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Tema 9
PRINCIPALES COMPLICACIONES DURANTE LA ANESTESIA. HIPERTEMIA MALIGNA.
SENDROME NEUROLEPTICO MALIGNO. APNEA PROLONGADA. COLAPSO CARDIOVASCULAR.
ALTERACIONES DEL RITMO CARDIACO. UTILIZACION DE HEMODERIVADOS. CRISTALOIDES
Y COLOIDES. ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE DURANTE LA ANESTESIA,

INTERPRETACION DE DATOS GASOMETRICOS Y PAUTAS DE ACTUACION. UTILIZACION DE

AGENTES INOTROPICOS, VASOACTIVOS Y ANTIARRITMICOS EN URGENCIAS

INTRAOPERATORIAS. DESFIBRILACION E IMPLANTACION DE MARCAPASOS

ENDOCAVITARIOS.

1. INTRODUCION

Como se ha comentado en temas anteriores, la prdctica actual de la anestesia es bastante segura si
se practica a personas con bajo riesgo de complicacién (pacientes ASA I y II). Sin embargo, existen
complicaciones que pueden presentarse de forma inesperada y que requieren un diagndstico rdpido y una
actuacion correcta si se quiere impedir trdgicas consecuencias para el paciente. En este tema se comentan
algunas de estas complicaciones y su tratamiento.

2. HIPERTEMIA MALIGNA (HM)

Sindrome hereditario (autosémico dominante) desencadenado fundamentalmente por los anestésicos
inhalatorios y el curare succinilcolina, caracterizado por la aparicién de aumento de la temperatura (1° C
cada 5 min) provocado por incremento desorbitado del metabolismo del misculo esquelético. Clinicamente se
caracteriza por un comienzo rdpido, rigidez muscular, fiebre (>43°C), taquicardia, hipertensién arterial,
incremento del CO, espiratorio, acidosis severa e incremento en sangre de Na’, Ca™, K*, CPK, mioglobina y
lactato. Posteriormente aparece agotamiento metabdlico que aumenta la permeabilidad celular pudiendo
originar edema cerebral. Finalmente puede ocurrir coagulacién intravascular diseminada (CID) y fallo
multiorgdnico. Estos sintfomas son poco especificos y puede confundir con cuadros clinicos como crisis
hipertiroidea o feocromocitoma.

La causa bdsica de este sindrome parece estar relacionada con un incremento espontdneo de la
concentracién de Ca™ intramuscular hasta alcanzar el umbral contractil de las miofibrillas.

La HM presenta mayor incidencia en pacientes afectos de patologia muscular (distrofia muscular,
escoliosis, hernias congénitas, estrabismo, etc.) o antecedentes de golpe de calor frecuentes o de sindrome
neuroléptico maligno (cuadro clinico que aparece en algunos pacientes tratados con heurolépticos y que
produce entre otros sintomas hiperpirexia).

El tfratamiento es preventivo evitando la administracién de los agentes desencadenantes mediante una
adecuada anamnesis (verificando ausencia de antecedentes familiares). En caso de duda pueden realizarse
andlisis complementarios (biopsia muscular), aunque es mds seguro utilizar fdrmacos anestésicos
alternativos.

En caso de instauracion de HM se deben suprimir tanto la anestesia como la cirugia, suministrar
oxigeno a elevada FiO2, administrar Dantroleno (fdrmaco que disminuye la respuesta metabélica muscular),
hidratar abundantemente mediante la administracién de salino por via iv para prevenir el fallo renal, enfriar
al paciente mediante medidas fisicas y combatir sinfomdticamente los principales problemas: la acidosis, la
hiperpotasemia y las arritmias.

Acidosis
Para el correcto diagnostico de una situacién de alteracién del equilibrio dcido base es preciso

seguir los siguientes pasos:
1. Definir acidosis: pH < 7,37
2. TIdentificar si el problema es metabdlico o respiratorio:
- Metabélico: pHy pC02 cambian en la misma direccién: L pH — { compensatoria de €02
- Respiratorio: pH y C02 cambian en direccién distinta: { pH — T pC02
3. Identificar si el proceso esta compensado o no:
- Compensado: siempre que pH= 7,4
- Parcialmente compensado:

¢ origen metabdlico: CO2 se mueve en la misma direccién que el cambio del pH

e origen respiratorio: CO3H se mueve en la misma direccién que el €02
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Identificar si existe o no un proceso asociado (Ver grdfica).
El tratamiento varia dependiendo de la causa que origina la alteracién acido-base:
Acidosis respiratoria:

Secundaria a ventilacién inadecuada por lo que existe habitualmente hipercapnia e hipoxemia. Mal
tolerada si es aguda (mejor tolerada en pacientes con patologia bronquial crénica (OCFA) ya que el
mecahismo compensatorio consiste en un incremento del COsH™ que requiere algln tiempo.

