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ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES ARRITMIAS VENTRICULARES

Taquicardia Sinusal. Fibrilacién Ventricular.

Extrasistoles Supraventriculares. Extrasistoles Ventriculares.

Taquicardia Auricular. TV lenta o ritmo idioventricular acelerado.
Taquicardia por reentrada nodal. Taquicardia Ventricular Monomorfa.
Ritmo acelerado de la union. Taquicardia Ventricular Polimorfa.

Fibrilacion Auricular.
Aleteo o Flutter Auricular.

Introduccidn

Las arritmias y los trastornos de conduccion son frecuentes en el SCACEST, hasta un 90
% de los pacientes presentan algun trastorno del ritmo. Generalmente aparecen en forma
precoz, son potencialmente fatales y requieren de resoluciéon inmediata. Su aparicién
influye en el prondstico precoz y tardio." %3

Arritmias Supraventriculares

Las Arritmias Auriculares en el SCACEST presentan mecanismos electrofisiol6gicos
varios tales como estimulacion simpatica, isquemia y/o infarto auricular, remodelacion
auricular, insuficiencia valvular, insuficiencia cardiaca, pericarditis.*

Taquicardia Sinusal

Su aparicion en el SCACEST es preocupante, al aumentar el doble producto y al
disminuir la duracién de la didstole influye de manera deletérea sobre la isquemia. Su
persistencia y refractariedad es un signo de mal prondstico debido a que usualmente se
asocia a infartos extensos.’

a. Causas: ansiedad, dolor, fiebre, hipovolemia real o relativa, pericarditis,
insuficiencia cardiaca, inestabilidad hemodinamica, hipoxia, anemia, hiperdinamia.

Tratamiento:

1. Buscar las causas secundarias y corregirlas.

2. Descartadas las causas secundarias y en ausencia de insuficiencia cardiaca o
hipotension arterial, iniciar con betabloqueantes por via oral : Atenolol 25 —50
mgrs, o metoprolol 25 - 100 mgrs/dia.




Extrasistoles supraventriculares

1. Descartar causas desencadenantes y tratarlas: hipoxia, hipercapnia, insuficiencia
Cardiaca, etc.
2. Tratamiento: no requiere tratamiento especifico (clase lll, evidencia C).

Taquicardia paroxistica supraventricular.

Es una arritmia poco frecuente y mal tolerada si la FC alcanza valores de 150 —200 Ipm.
Generalmente es transitoria aunque recurrente. La forma mas habitual es la taquicardia
por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV). Los factores desencadenantes mas
comunes implicados son la insuficiencia ventricular izquierda y la estimulacién simpatica.?

Tratamiento.
Clase 1.

a) Con descompensacion hemodinamica: (Angor, IC. hipotension).

1) Masaje del seno Carotideo ( Evidencia C).

2) Cardioversion eléctrica: 100 j. (Evidencia C).

3) Adenosina intravenosa: Iniciar con 6 mgrs en 1-3 seg, seguida de una
infusién de 20 ml de solucién salina fisiol6gica y elevacion del brazo. Si no hay
respuesta en 1 — 2 minutos, administre un bolo de 12 mgrs. Administre un
segundo bolo de 12 mg si no hay reversion del ritmo luego de 1 — 2 minutos (
Evidencia C). Es segura y efectiva en pacientes embarazadas. Efectos
adversos: son frecuentes, pero transitorios: rubicundez, disnea, broncospasmo
y dolor de pecho. Contraindicacién: Asma.

b) Sin descompensacion hemodinamica.

MSC (evidencia C).

Adenosina. (Evidencia C).

Cardioversion eléctrica: 100 j. (Evidencia C).
Con buena funcion VI:

o=

a. Atenolol: 2,5 a 5 mgrs en 2 minutos hasta 10 mgrs en 15 minutos.
(Evidencia C).

b. Metoprolol 2,5 -5 mgrs en 2 a 5 minutos, cada 5 minutos, puede repetirse
hasta un total de 15 mgrs en 15 minutos.(Evidencia C).

c. Diltiazem IV 20 mgrs en 2 minutos, continuando 10 mg/h en infusién
continua (Evidencia C).

