. 

En los pacientes con alteraciones eléctroliticas al revi-

zar la relación de la hipokalemia preoperatoria y la frecuencia 

de arritmias transoperatorias analizadas en un estudio de 450 

pacientes de outoe el 58% fuerón normokalémicoe el 35% hipoka 

lémicos y 7% con hipokelémia severa. En 63 de estos pacientes 

no ocurrierón arritmias, en el 16% se presentárón extras/to 

les ventriculares y auriculares en el 21% restante las arrit 

miar no se relacionarón con los niveles de potasio preoperato 

riamente, las arritmias ventriculares tuvierón su incidencia 

más alta en los pacientes con el antecedente de ingesta de di-

goxina. 

Con lo que respecta a los pacientes que son sometidos a neu-

rocirugía presentan cambios electrocardiográficos importantes - 

principalmente posteriores al clipaje del aneurisma o en los 

pacientes con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea, las al - 

teraciones del electrocardiograma son prolongación del QT y 

ondas T negativas, taquicardia ventricular. Se reporta que el 

15% es por anomalidades de repolarización de acuerdo a Mora-

les ycolaboradores. otros refieren incidencia del 80%. 
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PISIOLOGIA DEL IMPULSO CARDIACO. 

El ritmo sinusal normal se inicia en el nodo sinoauricular 

el cuál tiene 2 mm de grosor y se extiende verticalmente des - 

cendiendo por espacio de 2 Cms. entre la vena cava superior y 

la aurícula derecha. Esta formado principalmente de cólulas fu-

Biformes más pequeñas que las fibras del músculo cardiaco y:se, 

encuentra provisto de fibras nerviosas simpáticas y parasimpá -

ticas. 

La autorritmicidad se encuentra altamente desarrollada en 

el nodo sinoauricular mientras que su habilidad contráctil es 

mínima. 

Las cólulas del nodo sinoauricular muestran una declinación 

espontanea de su potencial de reposo en la membrana durante -

la diástole causada por la entrada de sodio al interior de las 

oóluaaa , esta caída uniforme en la conductividad continúa has-

ta alcanzar un potencial umbral de -55Mv , entonces descarga 

rápidamente iniciando una onda de despolarización que se di -

funde a las otras regiones del corazón, lo cuál finalmente con-

duce a una contracción cardiaca. 

Del nodo sinoauricular la onda exitatoria se propaga rápida-

mente por la musculatura auricular a una velocidad de Imm por 

segundo. 

La conducción através de la aurícula ocurre por medio de tres 

haces del miocardio que contienen fibras de tipo Purkunje: 
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I) Tracto internodad anterior; 2) tracto internodal medio de 

Wenkebach y 3) tracto internodal posterior, entre los tres -

tractos existen fibras interconectantes que se fusionan jus-

tamente encima del nodo auriculoventricular algunas de las -

fibras no entran al nodo auriculoventricular, sino que se 

desvian . Dichas fibras pueden reingresar al aietema de con-

ducción en un lugar distal del nodo auriculoventricular. 

El impulso atraldesa las vine internodales, despolariza a 

la auricula produciendo la onda "P" para alcanzar después el 

nodo auriculoventricular, la conductividad en la extremidad 

auricular del nodo auriculoventricular es muy baja, esto cau-

sa un retardo en la propagación de impulsos a los ventricu -

los y permite el tiempo suficiente para la exitación auricu -

lar se complete antes que el impulso propagado',  alcance a los 

ventrículos. 

La extremidad ventricular del nodo auriculoventricular se mez-

cla con el haz auriculoventricular, este se divide en das ra - 

mas que corren hacia abajo a uno y otro lado del septum in - 

terventricular subendocárdicemente. 14a rama derecha del haz 

corre hasta el músculo papilar anterior, donde se bifurca den-

tro de la. red de purkimje . La rama izquierda del haz se sepa -

ra nuevamente en una rama anterior y otra posterior , cada una 

de las cuales va a su respectivo músculo papilar, donde también 

se ramifican dentro, de la red. de Purkimje. Algunas de estas - 

cruzan la cavidad de los ventriculos una vez que el impulso 

extitatorio alcanza el impulso auriculoventricular. 
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Se propaga muy rIpido en el haz, sus ramas y fibras de - 

Purkinje ( 2 a 4 milisegundos). Asi la onda de exit::,ción al - 

canza los ventriculos, la propagación en el interior de la pa-

red ventricular avanza en forma mucho más lenta (0.3 milisegun-

dos). 