El tratamiento consiste en solucionar el problema respiratorio aumentando la ventilacién
(broncodilatadores, antiinflamatorios, etc). Administrar solo CO3H- cuando se sospecha que la
acidosis esta disminuyendo el efecto de los fdrmacos broncodilatadores ya que el CO3H- administrado
aumenta la produccion de C02.

Acidosis metabdlica:

Puede producirse por dos causas: ingreso de radicales dcidos (cetoacidosis, acidosis ldctica) o
pérdida de COsH". Para poder diferenciar ambas situaciones se realiza el cdlculo de la denominada
laguna anionica (6AP) [Na” - (CI" + CO3H")]. Si GAP > de 12 mmol/L indica ingreso de radicales dcidos,
por el contrario, si GAP es normal indica una acidosis por perdida de CO3H (por pérdidas
intestinales o renales).

tratamiento:

- El tratamiento con CO3H solo esta indicado en casos de acidemia con hipotensién refractaria a
la infusién de volumen y catecolaminas. La dosis de CO3H™ (en mEq)= a 0,3 x Kg x EB ,
administrar:

o0 En situaciones graves en 30-60 min en forma de CO3H a 1 M (1 mEq= 1 ml).
Habitualmente se administra la mitad del déficit calculado y se repite gasometria
para reevaluar situacién clinica.

0 En casos de situacién clinica estable o en déficit de CO3HNa de menor
envergadura se utiliza la concentracién 1/6 M (1 mEq = 6 ml) o CO3HNa oral (2-4 g
cada 12 horas).

- Pensar en complicaciones: hipopotasemia (en la acidosis el K" intracelular es intercambiado por
H" como sistema de mecanismo tampén de tal forma que por cada 0,1 unidad de cambio de pH,
el K incrementa 1 mEg/L, por tanto nunca corregir acidosis con CO3H™ en presencia de
hipopotasemia, corregir primeramente la hipopotasemia) , hipernatremia, sobrecarga de
volumen, aumento del pCO2 (el CO3H se transforma en C02)

Hiperpotasemia
Kaliemia >a 5,9 mEq/L
Generalmente debida a:

o Desplazamientos: destruccién tisular, sindrome isquemia-reperfusién (al restablecerse la
circulacion tras la isquemia prolonagada), acidosis metabélica ( en la acidosis el K" intracelular
es intercambiado por H" como sistema de mecanismo tampdn de tal forma que por cada 0,1
unidad de cambio de pH, el K cambia incrementa 1 mEq/L).

e Causa renal: disminucién excrecién renal (insuficiencia renal, tratamiento con diuréticos
ahorradores + IECA)

Produce disminucién de conductibilidad de membranas (QRS ensanchado, aumento del QTc, aumento
del PR [puede producir BAV], onda T altay picuda, ileo..)

Tratamiento:

e 520% (500 ml) + 15 UT de insulina en 1 hora ( la administracién de glucosa e insulina favorece
el paso de K* al interior celular)

e 50 a 100 mEq de CO3H" en 30 min (el tratamiento de la acidosis también favorece el paso de
K" al interior celular)

e Enemas (que favorecen la pérdida intestinal de K*), aunque este mecanismo es lento.

e 20-30 ml de gluconato Ca (10%) lento (30 min) cuando se produzcan alteraciones EKG (BAV). El
Ca™ antagoniza el efecto del K* a nivel cardiaco. Sin embargo, el tratamiento con Ca™ estd
contraindicado en el tratamiento especifico de la hiperpotasemia de la HM aunque no en otras
causas de hiperpotasemia

e Agonistas B, - adrenérgico (1/2 ampolla sc o iv de salbutamol (0,5 mg)). Su mecanismo no estd
aclarado totalmente pero son muy efectivos para disminuir la hiperpotasemia.
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Arritmias
En este sindrome son frecuentes las arritmias tanto de origen supra como ventricular. Su diagndstico
y tratamiento se comentan mas adelante.