5) Con disfuncién del VI. (FE < 40 %) o cardiomegalia en RX.

a. Amiodarona: Carga 5 mgs/kg en Dextrosa 5 %. Mantenimiento: 15
mgs/kg/dia.
b. Digoxina 0,6 —1,25 mgs en pacientes de 70 kgs. Efecto en una hora.



Fibrilacion Auricular.

Se presenta con una incidencia en el IMEST entre el 10 y 15 % en estudios realizados en
la era pretrombolitica®. En estudios posteriores, en era trombolitica se ha visto que dicha
arritmia ha disminuido. 7 8° °,

o En su mayoria ocurren en las primeras 24 horas.

o Generalmente se asocia a: edad avanzada, |AM extenso: anterior o inferior,
insuficiencia cardiaca, Peor Killip, arritmias ventriculares, bloqueo AV de alto grado,
infarto auricular, pericarditis, hipertrofia del VI, sexo femenino, trastornos
hidrolectroliticos, hipoxia, EPOC.

o El embolismo sistémico es mas frecuente en fibrilacién auricular paroxistica (FAP)
(1,7%), el 90 % se producen alrededor del 4to dia'".

o Se asocia con un incremento de la mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo,
posiblemente se deba a disfuncién del ventriculo izquierdo. Se establece que la FA en
el IAM es un predictor independiente en la mortalidad a corto y largo plazo.

Aleteo Auricular

o Incidencia: 3 % predominantemente dentro de las primeras 24 horas. Es muy mal
tolerada.
a Causas: Injuria auricular. Pericarditis. Insuficiencia Cardiaca.

Tratamiento 12 13 14 15 16 17 18 19

Clase 1

1)_ FA/AA con descompensacion hemodinamica.

a. Cardioversion eléctrica sincronizada.

|. Breve periodo de anestesia o sedacién: Propofol o Midazolam.
II. FA: Monoféasica: 200 J, si no revierte 300 y 360 J.
Bifasica: 100 —150 J (Evidencia C).
[ll. AA : Monofasica:100-J, de ser necesario 200 — 300 J.
IV. En FA que no responde a la CVE o recurre, se debe disminuir la frecuencia
cardiaca con uno o0 mas de los siguientes farmacos:
0 Amiodarona intravenosa: dosis idem TRNAV (Evidencia C).
o Digoxina: dosis idem TRNAV, el efecto es en una hora. (Evidencia C).

2) FA/AA sostenido con isquemia persistente pero sin descompensacion
hemodinamica, se debe tratar con uno o mas de las siquientes:

I. CVE sincroniza electiva (idem descompensado).
II. BB IV, cuando no existe contraindicaciones. (Evidencia C):
a Atenolol o Metoprolol: Dosis idem TRNAV.
[ll.  Si no se logra disminuir la frecuencia cardiaca o existe contraindicaciones para los
BB: (Evidencia C).
o Diltiazem: dosis idem TRNAV.
IV. Amiodarona (idem TRNAV).

3) FA/AA sostenido o crénico sin compromiso hemodinamico o isquemia.

[. Control de la Frecuencia Cardiaca: Beta Bloqueantes. Digoxina.
Il. Considerar anticoagulacion y reversion a ritmo sinusal (evidencia C).



4) Anticoagulacion

Taquicardia Ventricular.” - *' -

FA/AA persistente o recurrente considerar la anticoagulacién (Evidencia A).

En FAP mas factores de riesgo embdlicos, considerar la anticoagulacién
(Evidencia C).

En ritmo sinusal, si las condiciones que precipitaron la FA/AA persisten, es
aconsejable mantener la anticoagulacién al menos 6 semanas.
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Es una arritmia potencialmente fatal. Se define como la presencia de tres 0 més
complejos ventriculares consecutivos a una frecuencia igual o mayor a 100 Ipm.