Las fibras miocárdicas son relativamente gruesas igual que 

el músculo esquelético, las miofibrillas muestran las bandas A, 

las I y las Z. 

Sin embargo, las fibras transversas gruesas reemplazan a las 

bandas Z a intervalos regulares. Estas fibras reemplazantes se 

denominan discos intercalados formaban un sincisio fisiológi -

co atravéz del cuál los implusos iniciados en una parte del. co-

razón podrian viajar rápidamente atravéz del miocardio. Sin em-

bargo, los estudios del corazón en el microscopio electrónico 

han demostrado que no hoy continuidad de células a células , 

la transmisión entre éstas parece ser de naturaleza eléctri -

ca, cuya corriente local se extiende a cada una de ellas a - 

travéz de vías de baja resistencia eléctrica entre el 

or d células adyacentes . 

E.C.G. Derivación DII con ritmo 
sinusal, con frecuencia de 75X' 
cada complejo 4R3 va precedido 
de onda P, con un PR constante 
y normal. 
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PUTENUI AL 	»E ACCION.- 

El evento que inicia la propagación del impulso cardiaco es 

el desarrollo de un potencial de acción en las células del -

nodo senoauricular. Los eventos eléctricos que conducen a la 

contracción del corazón; involucran un proceso secuencial me 

diente el cuál la membrana de la célula en reposo primero es 

despolarizada y luego repolarizada. 

Las células cardiacas como otros tejidos excitables tie -

composiciones ionices variables, tanto en los fluidos extra-

celulares e intracelulares, el sodio y potasio son los iones - 

más importantes. La concentración de potasio intracelular es 

aproximadamente 30 veces mayor que la concentración extracelu-

lar, la concentración de sodio intracelular ea aproximadamente 

30 veces menor. A causa de esta diferencia y debido a que la 

membrana en reposo es más permeable al potasio que al sodio. 

El potencial de membrana de la célula en reposo es de -90mv, 

constituye una manifestación de la distribución asimetrica de 

los iones de sodio y potasio através de la membrana celular, - 

con el interior de les células 	alto en potasio y bajo en so - 

dio . Este gradiente electroquímico para el sodio y potasio - 

es producido por la acción continua de la bomba iónica de so -

dio y potasio. 

La despolarización y repolnrización secuencia). de la célu - 

la ha sido dividida convencionalmente en 5 fases. La membrana -

de la fibra en reposo esta polarizada ( potencial transmembra - 

na en reposo, puede medirse insertando microelectrodos en el 

interior de la célula, midiendo la diferencia de potencial a. - 

través de la membrana( es de - 90mv), y es trazado por un osci 
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Cuando inicia la excitación hay un cambio en la permeabilidad 

de la membrana que permite a los iones sodio, descender rápi - 

damente por un gradiente electroquimico atravéz de la membra-

na y penetrar a la fibra. Esta afluencia de cargas positivas 

transportado por el. sodio , invierte el potencial transmembra-

na de tal manera que el interior pasa a ser 20 ó 30 mv mlís po - 

sitivo que el exterior (FASE, O). Despues de la excitación hay 

un periodo de duración variable ( FASE I y 2) durante el -

cuál el potencial de membrana es 0 ( a este periodo se le -

llama Potencial de Acción Transmembrana). Es la consecuencia 

del descenso en la permeabilidad al sodio y al potasio, La fa -

se 2, representado por la fase de meseta de la repolarización 

corresponde al segmento ST del E.C.G. y dura sólo I50mseg.,re-

polarización o restauración del potencial normal de reposo y 

se produce debido a que hay un aumento en la permeabilidad - 

del potasio y sobreviene una. salida de las células del mismo, 

Fase de Repolarización Rápida (FASE 3), está seguida por un pe - 

riodo de potencial de reposo 	estable ( FASE 4), hasta la lle 

Bada de la onda de excitación, la acitividad de conducción se 

propaga de derecha a izquierda, la fase 3 es de corta duraci -

(in , dura aproximadamente 50mseg, corresponde a la onda Tdel E. 