3. APNEA PROLONGADA

La finalizacién de la anestesia general tanto intravenosa como inhalatoria se produce cuando
desaparece el efecto de los farmacos utilizados. Como ya se mencioné en temas anteriores, en la prdctica de
la anestesia se utilizan relajantes musculares (RM o curares) con miltiples finalidades (favorecer el
acoplamiento con la ventilacién mecdnica, permitir la cirugia, etc.). La dosificacién de los RM se individualiza
en cada paciente para evitar que al final de la intervencién quede un efecto relajante residual que
imposibilite la ventilacién espontdnea. En esta labor ayuda la monitorizacién de la funcién neuromuscular (ver
tema 8) y el conocimiento de las caracteristicas farmacolégicas de los relajantes.

Sin embargo, existen determinadas circunstancias clinicas que hacen imprevisible la duracion del
efecto de un relajante muscular, por lo que existe la posibilidad de que el paciente presente apnea
prolongada (ausencia de ventilacién espontdnea) al final de la anestesia. Las causas mas frecuentes son:

- Déficit de colinesterasa: Se produce solo cuando se utiliza succinilcolina (relajante muscular
despolarizante de efecto clinico de corta duraciéh, < 5 min) que es metabolizada por la
pseudocolinesterasa. El déficit puede ser congénito (es la forma mas grave y el tiempo de actuacion del
fdrmaco se puede prolongar por encima de 120 minutos) o secundaria a tratamientos con fdrmacos
inhibidores de la colinesterasa como fdrmacos para el Alzheimer o miastenia, insecticidas
organofosforados, etc. (en estos casos, el déficit funcional de la enzima es leve y la succinilcolina solo
incrementa su accién 15-20 min)

- Miastenia Gravis: En esta enfermedad existe un déficit funcional de la sinapsis neuromuscular que
origina falta de fuerza. El tratamiento habitual (entre otras medidas) consiste en incrementar la
concentracion intrasindptica de acetilcolina mediante la administracién de inhibidores de la
colinesterasa. Este tipo de pacientes son muy sensibles a la accién de los relajantes musculares no
despolarizantes por lo que una dosis ordinaria en un paciente normal puede originar en estos pacientes
una pardlisis prolongada.

En ambos casos, la actitud correcta es preventiva, mediante una adecuada anamnesis y la evitacion de
la medicacion desencadenante. En caso de apnea prolongada se mantiene la ventilacién mecdnica, establecer
hipnosis para evitar recuerdos desagradables y valorar la administracién de inhibidores de la colinesterasa
en el caso de la miastenia gravis.

4. COLAPSO CARDIOVASCULAR
El Shock o colapso cardiovascular es un estado de oxigenacién tisular inadecuada provocado por una

alteracién entre el balance D02/V02 que produce hipoxia tisular. Las causas son muy variadas aunque con

finalidad docente el estado de shock puede ser clasificado desde el punto de vista hemodindmico en tres
grupos:

- Cardiogénico: secundario a sindrome de bajo gasto (descenso del indice cardiaco, IC). Provocado por
disfuncién valvular, infarto, descompensacién de insuficiencia cardiaca crénica, embolismo pulmonar
masivo con fracaso derecho, taponamiento, diseccién de aneurisma de aorta tordcica, arritmia, etc.)

- Distributivo: secundario a descenso de la postcarga (disminucion de resistencia vascular sistémica, RVS)
provocado por sepsis grave, anafilaxia, que producen factores vasodilatadores (por ejemplo éxido
nitrico) etc.

- Hemorrdgico: por pérdida brusca de volemia (descenso de la precarga, PVCy PCP)

El tratamiento especifico de cada tipo de shock requiere un diagnéstico previo de la situacién
hemodindmica y del estado de oxigenacién tisular para lo que se utilizan dos tipos de variables:

- variables de presién /flujo: Estas variables sirven para identificar y conocer la principal anormalidad
hemodindmica existentes en cada tipo de shock

e Precarga: PVCy PCP
e Postcarga: RVP, RVS
e Funcién: IC
En funcién de la afectacién de cada variable cada uno de
hipovolémico  cardiogénico  distributivo
Precarga disminuida aumentada disminuida
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IC disminuido disminuido aumentado
Postcarga aumentada aumentado disminuido
- variables de oxigenacién: Estas variables sirven para evaluar si la actitud terapéutica realizada
desarrolla un efecto positivo sobre el estado de oxigenacién del paciente. Para ello se realizacién
controles periédicos del DO2 (patoldgico si es < 600 ml m? min), VO2 (patoldgico si es > 25% de DO,) y
produccién de ldctico (patolégico si es > 4 mM/L)