Se debe clasificarla en:

Segun duracién:

De acuerdo a la morfologia de los complejos QRS.?

a Taquicardia Ventricular No Sostenida (TVNS): dura menos de 30 segundos.
o Taquicardia Ventricular Sostenida: dura méas de 30 segundos.
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Monomorficas: Todos los complejos de una derivacién del ECG son de la misma

morfologia. Frecuencia alrededor de 140 a 200 Ilpm.

TVM no sostenida precoz: se relaciona con isquemia miocardica. Aparece hasta
en un 67 % de los IMEST en las primeras 12 horas de evolucion y se asocia
generalmente a un buen pronéstico.

TVM sostenida precoz: es poco frecuente (3,5 %), se asocian con
descompensacion hemodinamica y requiere cardioversion eléctrica. Se asocian
a mayor mortalidad intrahospitalaria.

La TVM sostenida tardia: suele estar en relacién con la cicatriz del infarto, es de
apariciéon tardia y recurrente, se asocia con compromiso hemodinamico y una
mortalidad al afno mas elevada.

Flutter Ventricular: se presenta como una sucesién de complejos anchos con un FC

mayor 200 Ipm, es fatal y requiere tratamiento similar a FV.

Taquicardia Ventricular Lenta o Ritmo Idioventricular Acelerado: los complejos

ventriculares se presentan a una frecuencia menor de 120 Ipm, es de prondstico
benigno.

Polimérficas: Complejos ventriculares de multiples formas.

Es de aparicion mas precoz, presenta recurrencia precoces. No requiere
tratamiento de mantenimiento. Su sustrato etiopatogénico es parecido al de la FV.
Taquicardia Ventricular helicoidal o Torsade de pointes: puede ser
desencadenada en el contexto de isquemia agudo o bloqueo auriculoventricular
completo. Gira alrededor de su eje.




TRATAMIENT027 _28 29 30 31 _32 33 _34_

1) Taquicardia ventricular polimdrfica sostenida: Duracion mayor de 30 seqgundos
0 con compromiso Hemodinamico, se tratara iqual que la fibrilacién ventricular
o taquicardia ventricular sin pulso:
CLASE 1
e Cardioversion eléctrica no sincronizado con energia inicial de 360 J
(monofasico) o 200 J bifasico ( 120 — 200 J), seguir con 5 ciclos RCP
inmediatamente (Un ciclo: 30 compresiones y luego 2 respiraciones; 5 ciclos =
2 minutos) y seguir con descargas de igual J y reiniciar RCP si fuera necesario
(ver algoritmo de paro cardiorrespiratorio) (Clase I. Evidencia B)

2) Taquicardia ventricular monomdrfica sostenida asociada CON angor, edema de
pulmoén, hipotension (TAS < 90 mm Hgq).
CLASE 1
e Deberia tratarse con cardioversion eléctrica sincronizada inicial de 100 J
(monofasico, bifasico). Si no revierte, aumentar la dosis de forma gradual
(monofasica: 100 J, 200 J, 300 J, 360 J). No datos suficientes como para
recomendar dosis de bifasicas especificas para el tratamiento de TV.
Utilizar anestesia breve siempre que lo permita la situacion hemodinamica.
(Evidencia B).

3) Taquicardia Ventricular monomorfica SIN DESCOMPENSACION
HEMODINAMICA.

CLASE 1

I. Amiodarona: Carga: 150 mgrs en 10 minutos; repetir 150 mgs luego 10 a 15
minutos si es necesario. OPCION DE CARGA: 5 mg/kg.
Mantenimiento: 1mg/ minuto durante 6 horas (360 mg) y luego 0,5 mg/min
durante las proximas 18 horas (540 mg).
Dosis maxima: 2,2 g (carga + mantenimiento) en 24 horas. (Evidencia B)
OPCION DE MANTENIMIENTO: 15 mg/kg/dia.