C.G. 	En la FASE 4.- El potencial de acción regresa gradual -

mente a un valor de reposo de -9Omv en todas las células au - 

tomáticas especiallzadas ,en las cuales el voltaje se eleva ha 

ciael valor del voltaje umbral de -75mv. El potencial umbral 

se alcanza primero en el senoauricular.Lo cuál lo convierte en 

el marcador del paso del corazón y el iniciador de le secuen-

cia de eventos que conducen a la contracción cardiaca. 



13 

'2HOPIEDADE3 	DE LA3 	CELUL A3 

UrtRD1ACAS.- 

El conocimiento de los características inherentes de las 

células cardíacas especializadas, es básico pira compren - 

der las arritmias cardiacalr, estas incluyen: 

Cuatro propiedades fisiologicas 

I.- RITMICIDAD ( CRONUTROPIdM0), es propiedad caracteri:tica de 

el nodo senocuricul•.ar y auriculoventricular. 

2.- CONDUCTIVIDAD.- (DROMOTROPISMO), La conducción de un im 

pulso eléctrico de una célula a otra constituye una propiedad 

fundamental del tejido cardiaco y es resultado de la disemi-

nación de la actividad eléctrica de una célUla especializada 

a otra, la velocidad de conducción varia en las diferentes te-

jidos del corazón y es I00 veces más rápida en el sistew -

de Purkinje que en el nodo auriculoventricular, es alrededor 

de 20-3OMm/ Seg., en el nodo auriculoventricular, de 3000- 5000 

mm/seg en el sistema de Purkinje y aproximadamente de 500-600 

amen el ventriculo. La conducción lenta através del nodo au 

riculoventricular prolonga el periodo refractario absoluto 

en las células del nodo e impide que los rápidos impulsos au-

riculares activen a lou ventrieulos con la misma frecuencia --

rápida que son activadas las auricules. 

3.- CONTRACTILIDAD ( INOTROPI3M0) propiedad de los ventriculos. 

4.- AUTOMATICIDAD .-Propiedad única del marcapaso. 



AUTOMATICIDAD.- 

Propiedad única 	del marcapaso, es caracteristico de los 

células del nodo senoauricular, que inicia el impulso car-

diaco. La frecuencia de descarga automática se reduce a 

medida que el marcador del paso de escape se vuelve más dis-

tal y es común que haya ritmo de escape. 

14 
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Los Factores que se exponen a continuación contribuyen a 

la etiologia de las arritmias. 

I.— PATOLOGIA PRE— EXISTENTE 

a).— Cardiopatias 

b).— Otras ( tirotoxicosis Etc.) 

2.— HIPDXIA 

3.— DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO 

( hipar 6 hipokelemia) 

4.— DRCGAS 

a).— Anestésicas 

b).— No anestésicas 

5.— DOLOR 

6.— REFLEJOS VAGALES 

7.— CATETERISMOS CARDIACOS 

8.- INFUSIONES FRIAS POR CATÉTER CENTRAL. 

9.— DESCARGAS CATECOLICAS 

(ostras. temor Etc.) 

10.— TEMPERATURA 
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CLASIFICACION D} LAS ARRITM1A13.-

( DR. JUSE PDO. GUADALAJARA n00). 

A) ACTIVhS 

B) PASIVAS. 

Son activas aquéllas en las cuales está aumentado el auto - 

matismo de cualquier sitio del corazón , con frecuencias su - 

periores a las del automatismo sinusal. En estas condiciones 

el foco eotópico le quita el mando al seno auricular, por -

que lo supera en su frecuencia de descarga. Puede ser auri 

cular, nodal o ventricular . Si el aumento del automatismo estl 

en el mismo seno auricular se habla de taquicardia sinusal. 

