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Disritmias Cardiacas e Anestesia
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Resumo: Lorentz MN, Vianna BSB — Disritmias Cardiacas e Anestesia.

Justificativa e objetivos: As disritmias sdo complicagdes relativamente comuns no periodo perioperatério, devendo ser diagnosticadas e ade-
quadamente tratadas pelo anestesiologista quando houver indicacdo para tal. Este artigo foi elaborado com o objetivo de revisar os aspectos
mais relevantes das disritmias cardiacas para o anestesiologista, bem como estabelecer relagdo de causa e efeito entre os farmacos utilizados
no periodo perioperatoério e as disritmias.

Conteudo: Sao apresentados neste artigo os mecanismos das disritmias, os farmacos que potencialmente causam disritmias, além do diagnés-
tico e tratamento no periodo perioperatorio.

Conclusoes: As disritmias que ocorrem no periodo perioperatério muitas vezes ndo demandam tratamento e, em outras tantas, o tratamento
pode gerar uma verdadeira iatrogenia. Portanto, o conhecimento das disritmias cardiacas e dos fatores que podem desencadea-las possibilita
ao anestesiologista melhor abordagem perioperatéria, evitando tratamentos equivocados ou desnecessarios.
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INTRODUCAO Deve-se ter em mente que os préprios farmacos antidisrit-

micos também podem causar disritmia e que, muitas vezes, o
Disritmias cardiacas e anestesia anestesiologista na tentativa de tratar uma disritmia periope-

ratéria pode acabar causando iatrogenia, sendo mandatorio
As disritmias s&o causa importante de complicagdes perio- o conhecimento da fisiologia do ritmo cardiaco, da farmaco-
peratorias, pois muitas situagoes que ocorrem nesse periodo logia dos anestésicos e do risco-beneficio dos antidisritmi-
podem funcionar como gatilho para a alteragao do ritmo car- cos. A maioria das disritmias perioperatérias é benigna e
diaco '. Essas alteragoes do ritmo podem decorrer de etiolo- sem consequéncias hemodinamicas significativas. Pacientes
gia priméaria ou de causas reversiveis que devem ser corri- sintomaticos, cujas disritmias possam evoluir para disritmia

gidas. A prevaléncia das disritmias perioperatérias varia de
acordo com a literatura, com o tipo de procedimento cirirgico
e com o paciente. Em um estudo multicéntrico realizado com
17.201 pacientes submetidos a anestesia geral, foram encon-
trados 70,2% de disritmias (taquicardia, bradicardia ou outras
disritmias), mas apenas 1,6% demandou tratamento 2. Um
grande numero de pacientes submetidos a cirurgia ndo cardi-
aca pode apresentar disritmias 34 e a incidéncia de fibrilagdo
atrial (FA) é baixa ap0s toracotomia exploradora, mas, em
pacientes idosos que se submetem a lobectomia, pneumec-
tomia e esofagogastrectomia, a incidéncia sobe para valores
ente 12% e 33% “.

maligna e que apresentem risco de vida devem ser tratados
com antidisritmicos ou terapia elétrica 5.

Etiologia

Em criangas, as principais causas de disritmias sdo cardio-
patias congénitas, cardiomiopatias e doenga inflamatéria
miocardica ©. Entretanto, existem pacientes com contragbes
ventriculares prematuras que apresentam coragdes estru-
turalmente normais. A incidéncia de extrassistoles (ES) be-
nignas tem distribuicdo bifasica, com um pico de aproxima-
damente 15% nas primeiras semanas de vida e decréscimo
para < 5% antes da adolescéncia, com aumento gradual na
populagao adolescente 6. Na populagéo pediatrica com mio-
cardio estruturalmente normal, ES ventriculares sustentadas
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reflete taquicardia sinusal decorrente de dor, ansiedade, hi-
povolemia, anemia, efeito de farmacos ou estimulagdo do
sistema nervoso simpatico. Em pacientes submetidos a cirur-
gias nao cardiacas, uma etiologia primaria raramente é a cau-
sa da taquicardia. Em adultos, a FA pode acometer até 60%
dos pacientes submetidos a revascularizagao do miocardio e
costuma ter o pico de ocorréncia no terceiro dia PO, quando
a resposta inflamatéria é maior 4.

