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Capitulo 13
MANEJO DE LAS ARRITMIAS

Ma L. Rodriguez Blanco - J. R. Mampaso Recio

INTRODUCCION

Las arritmias representan uno de los problemas més frecuentes en la sala de Urgen-
cias. Arritmia se define como toda alteracion del ritmo cardiaco normal, es decir, cual-
quier ritmo diferente del sinusal. El ritmo normal o sinusal comienza en la auricula de-
recha a nivel del nodo sinusal, produciéndose la despolarizacion de la auricula (onda
P del ECG), siendo positiva en Il lll, aVF y negativa en aVR. El impulso alcanza el no-
do A-V experimentando un retraso en la conduccion (segmento PR). Una vez que al-
canza el Haz de His se distribuye rapidamente a los ventriculos, dando lugar al QRS
tipicamente estrecho; posteriormente aparece la repolarizacion ventricular que se re-
presenta en el ECG con la onda T, teniendo la misma polaridad que la onda P.

MANEJO EN URGENCIAS DE LAS ARRITMIAS

1. Valoracion de la repercusion clinica:
Pueden no tener repercusién alguna (hallazgo casual) o llegar a producir muerte
subita. Se debe investigar si la arritmia produce angina, disnea subita o crénica,
astenia o fatigabilidad, sincope o hipotension grave.

2. Debe tratarse inmediatamente toda arritmia que:
4 Ocasione deterioro hemodinamico.
A Suponga un peligro para la vida.
A Agrave una enfermedad previa del paciente.

3. Si es bien tolerada:
4 Historia Clinica: frecuencia, duracion, forma de inicio y de cese, antecedentes

y sintomas de cualquier enfermedad, farmacos.

A Exploracion fisica: TA, pulsos, A. Cardiaca (soplos, galopes, variaciones del pri-
mer ruido), signos de insuficiencia cardiaca...
A Estudios complementarios:

- Analitica: bioquimica (glucosa, urea, Na, K, Cl, Ca, CPK, CKPMB), gases, ni-
veles de farmacos antiarritmicos (ej. digoxinemia).

- ECG: de 12 derivaciones y una tira larga de DII.

- Rx de térax: dos proyecciones (PA y lateral).

- "Masaje del seno carotideo": permiten identificar la actividad auricular al fre-
nar la respuesta ventricular. Antes de hacer masaje hay que descartar soplos
carotideos. Nunca debe hacerse sobre ambos senos a la vez.

4. Actitud terapéutica:
A Medidas generales:

- Administrar oxigeno.

- Canalizar una via venosa periférica con S. Glucosado al 5%.

- Monitorizacion.

- Control de TA antes y después de administrar el antiarritmico.

A Tratamiento especifico.
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CRITERIOS DE INGRESO

En cardiologia:
A Arritmias diagnosticadas y tratadas que han presentado alteraciones hemodi-
namicas moderadas, una vez revertidas.
A Arritmias diagnosticadas y tratadas que producen alteraciones hemodinamicas
leves 0 moderadas que no han revertido en su totalidad.
En UCI:
A Arritmias diagnosticadas y tratadas que han presentado alteraciones hemodi-
namicas graves.
4 Cuando la arritmia haya descompensado alguna cardiopatia previa.
A Arritmias secundarias a IAM.
4 Arritmias secundarias a farmacos con potencial arritmogénico o secundarias a
intoxicacion por antiarritmicos.
Alta:
4 Arritmias detectadas accidentalmente en pacientes asintomaticos.
4 Arritmias con repercusion leve, una vez resueltas.

CARACTERISTICAS DE LAS PRINCIPALES ARRITMIAS
1. ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

1.- TAQUICARDIA SINUSAL
A Onda P e intervalo PP normales.
4 Conduccién AV 1:1
4 Frecuencia entre 100-160 Ipm.
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2.- BRADICARDIA SINUSAL

A Onda P e intervalo PP normales.