Los ritmos ectópicos activos se dividen en : 

I.- Extrasistoles 

2.- Taquicardias ectópicas 

3.- Pibrilacion.- 

4.- Flutter 

AURICULARES 

UNION AV 
VENTRICULARES 

AURICULAR 
VENTRICULAR 

AURICULAR 
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Se habla de ritmo pasivo, cuando los ventriculos son ac - 

tivadoe por un estímulo que nace de un centro de automatis - 

mo inferior, debido a que el ritmo sinusnl normn1 no npare-

ce o se ha bloqueado, lo cuál permite el "escape" de marca-

pasos subsidiarios ( paro sinusal,bloqueo sinoauricular, blo - 

queo AV, ETC.) 

Los ritmos pasivos se dividen en : 

I.- Ritmo de escape nodal. 

2.- Ritmo de escape ventricular o ideoventricular. 
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OLASIFICACION DE LAS ARRITMIAS 
( MAURICE SOKOLON ). 

A) ARRITMIAS AURICULARES o SUPRAVENTRICULARES. 

13) ARRITMIAS VENTRICULARES. 

DENTRO DE LAS ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES TENEMOS: 

á) Extrasistoles. 

b) Taquicardia einusal 

e) Aleteo auricular 

d) taquicardia auricular con bloqueo 

e) Taquicardia nodal 

f) Taquicardia auriculex paroxistica 

g) Taquicardia tronculer no paroxistica 

h) Flbrilación auricular 

ARRITMIAS VENTRICULARES : 

a) Extrasistoles ventriculares 

!b) Taquicardia ventricular 

o) Ritmo ideoventricular acelerado 

d) Fibrilacion ventricular 



a)  

b)  

c) Taquicardia. 

d) Taquicardia 

B) 

120 a 200 

120 a 200 

auricular con bloqueo 120 a 200 

nodal 	 120 a 200 

'regular 

Regular 

Regular 

Regular 

RITMO SINUSAL 

Taquicardia sinusal 

Aleteo Auricular 
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CLASIFICACION DE LAS. ARRITMIAS EN BASE AL RITMO Y LA FRECUEN- 

CIA CARDIACA. 
A) ( Mark M. y Moore) 

TAWICARDIAS SUPRAVENTRICULARES 	F. CARDIACA 
	

RITMO 

- Aleteo auricular con bloqueo 	40 a II0 

3: I 6 4:1 

- Taquicardia sinusal o auricular 40 a II0 
con bloqueo 2:1 

C) 
- Bradicardia sinusal Bloqueo 
A.V. COmpleto 

- Bradicardia sinusal con blo-
queo A.V. parcial 2:1 6 3:1 

D) 
Taquicardias supraventriculares 110a180 

- ALETEO AURICULAR 

E) ARRITMIA SINUSAL 

Regular 

REGULAR 

RECULAR 

REGULAR 

1515111011  

RITMICA 0 I-
REGULAR 

20-50 

20-50 

EialithiBt61I AURICULAR 
	

Ritmica o 

- Extrasistole 
	

ventricular 
	 REGULar. 

Y) Fibrilacion auricular 	 Irregular 
No tratada 
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MECANISMOS DE LAS ARRITMIAS.- 

El mecanismo de rgentrada no constituye una propiedad de las 

células cardiacas per se, sino que se piensa que sea el me 
canismo mediante el cull las arritmias pueden desarrollarse 

en cualquier porción del corazón a través de los trastornos en 

las propiedades fundamentales del corazón . Una célula autoMtica 

al aumentar le pendiente de la fase 4 de despolarización, au -

mentando su automaticidad puede volverse el marcador del paso 

del corazón produciendo 	una extrasistole 	o taquicardia. En 

forma semejante , através de la operación de un _mecanismo de 

reentrada , una extrasistole puede ser propagada mediante 

ruta de circuito a través de una zona del corazón, permitiendo 

una despolarización continua iterativa y produciendo la taqui-

cardia. 

Un circuito de reentrada puede ocurrir en cualquier parte del 

corazón . En la taquicardia auricular paroxistica incluye por 

lo general al nodo auriculoventricular . Se piensa que el ale - 

teo auricular sea el resultante de una vía de reentrada en -

las auricular. 