Consideraciones especificas en cada tipo de shock
- Shock hipovolémico:
o Variable a tratar: descenso de la precarga
0 Método:
*  Maniobras: Trendelenburg (cabeza 15° por debajo del eje horizontal), traje antishock
*  Administracién de volumen
e Coloides: polisacdridos (Volumen ®) o gelatinas (Hemoce ®). Relacién 1:1 (1
litro por cada litro de sangre perdido)
e Cristaloides: solucidn salina fisiolégica. Relacién 3:1 (3 litros por cada litro de
sangre perdida)
e Sangre: 1 Concentrado hematies T Hb plasmdtica 1-1,5 puntos
0  Cuantificar la sangre perdida. Aproximadamente tenemos 70-60 ml
sangre/Kg peso que para un adulto de 70 Kg supone aproximadamente
5L.
»  15% pérdida volumen (750 ml): taquicardia.
»  20-25% (1000-1250 ml): + hipotensidn ortostdtica.
*  30-40 % (1500-2000 ml): + hipotensién arterial, oliguria.
=  >40 % (> 2000 ml): obnubilacién, shock.
o  Complicaciones de la transfusion
*  Trombocitopenia dilucional, dilucién factores Vy VII
»  Hipocalcemia por citrato (administrar ClCa2)
*  Hiperpotasemia (transfusion sangre poco fresca)
*  Reaccién transfusional hemolitica
*  Transmisién de infecciones
e La administracién de otros derivados de la sangre se reserva para situaciones
concretas:
0 Alblimina: se presenta en envases de 50 ml al 20%. Solo en
situaciones de hipoalbuminemia severa.
0 Plaquetas: solo en sangrantes con plaquetopenia < a 50.000 (Dosis
hemostdtica 1 Unidad plaquetas/ 10 Kg de peso)
0 Plasma fresco congelado: solo en sangrantes con alteraciones de la
coagulacién (tiempo de protorombina oTP < 50%, tiempo parcial de
tromboplstina activado o TPTA > 50 “). La dosis hemostdtica es 10
ml/Kg de peso.

- Shock cardiogénico:
0 Variable a tratar: descenso del IC (< 2,2 L m? min)
*  Sila causa es quirdrgica: cirugia (aneurisma, taponamiento, disfuncidn valvular aguda)
* Sila causa es médica abordable: fibrinolisis en IAM, antiarritmicos, marcapasos en
bloqueo sintomdtico, etc.
* En el resto de circunstancias que no tengan solucién especifica o en espera que esta se
produzca se establecen medidas generales tendentes a mantener IC adecuado.
0 Método:
» TInotrépicos: compuestos que incrementan la contractilidad ventricular. Su principal
inconveniente es su capacidad de inducir arritmias. Se diferencian varios tipos:
e TInotropicos-vasoconstrictores: Fdrmacos muy potentes de vida media muy
corta (minutos) que requieren administracion iv de forma continua (mediante
bombas de perfusién).
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o Dopamina: Tiene efectos

»  Diurético (dosis < a 3 ug Kg min) por estimulo de receptores
dopaminérgicos renales.

» Inotrépico (dosis > 4 ug Kg min) por estimulo de receptores
adrenérgicos B.

»  Inotrdpico-vasoconstrictor (> 8 pg Kg min) por estimulo de
receptores adrenérgicos B y o.

0 Adrenadlina:

» Tiene efecto vasodilatador y broncodilatador (dosis < 0,04
ug Kg min) por estimulo de receptores adrenérgicos .

»  Inotrdpico (dosis 0,05-0,1 pg Kg min) por estimulo
adrenérgico Bi.