4 Conduccion 1:1
4 Frecuencia cardiaca < 60 Ipm.
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3.- EXTRASISTOLES AURICULARES
4 Onda P ocurre con antelacion y la onda P’ ectdpica tiene morfologia distinta.
4 Cada onda P’ ectdpica puede seguirse o no de QRS normal o conducido con
aberrancia.
A Intervalos PP irregulares con pausa compensadora incompleta.
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4.- TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR
A este grupo pertenecen una amplia variedad de arritmias cardiacas que solo
comparten su origen supraventricular. Por su génesis podemos diferenciar
aguellas producidas por un aumento del automatismo (p. ej: taquicardia auri-
cular ectdpica) de aquellas en las que lo fundamental es un circuito de reen-
trada (con mucho las mas frecuentes) de las que podemos destacar:
A. Taquicardia por reentrada nodal.
4 Disociacion del nodo AV en dos vias; una retrograda y otra anterégrada.
4 Ondas P retrogradas ocultas o detras del QRS.
A Conduccién AV 1:1.
A Taquicardia regular >150 Ipm.
B. Taquicardia por reentrada a través de via accesoria.
A Tagquicardia ortodromica del WPW:
- La via accesoria conduce retrogradamente.
- QRS estrechos.
- Frecuencia entre 160-220 Ipm.
4 Taquicardia antidromica del WPW:
- Conduccion retrégrada por via accesoria.

- QRS ancho.
- Ondas delta.
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5.- FLUTTER AURICULAR TSV por Preexcitacion

A Mecanismo de reentrada dentro de la A.D.
Frecuencia auricular entre 250-350 Ipm.
Ondas de flutter F de morfologia constante, mas visibles en I, lll, aVF

Conduccion AV por lo general con bloqueo 2:1, 3:1 o variable. Pensar en
Sd. de preexcitacién o0 antiarritmicos de la clase | si conduccion 1:1.
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2. ARRITMIAS DE LA UNION
1.- EXTRASISTOLES DE LA UNION
4 Ondas P ectopicas.
QRS ectdpico y prematuro.
Onda P’ ectdpica antes o después del QRS.

Intervalo PR ectopico de menor duracion.
Pausa compensadora.
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2.- RITMOS DE LA UNION

A. Latidos de escape.
A Aparecen en ritmos lentos.

4 Ondas P ectopicas constantes.
A Frecuencia entre 40-60 Ipm.
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B. Ritmo acelerado y taquicardia de la union.
A Frecuencia entre 70-130 Ipm.
3. ARRITMIAS VENTRICULARES
1.- CONTRACCIONES VENTRICULARES PREMATURAS.
QRS amplio y prematuro.
No precedido de onda P.
ST y onda T direccién opuesta a la deflexion principal del QRS.
Pausa compensadora completa.
A Frecuencia cardiaca normal.
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2.- RITMO IDIOVENTRICULAR ACELERADO (RIVA).
A QRS amplios y regulares.
A Frecuencia entre 40-100 Ipm.
4 Duracion breve.
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3.- TAQUICARDIA VENTRICULAR
A QRS amplios.

Frecuencia > 100 Ipm.

Ritmo bastante regular.

Eje constante.
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4.- FLUTTER Y FIBRILACION VENTRICULAR
A El Flutter es raro y pasa enseguida a FV.
A Ausencia de trazado organizado.
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4. TRASTORNOS DE CONDUCCION
1.- BLOQUEO AV DE PRIMER GRADO
A Prolongacion del intervalo PR.
A Ritmo regular.
4 Onda Py QRS normales.
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2.- BLOQUEO AV DE SEGUNDO GRADO
Ciertos impulsos son detenidos antes de llegar a los ventriculos.
A. TIPO | O CON FENOMENO DE WENCKEBACH
A Incremento progresivo de PR.
4 Disminucion progresiva del intervalo RR.
4 El intervalo RR que sigue a la pausa es mas largo que el anterior.
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B. TIPO I
A Intervalo PR constante.

4 Intervalo RR de la P bloqueada es el doble que los conducidos.
A Intra o infrahisiano.

3.- BAV DE TERCER GRADO
4 Ningln impulso auricular despolariza los ventriculos.
4 Activacion ventricular independiente de la auricular.
A Suele existir ritmo de escape (de la unién AV, idioventricular, ventricular).
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MANEJO DE ARRITMIAS EN URGENCIAS

A Con el fin de simplificar el tratamiento inicial nos podemos ayudar de tres algorit-
mos que abarcan los principales trastornos del ritmo (bien por su frecuencia, bien
por su repercusion):

- Taquicardias de complejo ancho, equiparables a las ventriculares, aunque en su
origen también podrian ser supraventriculares si existieran blogueos de rama
previos o se condujeran con aberrancia.