[I. CVE SINCRONIZADA, iniciar con 50-J. Es necesario un breve periodo de
anestesia. (Evidencia B).
CLASE llb.
I. Lidocaina: (bolo) 1,0 a 1,5 mgrs/kg, seguido de 0,5 a 0,75 mgrs/kg cada 10 min,
hasta un maximo de 3 mgrs/kg/dia. Mantenimiento: 2 — 4 mg/ min. (Evidencia B)

4) Taquicardia Ventricular polimorfa refractaria a drogas.

o Tratamiento intensivo destinado a reducir la isquemia no controlada y el aumento del
tono simpatico con:

CLASE Il a

Betabloqueantes IV si no existen contraindicaciones. (Evidencia B).

Amiodarona. (Evidencia C).

Ajmalina 50 — 100mg en BIC.

Considerar balén de contrapulsacion. (Evidencia B).

Considerar de emergencia: Angioplastia / CRM (Evidencia B).

Corregir alteracion del acido base. (Evidencia C). Agresiva normalizacion

del K a 4,0 mEq/l y del Mg a 2.0 mg/d|. (Evidencia C).

Si existe bradicardia (FC < 60) o QTc prolongado, se debe colocar MPS

transitorio para aumentar la FC y suspender farmacos que prolongan el QT.

(Evidencia C).
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5) Extrasistolia Ventricular complejas.
CLASE Il a
I. Corregir alteracion del &cido base. Agresiva normalizacion del K a 4,0 mEg/l y del
Mg a 2.0 mg/dl. (Evidencia C).
Il. Optimizar tratamiento betabloqueante (Evidencia B).
CLASE Il
[ll. No esta indicado el uso rutinario de antiarritmicos en forma profilactica (Lidocaina)
para la supresion de Extrasistolia ventricular compleja (frecuente, polimorfa,
duplas, TV no sostenida, fenémeno de R sobre T). Se ha demostrado que estas
condiciones tienen una baja sensibilidad y especificidad como predictores de FV.
(Evidencia B).

6) Ritmo idioventricular acelerado o Taquicardia ventricular
o No esta indicado tratarlo (recomendacién lll, Evidencia A).

7) No deberia administrarse _en forma profilactica farmacos antiarritmicos
(Lidocaina) en pacientes que reciben tratamiento de reperfusién (CLASE lIl.

Evidencia B).

Fibrilacion Ventricular® - 3¢ - 37 .38

Incidencia: 8 %
Clasificacién:
a Primaria: Ocurre en el 5 % de los infartos. El 80 % dentro de las 12 primeras
horas del IAM. Su presencia se asocia con un aumento de la mortalidad.
o Secundaria: Ocurre luego de las 48 horas en presencia de falla ventricular
izquierda o shock cardiogénico. Tiene mal pronéstico.
o Temprana: dentro de las 48 horas del IAM.
o Tardia: Luego de las 48 horas. Generalmente es secundaria.

TRATAMIENTO 39 _40 41 _42 _43 44 45
CLASE I.
a Desfibrilacién con energia inicial de 360 J (monofasico) o 200 J bifasico ( 120 —
200 J), seguir con 5 ciclos RCP inmediatamente (Un ciclo: 30 compresiones y
luego 2 respiraciones; 5 ciclos = 2 minutos) y seguir con descargas de igual J y
reiniciar RCP si fuera necesario (ver algoritmo de paro cardiorrespiratorio)
(Evidencia B)
CLASE lla
o En la fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular sin pulso refractarias a la
desfibrilaciéon, es razonable administrar amiodarona 300 mg o 5 mg/kg
intravenosa en bolo. Se puede administrar otra dosis de 150 mg en el caso de
una FV/TV recurrente o refractaria, seguida infusibn de mantenimiento 15
mg/kg/dia (Evidencia B).
CLASE lIb
a En pacientes con fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso
refractarias a la desfibrilacién se pude administrar Lidocaina como alternativa si
no se dispone de amiodarona. Bolo: 1,0 a 1,5 mgrs/kg, seguido de 0,5 a 0,75
mgrs/kg cada 10 min, hasta un maximo de 3 mgrs/kg. Mantenimiento: 2 — 4
mg/ min. (Evidencia B). No se debe administrar Lidocaina cuando se ha
administrado amiodarona
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