» TInotrépico-vasoconstrictor (dosis > 0,1 ng Kg min) por
estimulo de receptores adrenérgicos B; y a.

e Inotropicos-vasodilatadores: Al contrario que en el caso anterior, este tipo de
inotrépicos producen disminucién de la postcarga y vasodilatacién. En una
situacién de shock su administracién aislada puede empeorar la hipotensién
por lo que se suelen utilizar asociados a inotrépicos-vasocontrictores

o Dobutamina:

» Tiene efecto vasodilatador e inotrépico por estimulo de

receptores adrenérgicos B1 y Ba.
o  Milrinona

* Tiene efecto vasodilatador e inotrépico por incrementar el
AMPc al inhibir la fosfodiesterasa. Tiene efectos mas
prolongados que dobutamina.

o Levosimendan:

» Tiene efecto vasodilatador e inotrépico por modular y
mejorar la utilizacién del calcio. Tiene efectos mds
prolongados que dobutamina y milrinona.

*  Otras medidas:

e Balén de contrapulsacién intraadrtico (BCIA): Consiste en un balén dotado de
un sistema intermitente de autoinflado con gas helio que se coloca por via
arteria femoral en la aorta tordcica justo detrds de la salida de la arteria
axilar izada. El sistema de autoinflado se activa durante la didstole originando
una contrapulsacién de sangre hacia coronarias y cerebro. Al inicio de la
sistole el baldn se desinfla permitiendo el paso de sangre. Su colocacién estd
contraindicada en la insuficiencia adrtica y puede originar problemas
isquémicos distales en el miembro donde esté insertado.

e Asistencia ventricular: Consiste en un dispositivo mecdnico transitorio de
ayuda a la funcién sistélica colocado habitualmente en situacién emergente en
espera de transplante cardiaco.

- Shock distributivo:
o Variable a tratar: descenso de la RVS y medidas especificas:

=  Séptico: cirugia (si estd indicado), antibiéticos de amplio espectro, proteina C
activada, etc.

=  Anafildctico: broncodilatadores, antihistaminicos, corticoides, etc.

*  Vasopléjico: secundario a bloqueo simpdtico extenso (por ejemplo fras anestesia
raquidea de elevado nivel metamérico que produce vasodilatacién por simpaticolisis)

0 Método:

* Inotrépicos-vasoconstrictores: aunque se puede utilizar los anteriores en la prdctica el
compuesto mas utilizado es la noradrenalina (dosis hasta 0,7-0,8 pug Kg min) que
produce una potente vasoconstriccién y efecto inotrdpico. Su accién vasoconstrictora
puede producir nhecrosis distales (por ejemplo en dedos).

* Efedrina: es un agente agonista adrenérgico Bi, B2 y a4 Tiene efectos inotrépico,
vasoconstrictor y broncodilatador y su administracion en bolos iv de 5-10 mg permite
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corregir las situaciones de vasoplejia asociadas a la anestesia raquidea o ligeras
hipotensiones que se producen frecuentemente tras la induccion de la anestesia
general.

5. ARRITMIAS CARDIACAS

Las arritmias cardiacas constituyen un problema de primer orden durante el acto anestésico. Las
conclusiones del Estudio Multicéntrico de Anestesia General mostraron una incidencia de taquicardia,
bradicardia y arritmias del 70,2 % (90,7% de los pacientes eran ASA Iy IT) que en el 1,6% de los pacientes
fueron de suficiente gravedad como para comprometer su vida. En la prdctica habitual de la anestesia, las
alteraciones del ritmo se asocian frecuentemente a artefactos electricos (bisturi, interferencias, etc.) o a
alteraciones respiratorias, idnhicas o metabdlicas (hipoxemia, hipopotasemia por alcalosis respiratoria,
acidosis, efc.) en pacientes con patologia cardiaca predisponente (isquemia miocdrdica, hipertrofia
ventricular, etc.), que suelen revertir tras la correccién de los factores desencadenantes. No obstante, tras
la correccién de estos factores la persistencia de la arritmia requiere la utilizacién de un fdrmaco
antiarritmico.

A efectos prdcticos y desde la vertiente anestésica vamos a considerar arritmia cualquier ritmo del
corazén distinto al ritmo sinusal (RS) normal tanto en su origen, frecuencia, regularidad o sistema de
conduccion, clasificandolas en cinco tipos:

- Bradiarritmias supraventriculares

0 RS <60 Imp. Muy frecuente en anestesia por el efecto bradicardizante de la medicacidn.

0 Enla prdctica solo se trata si es sintomdtico (presién arterial sistélica < 90 mm Hg) mediante:

*  Atropina (0,01 mg Kg)