O desenvolvimento de taquicardia supraventricular (TSV)
ou taquicardia ventricular (TV) ndo sustentada pode ser de-
corrente de hipoxemia, hipercarbia, acidose, hipotensao ar-
terial, distarbios eletroliticos, irritagdo mecanica, cateter de
artéria pulmonar, dreno toracico, hipotermia, micro ou macro-
choques, estimulagéo adrenérgica (por exemplo, anestesia
superficial), uso de farmacos disritmogénicos e isquemia mio-
cardica. As disritmias no perioperatério sdo geralmente re-
versiveis e, antes de serem tratadas, devem ter suas causas
mais frequentes excluidas.

Mecanismos das disritmias

As disritmias decorrem de alteragbes nos canais idnicos car-
diacos (canais de sodio, calcio e potassio) e tém receptores
adrenérgicos como alvo. Para melhor entender o mecanismo
das disritmias e os antidisritimicos, deve-se ter em mente que
o potencial de acéo se divide em cinco fases (0 a 4) 7. O pe-
riodo inicial do potencial de agédo corresponde a fase zero e
inicia o impulso de condugéo no tecido cardiaco. Nos atrios e
ventriculos, o impulso tem origem na corrente de sédio. Nos
nés sinoatrial (SA) e atrioventricular (AV), a fase zero é pro-
duzida pela corrente de calcio. As fases 1, 2 e 3 representam
a repolarizagéo, o platd (mantido pela corrente de célcio) é
a fase 2 e seu término (fase 3) € mantido pela corrente de
potassio. Durante a fase 4, as células nodais se despolarizam
espontaneamente, enquanto os tecidos atrial e ventricular es-
tao hiperpolarizados.

As disritmias podem ser decorrentes de uma alteragéo na
formacgao do impulso elétrico (automaticidade) ou alteragédo na
condugao do impulso. A geracdo anormal do impulso pode
ocorrer no né sinusal ou em focos ectdpicos. Automaticida-
de se refere a despolarizagdo anormal dos atrios ou ventri-
culos nos periodos em que o potencial de agao normalmente
se encontra na repolarizagédo (fases 2 ou 3) ou no repouso
(fase 4) 8. Alguns substratos moleculares podem ser um gati-
Iho para a automaticidade, como o prolongamento de intervalo
QT (iQT) e baixas concentracdes de potassio (K*). Mutacdes
nos canais ibnicos responsaveis pela repolarizagéo e que a
prolongam tornam as células cardiacas mais sensiveis ao de-
senvolvimento de disritmias 8. Sao fatores que podem aumen-
tar a automaticidade: aumento da atividade do sistema nervo-
so simpatico, hipocalemia, hipomagnesemia, catecolaminas,
digoxina, hipoxemia e dilatagao de atrios e ventriculos °.

Além da geragédo anormal dos impulsos, pode ocorrer a
condugao anormal (reentrada). Trés condicdes devem estar
presentes para que ocorra reentrada: 1) existéncia de duas
vias de conducgéo; 2) o bloqueio unidirecional de uma das vias
de condugéo impede a progressao do impulso, mas permite a
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condugéo retrégrada; 3) a reducéo da velocidade do impulso
em uma das vias, para dar tempo a que o tecido de uma das
vias possa se despolarizar. A reentrada € o mecanismo de
varias disritmias supraventriculares e ventriculares e implica
a existéncia de um movimento patolégico de circulo dos im-
pulsos elétricos em torno de um Joop funcional ou anatdémi-
co, que ocorre, por exemplo, na sindrome de sindrome de
Wolff-Parkinson-White (WPW). Isquemia também predispbe
a taquicardia por reentrada. Farmacos que terminam a reen-
trada o fazem por meio de dois mecanismos: supressao da
corrente responsavel pela fase zero no potencial de agao que
prolonga ou bloqueia a condugdo na via da reentrada e inter-
rompe a disritmia. Farmacos que prolongam o potencial de
acao (com propriedade de bloguear canais de K*) prolongam
o periodo refratario nas células e o circuito de reentrada, blo-
queando a propagagao dos impulsos pelo circuito. Reentrada
é responsavel por 90% das TSVs em criancas. O principal
mecanismo da TV monomoérfica também é a formagao da via
de reentrada ao redor do tecido miocardico infartado.