Las arritmias ventriculares pueden deberse a la propagación de 

algún sitio ectópico que ha asumido mayor automaticidad debi -

do a la recuperación temprana de la excitabilidad , puede ser 

tambien por mecanismo de reentrada . 
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CLASIFICACION DE DROGAS ANT1ARRITMICAS. 

La clasificación esta basada en su efecto electrofisiologi -

co originada por Vaughan William en 1970 ymodificada por 

Singh Vaughan William. 

CLASE I; Agentes con propiedades estabilizadoras de la membra 

na ( actividad de anestésico local). 

CLASE II Betabloqueadores ( efectivos en arritmias ventricula-

res. 

CLASE III;Amiodarona, SOtalol y Dretilium 

CLASE IV: Calcioantagoniatas. 

CLASE I: deprimem la entrada rápida del sodio, en el miocar 

dio y en el sistema de conducción lo cuál ea descrito co -. 

mo anestésico local o estabilizador de membrana. Reduce la fre-

cuencia en despolarización, en'la fase O. ( principal afeo - 

to electofisiologico)Por lo tanto aumenta el umbral de exci 

tabilidad, reduce la velocidad de conducción y alarga el pe - 

riodo refractario efectivo y retarda el regreso a la excita-

bilidad . Deprime la fase 4 del potencial de acción y esto re 

duce el automatismo. Tambien afectan la repolarización . !Pro - 

longon el periodo refractario de las fibras cardiacas en el 

Hie Purkinje pero no en la auricula. 

CLASE Ia.- Alargan el periodo refractario efectivo aurucular 

son: quinidina, procainamida, disppiramida, flecainide. 



22 

CLASE Ib: No alteran el periodo refractario efectivo auricu -

lar o bien su efecto no es sien conocido y son: lidocaina, di-

fenilhidantoina, tocainide, mexiletina, lorcainide, aprindine, 

encninide, ethmozin y propafenona 

Los clasel pueden convertir la Fibrilación auricular y el flu-

tter en ritmo sinusal mientras que los clase Ib no. 

Se utilizan para suprimir arritmias ventriculares principalmen -. 

teLos clase la son tambien,utilizados para algunas supras. 

Muchos clasel prolongan selectivamente el periodo refractario 

absoluto de la via anomala WPW. 

CLASE 	Inhiben la estimulación adreargica del corazón. Al - 

guniu betabloqueadores tambien tienen acción estabilizadora-

de membrana (V. gr propranolol en altas concentraciones)Sotalol 

tiene propiedades antíarritmicas ClaseIII. 

Todos son inhibidores de las catecolaminas, del marcapaso en 

el sistema de conducción. Es estrecho el espectro de arritmias 

que 	responden a este grupo, principalmente supraventricula 

res. Producen inhibición de la fase 4 de la despolarización. 

CLASE III.- Prolongan la duración del potencial de acción y -

el periodo refractario principalmente por aumentar la duración 

de la repolarización tiene solo un minino efecto sobre la fre - 

cuencia de despolarización en la fase O o sobre el potencial 

de reposo . El,más importante es la amiodarona, bretilium, sota 

lol, clofilium, pranolium. 
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CLASE IV.- Incluyen algunos de loe compuestos calcioanta - 

gonistas el verapamil es el más importante de este grupo , 

la nifedipina no tiene efecto antiarritmico y el diltiazem 

se parece al verapamil. 

Tienen un efecto mínimo sobre la frecuencia de fase O de la 

despolarización y acelera la fase I y 2 de la despolarización, 

Deprimen la fase 4 de la despolarización, especialmente en es 

tos segmentos de el sistema. de conducción en los cuales la 

despolarización depende de la entrada lenta, prolongan el ti 

empo de conducción y el periodo refractario funcional' y ab 

eoluto del nodo auriculoventricular. Son efectivos en ter 

minar arritmias supras o en controlar la respuesta ven - 

tricular a la supraventricular. No tiene efecto sobre las vi -

as anomalas. El perhexiline tiene propiedades antiarritmicas 

OlaseI. 
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MATERIAL Y METODO 

Se realizó el estudio en cien pacientes de ambos se - 

xos sometidos a anestesia general en loe quirófanos del 

Hospital General 	 " Dr. FERNANDO WIRU/4 GUTIE- 

RREZ ". En México D.F. 