*  Marcapasos (MP) en caso urgente. Puede se externo o interno (endocavitario,
insertado en ventriculo derecho mediante abordaje venoso central por yugular interna
derecha). Este tipo de MP se programa habitualmente en modo VVI (estimula y sensa
en ventriculo y se inhibe cuando hay actividad cardiaca propia por encima de una
frecuencia predeterminada). Siempre hay que seleccionar:

e Frecuencia base: frecuencia por debajo de la cual el MP comienza a estimular.

e Sensado (mA): sensibilidad de captura del estimulo cardiaco propio del
paciente. Conviene nho utilizar una sensibilidad demasiado alta ya que estimulos
de ofra naturaleza (escalofrios, etc) pueden ser interpretados como actividad
eléctrica enddgena. Generalmente se selecciona el doble del minimo que
detecta.

e Salida (mV): potencia del estimulo eléctrico. Generalmente se selecciona el
doble del minimo que estimula.

L]

- Taquiarritmias supraventriculares
Incluye los siguientes tipos de arritmias:

0 Taquicardia sinusal

*= RS>100 Ipm. Puede estar acompariada de:

e Hipertensién arterial:

0 Generalmente formando parte de la respuesta hiperdindmica reactiva
a la intubacién, dolor durante la cirugia, anestesia superficial,
extubacién, administracién fdrmacos inotrépicos, hipertiroidismo,
feocromocitoma, etc.

o El fratamiento consiste en combatir la causa (por ejemplo
profundizando la anestesia) y en pacientes de riesgo (cardiopatia
isquémica) plantear la administracion de:

» Betabloqueantes: esmolol (bloqueante B; drenérgico de
accion corta, inferior a 15-20 min) a dosis de 15-20 mg iv o
en perfusién continua (50-100 pg Kg min).

*  Antagonista del calcio: verapamilo (antagonista Ca™
cardioselectivo) a dosis de 1-2 mg iv o en perfusién continua
(1-5 pg Kg min).



ANESTESIA, REANIMACION ¥ MEDICINA DEL DOLOR. Prof. Aurelio Gomez Lugue. Tema 9

*  Vasodilatadores si el componente HTA no cede con las
medidas anteriores. Los fdrmacos mas utilizados son:

e Urapidilo: Bloqueante o; adrenérgico y agonista
5HT1,4 a dosis iv de 15-20 mg o perfusién continua
(5-30 ng Kg min)

e Labetalol: Blogueante adrenérgico B; y a; a dosis iv
de 5-10 mg o perfusién continua 10-15 pg Kg min)

e Nitroglicerina: Incrementando NO, administracion
en perfusién continua ( 0,1 - 7 png Kg min, no
sobrepasar 10 por riego de metahemoglobinemia)

¢ Nitroprusiato: Vasodilatador directo fibra lisa
vascular, administracién en perfusién continua (0,1 -
7 ng Kg min, no sobrepasar 10 por riesgo de
toxicidad por tiocianatos)

¢ Hipotensién arterial:

(0]

En este caso la taquicardia es reactiva y puede ser sintomdtica a
anemia por pérdidas sanguineas o vasoplejia por simpaticolisis. El
tratamiento consiste en aportar volumen hasta normalizar PA y/o
administrar vasoconstrictor (efedrina).

o Extrasistole auricular (LAPs)
Frecuentes en la anestesia en pacientes de edad avanzada especialmente con RS bajo
(cercano a 60 Ipm) que suelen desaparecer incrementando el RS con la administracién

de atropina.

o Flutter auricular
Ritmo auricular superior a 240 Ipm con respuesta ventricular variable (generalmente
2:1). Se distinguen dos tipos: Tipo I con dientes de sierra en ITIT y AVF (ondas F) y
tipo II sin ondas F.
Mecanismo de reentrada en AD 2° a mdltiples enfermedades cardiacas y
extracardiacas (frecuente tras cirugia cardiaca)
Generalmente sintomdtico con sinfomas de sindrome de bajo gasto: sincope,
insuficiencia cardiaca, hipotensién, palpitaciones, efc.
El tratamiento puede ser:

e Intento de reversion a RS:

(0]

Farmacoldgico: en situacion clinica de relativa estabilidad
hemodindmica (PAS cercana a 90 mm Hg). Con el tratamiento se
intenta disminuir la respuesta ventricular o incluso revertir a ritmo
sinusal. Se suele:

*  Amiodarona (Trangorex ®: ampollas de 150 mg en 3 ml,
antiarritmico grupo IIT) dosis de carga: 5 mg/Kg iv en 5-10
min y dosis de mantenimiento de 10 mg/Kg/dia en perfusion
continua. Puede producir depresién cardiaca y ho estd
indicada cuando QTc > 440 ms (peligro de arritmia
ventricular por torsién de puntas).