- Taquicardias de complejo estrecho, que abarcarian las taquicardias supraven-
triculares.

- Bradiarritmias y bloqueos.

Figura 13.1: Taquicardia de complejo ancho

¢Pulso central palpable? —pm NO — 3 Protocolo de FV

Y

Sl - Administrar oxigeno
- Via venosa

¢Presenta signos adversos?

« PA sistélica < 90 mmHg

= Dolor precordial

= Insuficiencia cardiaca

= Frecuencia cardiaca > 150 Ipm.

NO S|
Lincaina iv. 50 mg. en 2 min Sedacién, si es necesario
(repetir cada 5 min, dosis max 200 mg) Choque eléctrico sincronizado
Lincaina en perfusion iv 2 mg/min (100, 200, 360 J)
Choque eléctrico sincronizado Lincaina iv. 50 mg en 2 min
(200, 200, 360 J) (repetir cada 5 min, dosis max 200 mg)

Lincaina en perfusion iv 2 mg/min

v

Amiodarona iv 300 mg en 5-15 min Choque eléctrico sincronizado
Amiodarona en perfusion 600 mg en 1 h. (100, 200, 360 J)
Y

Choque eléctrico sincronizado
(100, 200, 360 J)

(Fuente: Modificado de "Arritmias”. Manual de Soporte Vital Avanzado. (cap. 6 pag.114), segun las reco-
mendaciones del ERC,1998).
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Figura 13.2: Taquicardias de complejo estrecho

O Administrar oxigeno
0 Via venosa periférica

~€&— Maniobras vagales
(Valsalva, masaje del seno)

¢Presenta signos adversos?
= TA sistélica < 90 mmHg

= Dolor precordial

« Insuficiencia cardiaca

N*O = Frecuencia cardiaca > 200 Ipm. S|
Adenosina iv/1-2 min Sedacion
(3,6,12y 12 mg) Choque eléctrico
(100, 200, 360 J)
+ Si falla v
- Verapamil iv, 5-10 mg Amiodarona iv 300 mg en 5 min,
- Amiodarona iv. 900 mg en 1 h. seguido de perfusion iv de 600 mg
- Digoxina iv. 0,5 mg/30 min (max 1 mg) en 1 hora
- Esmolol iv 40 mg seguido de perfusion *
de 4 a 12 mg/min
- Sobreestimulacion eléctrica con MP (no en FA) Choque sincronizado

(100, 200, 360 J)

(Modificado del Manual de Soporte Vital Avanzado, de acuerdo con las recomendaciones del ERC
(cap. 6 pag.115), 1998)

Figura 13.3: Bradicardia

0 Administrar oxigeno
O Via venosa periférica

¢Existe riesgo de asistolia?
= Antecedentes de sincope
= Pausa > 3 seg

« BAV de 2° grado Mobitz Il

NO = BAV completo con QRS ancho Sl
—¢Presenta signos adversos? Atropina 0,5 mg iv
= Signo de bajo gasto cardiaco (max 3 mg)
* TA sistélica < 90 mmHg
= Insuficiencia cardiaca v
« FC <40 Ipm Sl Marcapasos iv
= Arritmias ventriculares que Considerar
requieren tratamiento ¢ - Marcapasos transcutaneo
- Aleudrina en perfusién iv
\J Atropina 0,5 mg iv
I;O (max 3 mq) T

Observacion <€«——— S| <€«——— ;Buena respuesta? —» NO

Figura 13.3: (Modificado del Manual de Soporte Vital Avanzado, de acuerdo con las recomendaciones del
ERC, (cap. 6 pag.116), 1998)
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SITUACIONES ESPECIALES
1.- FIBRILACION AURICULAR

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS PARA RESIDENTES

4 Actividad auricular rapida, irregular, desorganizada. No hay ondas P, en su

lugar hay ondas f.
No hay relacion entre la actividad auricular y QRS.

Frecuencia auricular >400 Ipm. Frecuencia ventricular limitada por el periodo

refractario del nodo AV.

Puede ser paroxistica, asociarse al WPW (riesgo de FV y muerte stbita).
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4 Significado clinico: cardiopatia reumatica o isquémica, hipertensién, hipertiroidis-
mo, embolia pulmonar... predispone a embolias venosas y de arterias periféricas.

A Tratamiento: FA reciente.