Bos pacientes no fuerón seleccionados, especificamente 

fuerón al azar con edades ,mínimas de 30 anos-  y máxima 

de 60 anos , 50 del sexo femenino y 50 del sexo masculino, 

clasificados de acuerdo a la Sociedad Americana de Anes - 

tesiologia( A.S.A. I y II), a su llegada al quirófano 88 

pacientes estaban medicados con atropina Ydiazepan y 

loe 12 restantes no habian sido medicados, los fármacos u - 

tilizados para la inducción anestésica fuerón unicamente - 

tres:' tiopental, etomidato, y propofol, como relajantes:la 

succiniloolina, pancuronio y atracurio, anestesicos halo - 

genados: Halotano, enflurano, e isoflurano. Todos loe paci - 

entes se lee monitorizó con electrocardiografo, baumanome- 

tro, estetoscopio eeoffigico o precordiál y pulso. La anes- 

tesia se llevó acabo con circuito semicerrado (máquina 

Plarre).%Tomandose en cuenta el tiempo quirargico anee - 

tésico, momento en que apareció la artitmia, que tipo de - 

transtorno del ritmo, étiologia, tratamiento, en que década 

de la vida predominó, cuál fué la más frecuente, bajo cuál 

técnica fuerón más observadas y que tipo de intervención. 



CIRUWAS EFECTUADAS POR 

ESPECIALIDADES 

1.- Cirugia 	general 	  42 

2.- Ginecologia y Obstetricia 	  16 

3.- Traumatologia y Ortopedia 	  16 

4.- Oftalmologia 	  14 

5.- Otorrinolaringologia 	  IO 

6.- Uncologia 	  

	

 	2 

TOTAL 	  TOO 

25 



RESULTADO S. 

Los pacientes fuerón clasificados de acuerdo a la A.S.A. 

	  20 Pacientes 

II.- 	  80 Pacientes 

Se presentarán 150 arritmias en los cien pacientes hu 

bo quienes presentarán hasta dos tipos de arritmia en 

las diferentes etápas del plan anestésico. 

TIPO DE ARRITMIA. 	 NUMERO 
I.- Taquicardia supraventricular 	  60 

Q.- Extrasistoles Ventriculares 	  40 

3.- Bradicardia Sinueal 	  20 

4.- Extrasisto].e Auricular 	  15 

5.- Fibrilación Auricular 	  15 

26 

TOTAL 	  150 



FIGURA NUMERO I. 

TIPOS 	DE 

TIPOS 

ARRITMIAS. 

NUMERO 

TSV 60 40.00 

E.V. 40 26.66 

B.S. 20 13.33 

E.A. 15 10.00 
P.A.  15 10.00 

TOTAL 150 99.99g 

27 



TIPOS 	DE' ARRITMI A S. 
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Las arritmias predominarb en el momento de la intubaei6n 

i?IGDRA NUWERU 2. 
TABLA DE PORCENTAJES DE LAS ETAPAS 

DONDE SE PRESENTARON LAS ARRITMIAS 

fEDICACION 

OINDUCCION 

EDRELA.JACION 

(50INTUBACION 

(11TRABSANESTESICO 

E T A P A. 
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Los pacientes con edades entre loe 40 y 60 eilos aromen — 

tarón el índice mis alto de nrritmias, y la técnica anes—

tésica que se presentó con mayor cnntidA de pacientes con 

alteraciones del ritmo fué la anestesie general inhaLlteril 

donde se utilizó el haloteno a concentraciones variables. Y 

en menor número la anestesia general balanceada. 

El tiempo anestésico mínimo fué de 30 minutos y el máxi—

mo de 8 horas , mientras que el tiempo minimo qUirtirelco fué 

de 20 minutos y el mátmo fué de 7;3011re. 