*  Propafenona (Rytmonorm ®: ampollas de 70 mg en 20 ml,
antiarritmico grupo IC) dosis de carga: 2 mg/Kg iv en 5-10
min y dosis de mantenimiento de 10 mg Kg dia en perfusidn
continua. Puede  producir  depresién  cardiaca y
ensanchamiento QRS.

Cardioversién electrica: En caso de inestabilidad hemodindmica (PAS
< 90 mm Hg) se recomienda utilizar cardioversién eléctrica
sincronizada. Esta consiste en la aplicacién de una descarga creciente
(desde 50 a 200 J hasta conseguir reversion a RS) mediante dos
electrodos-palas (uno precordial y otro en apex) de forma
sincronizada al QRS que se puede detectar mediante los cables de un
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ECG acoplado al desfibrilador o insertados en las propias palas. Para
evitar quemaduras en la piel, las palas se cubren de gel conductor.

e Control de la respuesta ventricular. Blogueando la frecuencia de paso por el
nodo AV mediante la administracién de fdrmacos que endentecen la velocidad
de conduccién (esmolol, verapamilo, a las dosis mencionadas anteriormente).
Esta actitud terapéutica no produce reversion pero disminuye el nimero de
latidos ventriculares.

o Fibrilacién auricular

Ritmo con actividad auricular continua y desordenada con la perdida de la contraccién
auricular efectiva y llegada de mdltiples impulsos (+ de 400 x min) que son bloqueados
parcialmente por el nodo AV. Tiene una prevalencia del 10% en mayores de 75 afios y
es la cardiopatia mds frecuentemente asociada al fenémeno embolico.

Se produce por un mecanismo de reentrada interauricular desencadenbado por LAPs
precoces secundarios generalmente a estenosis mitral, isquemia e HTA o
hipertiroidismo.

Puede presentarse de forma aislada o en forma de crisis paroxisticas recurrentes
autolimitadas o con tendencia a cronificarse. La clinica es similar al flutter aunque es
mejor tolerada hemodindmicamente. Ademds es tipica la ausencia de la onda a en el
pulso yugular y la ausencia de ondas p en el EKG sustituidas por ondas f y respuesta
ventricular irregular.

Se puede intentar la reversién a RS (ver antes), o la disminucién de la respuesta
ventricular con digoxina (ampollas y comprimidos de 0,25 mg) a dosis de carga
(digitalizacién) de 0,75-1,5 mg/dia y dosis de mantenimiento de 0,25 mg/dia. Es un
fdrmaco con frecuentes interacciones y potencialmente téxico (intoxicacién digitdlica)
en sobredosis (produce taquicardia auricular o bloqueos)

0 Taquicardia auricular

Puede ser Uniforme (ondas p iguales no sinusales) o Multiforme (ondas p no sinusales y
distintas entre si) con conduccién AV variable (2:1 es el mas frecuente).

El mecanismo de produccidn se debe en el caso de las episédicas o paroxisticas a
fenémenos de reentrada o postpotenciales tardios y en el caso de las cronicas
incesantes a focos de automatismo.

Clinica similar al flutter. Es fundamental para el diagnostico realizar maniobras vagales
que permitan observar ondas p que no transmitan.

La administracion de Adenosina (Adenocor ® Presentacion ampolla 6 mg en 2 ml) en
dosis de bolo de 3 mg iv (puede repetirse un segundo y un tercer bolo pasados varios
minutos) consigue la reversidn a ritmo sinusal después de una fase de asistolia de
algunos segundos acompafiada de sensacién de sofoco y mareo. Es preciso descartar
intfoxicacion digitdlica.

o Taquicardias de la unién:

Requieren para su mantenimiento estructuras de la unién AV ya sea porque se originen
en focos automdticos de la unién o porque utilizan estructuras de la unién AV como
parte del cortocircuito de reentrada. Se diferencian tres tipos:

Sindrome de Wolff-Parkinson-White (preexcitacién ventricular): El EKG presenta
ritmo sinusal con PR corto (menor de 0,12 s) + QRS ancho (mayor de 0,12 s) con onda
delta debido a la activacién ventricular a través de dos frentes originando la
denominada onda de fusién. Facilita la aparicidn de taquicardias por reentrada:

e Ortodrémica: en las que el impulso baja por el nodo AV y sube por la via
anémala. En este caso el complejo QRS es nhormal y se confunde con
taquicardia paroxistica de la unién (con estimulacion auricular retrograda)

e Antidrémica: Baja por la via anémala y sube por el nodo AV originando un QRS
ensanchado, por lo que se confunden con taquicardia ventricular.

e Tratamiento, si es asinfomatico no se trata y si es sinfomatico evitar
compuestos que disminuyen la conduccion AV (digoxina, verapamilo,
betabloqueantes). Usar preferentemente propafenona.
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* Taquicardia paroxistica de la unién AV: Taquicardia paroxistica por reentrada
motivada por cortocircuito de estructuras de la unién AV con conduccion normal (QRS
normal) a 140-250 Ipm y en las que las ondas p son de morfologia distinta a la sinusal y
pueden preceder, coincidir o inscribirse tras el QRS.

*  Taquicardia no paroxistica de la unién AV

e También denominado ritmo idionodal acelerado o taquicardia acelerada de la
union AV. Esta provocada por aumento del automatismo normal del hodo AV
secundario a infecciones, IAM inferior, intoxicacion digitalica. En el EKG se
observa frecuencia de 150 lpm y QRS normal con presencia en el 65 % de
disociacion AVy el 35 % la auricula se despolariza retrégradamente.

e En ambos tipos de taquicardia estd especialmente indicada la administracion
de verapamilo.

- Bradiarritmias ventriculares
0 Consisten en un BAV + ritmo idioventricular lento (15-30 x min). El tratamiento consiste en la
administracién de atropina y/o inotrépicos (isoprenalina) y en caso refractario la instalacion de
un MP.
- Taquiarritmias ventriculares
0 Extrasistoles ventriculares frecuentes (LVPs)

» Descartar causas metabdlicas (hipoxemia, hipercapnia, hipopotasemia, intoxicacion
digitdlica, acidosis, etc.). Si persisten se tratan si son frecuentes (> 5 /min),
multiformes, en parejas o si ocurren sobre onda T.

»  Se utiliza pauta de lidocaina dosis de carga hasta 3 mg/Kg (de 0,5 en 0,5) seguida de
perfusion continua de 30-60 pg Kg min vigilando posibilidad de hipotensién o
disminucidn del estado de conciencia si es paciente estd conciente.

0 Taquicardia ventricular (TV)

»  Ritmo con una frecuencia superior a 100 Ipm.(generalmente entre 140-200 Ipm) con un
QRS ancho (mayor de 140 mseg) y generalmente con disociacién AV. Puede ser
uniforme o multiforme: torsién de puntas (picos de QRS rotan respecto a la linea
isoeléctrica) o bidireccionales (alternando latido a latido de dos morfologias de QRS
que varian en 180 °).

* El mecanismo mas frecuentes es la reentrada ventricular o la presencia de
automatismo casi siempre de nhaturaleza isquémica.

* El diaghostico diferencial se debe realizar con TSV con QRS ensanchado que ocurre
en BR funcional, BR previo y WPW con conduccién antidromica. Mientras no se
demuestre lo contrario en reanimacién se considerara siempre como TV todo complejo
ancho

* Tratamiento de las crisis: cardioversion sincronizada en paciente inestable
(hipotensidn arterial ) administrando de forma progresiva desde 100, 200, hasta 360 J
y/o pauta de lidocaina como en LVPs

- Parada cardiaca
0 Puede ser secundaria a:

*  TVsin pulso o fibrilacién ventricular (FV)

*  Bradisistolia (ritmo agdnico)

= DEM o disociacién electromecdnica: estado clinico en que existe actividad eléctrica sin
pulso perceptible. Puede ser :

e Disminucion sdbita de la precarga: hemorragia masiva, taponamiento,
neumotdrax a tension.

e Aumento slbito de la postcarga: embolismo pulmonar masivo, estenosis adrtica
severa

e Disminucién aguda de la funcidn de bomba: descompesacién o infarto, rotura
de aneurisma, etc.

0 En estos casos se inicia protocolo de RCP avanzada.