FA. reciente (< 6 meses)

Repercusién
hemodinamica
moderada

Y

FA méaxima responsable
del deterioro

Sl NO
|<as-72n|  |>a8-721]
CVE Frenar

4 semanas

Anticoagular i

Repercusion
hemodinamica

Repercusién
hemodinamica
grave

minima
<48 h-72 h >48-72 h
CVF Frenar
Anticoagular
4 semanas
CVE
Y

CVFy/o CVE

Y

CVE

- CVE: cardioversion eléctrica.

- CVF: cardioversion farmacolégica:

a) Enlentecer la conduccion AV: Digoxina, Betabloqueantes, Amiodarona.
b) Revertir a ritmo sinusal: Propafenona, Flecainida, Ajmalina, Quinidina, Procaina-
mida, Amiodarona.

4 FA cronica: el objetivo es controlar la frecuencia cardiaca y disminuir el riesgo em-

boligeno.
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2. TORSADES DE POINTES
Caracteristicas:
TV polimorfa.
Aparece con ritmos lentos y QT largos.
QRS cambiante.
Autolimitada y recidivante.
Precedida de bigeminismo.
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Significado clinico: se produce por mecanismos de reentrada. Aparece en el Sd. QT
largo, hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia, intoxicacion por antiarritmi-
cos, C. Isquémica, bloqueos.

Tratamiento:

A Correccién de la causa.
A Sulfato magnesio.

4 Sobreestimulacion eléctrica con marcapasos. Mientras, puede ser beneficioso ace-
lerar el nodo sinusal mediante perfusion de Isoproterenol.

A En Sd. QT largo: Marcapasos definitivo.

> > > > >

ANTIARRITMICOS. DOSIS Y ADMINISTRACION.

Farmaco Posologia, Administracion

la
- Quinidina Vo 275-550 mg/8-12 h.
Vo 200-300 mg/6 h
Dosis distintas segln preparado.
- Procainamida Vo 250-500 mg/4 h.
Iv 15mg/kg en infusién continua a 50 mg/min
(diluir 1 amp hasta un total de 20 ml a pasar a 1 ml/min).

b
- Lidocaina Bolo iv de 50-100 mg seguido de perfusion a 1-4 mg/min
(2 gen500ccS. G. 5% a 15-60 mi/h).
(existe preparado a 0,04%).

Ic
- Propafenona Vo 150 mg/8 h
v 1-2 mg/kg a pasar en 3-5 min.
- Flecainida Vo 300 mg, seguido de 100-200 mg/12 h.
Iv 2 mg/ kg en 10 min.

Il
- Propranolol Vo 10-40 mg/6-8 h.
Iv 1 mg/min hasta bajar FC o hasta dosis maxima de 0,2 mg/kg.
- Atenolol Vo 50-200 mg/8-12 h.
Iv 1 mg/min hasta conseguir efecto o un maximo de 10 mg.
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Farmaco Posologia, Administracion

- Amiodarona Vo 200 mg/8 h (7 dias).
Iv 300 mg en 250 cc S. G. en 20 min, seguido de 300 mg
en 250 cc S. G. en 8 h, seguido de 600 mg en 500 cc S. G.
en 24 h (3 dias).

I\

- Verapamil Vo 80-120 mg/8-12 h.
Iv 0,15 mg/kg en 30-60 seg (diluir 1 amp en 5 ml de S. S.
que proporciona 1 mg/ml).

- Diltiazem Vo 60 mg/8-12 h.
Iv 20 mg en bolo seguido de perfusién de 5-15 mg/h.

No clasificados

- Digoxina 0,50 mg iv en bolo seguido de 0,25 mg/4-6 h hasta 1 g.
- Adenosina Bolos iv de 3, 6, 12 y 12 mg cada 1-2 min hasta conseguir efecto.
- Atropina 1 mg iv en bolo. Se puede repetir 0,5-1 mg cada 3-5 min
hasta dosis maxima de 3 mg (méxima accién anticolinérgica).
- Isoproterenol Iv inicio 1 ug/min, aumentar 0,5-1 ug/min segun FC (diluir 5
amp en 250 cc de S. G. Concentracién 4 ug/ml. iniciar a 15 mi/h).
- Ajmalina v 50 mg en 5 min.
- Magnesio Iv 1 mg/min

S.G: Suero Glucosado al 5 %; S.A: Suero Salino al 0.9 %.
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