Fatores de risco para disritmias

Os fatores de risco para o desenvolvimento de disritmias po-
dem ser classificados como modificaveis e ndo modificaveis.
Dentre os ndo modificaveis, encontram-se as doengas car-
diacas dilatadas, miocardiopatia isquémica, alteragbes ana-
tdbmicas do sistema de condugéo, polimorfismos dos canais
idbnicos ou sindrome do QT longo congénito (LQTS). Dentre
os fatores modificaveis, estdo alteragbes nos eletrdlitos: al-
teragbes no K+ podem gerar aumento da automaticidade e
formagéao anormal de impulsos. Alteragdes no K+ sérico estéo
intimamente associadas a disritmias e as mudancgas abruptas
sdo menos toleradas que as cronicas. A relagédo entre K+ pré-
operatorio e eventos adversos perioperatorios foi demonstra-
da por Wahr e col.’%, e niveis de K+ inferiores a 3,5 mEq.L"
podem predizer disritmias perioperatorias.

O magnésio é importante para varias fungoes fisiolégicas,
ativando a ATPase e promovendo o transporte de cations,
como calcio e potassio ''. Hipomagnesemia grave aumenta a
automaticidade e predisp6e ao desenvolvimento de torsades
de pointes (TdP). Embora a deficiéncia de magnésio possa
contribuir com varias disritmias, principalmente apéds cirurgia
cardiaca 1213, e 0 magnésio parega efetivo em diminuir disrit-
mias induzidas por catecolaminas 45, a Unica disritmia em
que o magnésio é comprovadamente efetivo é na Tdp 6. Hi-
pomagnesemia geralmente ocorre concomitantemente com
hipocalemia e hipocalcemia, mostrando-se dificil a reposi¢cao
adequada de K+ ou célcio sem repor o magnésio. Hipermag-
nesemia pode causar bradicardia, bloqueio atrioventricular de
primeiro grau e aumento do iQT.

Diagnostico diferencial das disritmias

A TSV pode ser definida como uma aceleragdo sustentada
do ritmo cardiaco, ndo sinusal, que tem origem acima do né
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AV. Ao contrario, taquicardias autbnomas sdo mais raras e
podem ser definidas como uma taquicardia iniciada e susten-
tada por um foco ectopico. TAA é um tipo de taquicardia au-
tomatica que envolve primariamente o tecido atrial. A forma
incessante é usualmente sintomatica e, em geral, resulta de
cardiomiopatia dilatada; a forma repetitiva é frequentemente
interrompida por periodos de ritmo sinusal, € menos grave e
sO se torna sintomatica em periodos de frequéncia cardiaca
(FC) muito rapida.

Ha a tendéncia em se distinguirem as taquicardias como
ventriculares e supraventriculares em relagéo a sua origem.
Pacientes com alteragdes eletrocardiograficas compativeis
com taquicardia regular de QRS largo sdo um desafio no diag-
néstico e tratamento. Histoéria clinica, fatores como histéria de
IAM, exame fisico e achados no eletrocardiograma (ECG),
como dissociagdo AV, séo Uteis para distinguir a origem da
taquicardia, embora nenhum desses fatores seja sensivel e
especifico. Adenosina é util para classificar a TSV, pois as
taquicardias causadas por reentrada no tecido atrial, como
FA ou flutter, apresentam resposta transitéria de diminui¢éo
da frequéncia apds adenosina, mas ndo terminam a disritmia;
por outro lado, a TSV decorrente de reentrada no né AV ces-
sa apds uso de adenosina. As disritmias ventriculares nao
apresentam resposta a adenosina porque essas disritmias
tém origem em tecidos distais da via de condugédo do n6 AV.
Isso também nos permite utilizar a adenosina para distinguir
entre TSV com complexo largo e TV, pois a adenosina causa
rapido bloqueio AV, com meia-vida de 9 segundos, e termina
com a maioria das TSV, devido a reentrada; por outro lado,
causa bloqueio AV transitério e é incapaz de terminar com a
maioria das TV, mas, como a adenosina tem efeito fugaz, se
for TV, néo acarreta maiores problemas.

Entretanto, a seguranca da adenosina foi questionada e,
de acordo com guidelines da American Heart Association de
2005 7, a adenosina ndo deveria ser usada para diagnéstico
diferencial entre TSV de complexo alargado e TV, devido a
suas propriedades vasodilatadoras, broncoespasmo, aumen-
to paradoxal da condugéo por trato acessoério, bradicardia
persistente ou assistolia e degeneragao para fibrilagdo ven-
tricular (FV). Em contraste, estudo feito por Marril e col. 18 em
que pacientes consecutivos foram tratados com adenosina
entre 1991 e 2006 constatou que a adenosina é Util e segura
na distingao entre TV e TSV em pacientes com taquicardia
estavel e regular. Além disto, postulou-se que adenosina se-
ria Util nesses casos para prevenir eventual tratamento da TV
com bloqueador nodal AV de longa duragéo, o que seria te-
merario por induzir vasodilatagdo e diminuicao da pré-carga
de maior duragéo.