TRATAMTEUTO DY, LAS ARRIMAS._ 

A) 	GLNERAE1;. 

- Cerrar el halogenado 

- Hiperventilación 

13) Parmacos antiarritmicos. 

TAWICARDIA SUPRAMTRICULAR.- 

CULMINA 0.500Mgs. IV. 6 

VeruuTil I Amp. IV ( 5Mgs ) Dosi única. 

EXTRASISTOLES VENTRICULARES.- 

Lidocaina 1% a dosis de I Mgs por Kgs de peso. 

BRADICARDIA SINUSAL.- 

Atropina a dosis de I0 a 20Mcgs por Kgs. de peso. 

EXTRASI3TOLE AURICULAR.- aislados, no amerit6 tratamiento. 

PIBRILACIUN AURICULAR.- 

Oubnina 0.500Mgs IV D. unica. 

31 
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D 1 SCUJIL! N. 

Las arritmias que se presentarán con una frecuencia signi 

ficativamente importante y ir atención adecuada del paciente 

bajo anestesia general debe realizarse a fin de diegnonticar-

las y tratarlas oportunamente. 

En nuestra revisión la. arritmia más fre cuente fu/ la ta-

quicardia supraventricular no habiendo diferencia significa -! 

tiva con la literatura mundial. Con lo que respecta a los re - 

lajantes musculares def initivamente lo descrito hasta el mo -

mento se observó desde el punto de vista clinico en todos los 

pacientes . De los halogenadoe obviamente que el que tulls se —

utilizó fu/ el halotnno y por ende el mayor porcentaje de a - 

rritmias , pero el isoflurano que se utilizó en elr;1; de lospa-

cientes se determinarón hasta 2 tipos de arritmias, siendo en 

menor grado el enflurano desde luego haciendolo en forma de 

anestesia general balanceada, conforme a la literatura se 

menciona que el sevoflureno esaun mr4s arritmizonte que el en-

flurano y en menor escar! que el halotano y mucho menor que 

el isoflurano. 
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gONCLUSIONES. 

La arritni•i. más frecuente fué la taquicardia supraventri-

cular. 

2.- .eredominó en el momento de las maniobras de la intubsción 

3.- Su incidencia fué mayor en los pacientes con edades en - 

tre los 40 y 60 armo. 

4.- Todos los pacientes respondierón a medidas enerales y a 

la administración de antiarritmicos. 

5.- Finalmente es recomendable tratar siempre al paciente 

y no al monitor , contar con un arsenal farmacológico su-

ficiente y tener a la mano o a nuestro alcancé el defi - 

brilador. 
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S ID Yu 	1'1 

D'uerón diagnosticadas 150 arritmies en los cien pacien - 

tes, la que tuvo mayor incidencia fuá la taquicardia su - 

praventricular, asociado princiullmente al momento de la ln 

rinEoscopia en 80 pacientes, seguida en frecuencia eneon - 

tre a las extrasistolce ventriculares en 60 pacientes en el 

momento de la intubeción, celocandose en tercer lunar la bra-

dicardia sinusnl en 16 pacientes, la extrasistole nariculr 

en menor Evado en I pacientes, observándose en ni transepe-

ratorio, las dos arritmias sinusnlps prácticamente se pro-

sentarón en los pacientes antes de cualquier fárw.co adminis-

trado y se pensó que se debían a la respiración, que cedie-

rón cuando se les sometió a la .anestesie, Eeneral . Y final-

mente la fibrilación nuricul',r que no mostró reeercucione 

presentandose un solo caso y desealtreció en el transquirur-

Eico. 

El éxito de remisión de algunas arritmias se debió: 

1.- A la oportunidad dr dimotcrnic..trluo 

2.- A la elección de un farmaco efectivo para el tipo de arrit-

mia, y que además , se corzlEierón otros factores coadyuvantes 

como el mantenerlo en plano anestésico quirúrgico 	evitando 

el dolor y In sobredosis rhestésica y una ventilación adecua-

da. 



EPERENCI AS 

AT BLIOGR API C AS 
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