As disritmias ventriculares nao sustentadas podem ser di-
vididas de acordo com a morfologia (monomérfica ou polimér-
fica) e a duragao (sustentada ou néo sustentada). O principal
mecanismo para TV monomodrfica é a formagéo de via reen-
trante ao redor de uma cicatriz tecidual de infarto miocardico.
Na monomoérfica, a amplitude do complexo QRS é constante,
enquanto na polimoérfica a morfologia do QRS muda continu-
amente. TV néo sustentada (TVNS) é definida como trés ou
mais contragdes ventriculares prematuras que ocorrem em
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frequéncia superior a 100 batimentos por minuto (bpm), com
duracédo de 30 segundos ou menos, sem comprometimento
hemodinamico. Essas disritmias s&o rotineiramente vistas na
auséncia de doenca cardiaca e podem néo requerer terapia
medicamentosa no periodo perioperatério. TVNS acontece
em aproximadamente 50% dos pacientes durante ou apds
cirurgias cardiacas ou vasculares de grande porte, ndo tendo
influéncia na mortalidade tardia em pacientes sem disfuncéao
ventricular.

Medicamentos que prolongam o intervalo QT

O iQT mede até 450 mseg. Cerca de 60 medicamentos au-
mentam o iQT e podem gerar TdP. Antidisritmicos tipo la
(por exemplo, quinidina) e tipo lll causam TdP. Antidisritmi-
cos tipo Ib e Ic raramente causam TdP 925, Amiodarona, a
despeito de sua habilidade em prolongar o intervalo QT, cau-
sa TdP em apenas 1% dos pacientes em comparagado com
outros farmacos do tipo Il que podem causar TdP em 2%
a 4% dos pacientes. Farmacos que precipitam TdP atrasam
a repolarizagdo, permitindo a formagao de varios locais de
reentrada (Tabela ). Sao fatores de risco para indugdo de
TdP: bradicardia, converséo recente de FA, faléncia cardia-
ca, hipomagnesemia, hipocalemia, digoxina, infuséo rapida
de farmacos que aumentam o iQT, iQT longo, sexo feminino,
LQTS e polimorfismo de canais idnicos 2627, Para profilaxia
de Tdp em pacientes que recebem farmacos que prolongam

Tabela | — Farmacos que afetam a Repolarizagéo, prolongam o iQT
e tém Casos Documentados de Torsades de Pointes

Tipo de farmaco Exemplo

Antidisritmico da classe la Quinidina, disopiramida,

procainamida

Antidisritmico da classe Ic Flecainide

Antidisritmico classe I Sotalol, amiodarona

Antipsicéticos Droperidol, haloperidol,

fenotiazida

Antipsicoticos Thioridazinea

Antipsicéticos “Atipicos” Pimozideb, quetiopina,

risperidona, zotepine

Inibidores da captagao da
serotonina

Fluoxetina, paroxetina, sertralina

Antibiéticos macrolideos Eritromicina, claritromicina,

azitromicina
Agonistas 5-HT1 Zolmitriptan, naratriptan
Agentes antimalaricos Halofantrinea
Antihistaminicos Terfenadrina

Agentes pro-cinéticos Cisaprida
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0 iQT, indica-se monitoragéo do iQT 2627. Para corrigir 0 iQT,
que é influenciado por FC e sexo, e encontrar o QT corrigido
(QTc), utilizam-se as férmulas de Fridericia (QTc = QT/3RR)
ou Bazett (QTc = QT/RR). A correcao de Bazett é a mais usa-
da, mas pode gerar hipercorregdo nos intervalos RR curtos e
hipercorregéo nos intervalos RR longos 28.

Prodisritmia

Termo usado para descrever disritmias induzidas por farma-
cos antidisritimicos 2°. A classificagdo de Vaughan Williams 3°
divide os agentes antidisritimicos em quatro classes, de acor-
do com seus efeitos nos canais idnicos. Singh 25 fez revisdo
dos farmacos utilizados para tratar disrritmias e os farmacos
da classe la estdo em declinio; farmacos da classe Ib, como
lidocaina, ainda sdo amplamente utilizados no periodo perio-
peratorio; enquanto os da classe Ic ndo devem ser usados
em pacientes com miocardiopatias estruturais devido ao alto
risco de prodisritmias. Em pacientes apods infarto miocardico a
condugao lenta devido aos antidisritmicos classe Ic leva a au-
mento da reentrada, possibilitando o desenvolvimento de TV,
portanto os farmacos da classe Ic ndo devem ser usados em
pacientes isquémicos. Drogas da classe la também podem
lentificar a condugao e prolongar a repolarizagéo, podendo
gerar TdP. A procainamida, o sotalol e o bipiridil podem cau-
sar TdP. Alguns antidisritimicos como verapamil e amiodarona
podem, eventualmente, causar TdP, embora seja interessante
notar que a amiodarona prolonga o intervalo QT por mais de
500 ms e, ainda assim, é rara a ocorréncia de TdP.

Os farmacos da classe Ib (lidocaina e mexilitina) sdo mais
seletivos aos midcitos anormais ou danificados, ndo estando
associados a prodisritmia. Agentes da classe Il (amiodarona,
sotalol e dofetilide) bloqueiam canais de potassio, prolongan-
do a repolarizacéo, e tém o potencial de induzir TdP. Embora
isso seja observado com sotalol e dofetilide raramente ocorre
com amiodarona, sendo esta considerada segura ou neutra
em pacientes ap0s infarto miocardico. A amiodarona também
tem propriedades da classe Il (bloqueando receptores adre-
nérgicos) e da classe IV (bloqueadores de calcio), podendo
causar bradicardia. Os beta-bloqueadores (classe Il) podem
ser utilizados para TSV, assim como os bloqueadores de ca-
nal de célcio (classe IV), e parecem ndo apresentar grande
risco de fendbmenos prodisritmicos. Farmacos da classe |,
como amiodarona e sotalol, prolongam o potencial de acao
e, na atualidade, estao substituindo os farmacos da classe
I, devido ao grande risco inerente de esses medicamentos
gerarem disritmia. Na verdade, todos os antidisritimicos tém
o potencial de gerar disritmias e devem ser usados com cau-
tela, especialmente em pacientes com anormalidades cardia-
cas e alteragdes eletroliticas 3':32,

Farmacos no perioperatorio relacionados a disritmias
Propofol, 6xido nitroso (N,O) e sevoflurano tém pouco poten-
cial arritmogénico e apresentam poucos efeitos colaterais 3'.

Halotano n&o é uma boa escolha na presenga de disritmias.
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Isoflurano causa disritmia ventricular em 2,5% dos pacientes
e desflurano aumenta a FC. Sevoflurano, halotano e isoflura-
no podem retardar a repolarizagdo ventricular e prolongar o
iQT. Propofol ndo altera a FC, tem pouco efeito na condugao
cardiaca e, se ha um efeito cronotropico negativo, este se
deve a redugéao do tono simpatico e ao aumento na sensitivi-
dade parassimpatica. Cetamina causa disritmia nodal e dimi-
nui contratilidade, mas a FC pode aumentar.

Opioides, com excegdo da meperidina, diminuem a FC
através de um mecanismo central que reduz o tbnus simpati-
co e aumenta o tono vagal 3'. Fentanil tem efeito direto no né
SA. Midazolam tem efeito bifasico na FC, pois afeta o sistema
nervoso simpatico e o parassimpatico, e seu efeito nas disrit-
mias nado é claro. Broncodilatadores estimulam os receptores
adrenérgicos, aumentando o risco de eventos cardiovascula-
res; em pacientes com taquicardia de base esses farmacos
tém o potencial de exacerbar a disritmia. Embora o levalbute-
rol tenha sido desenvolvido para evitar os efeitos cardiovas-
culares do albuterol, taquidisritmias ainda ocorrem em 2,7%
dos pacientes. Farmacos que induzem bradidisritmias: beta-
bloqueadores, bloqueadores do canal de calcio, amiodarona,
clonidina e dexmedetomidina. Bradicardia ocorre em 5% dos
pacientes com dexmedetomidina e esse agente deve ser evi-
tado em pacientes com bloqueio cardiaco.

O droperidol foi associado a disritmias ventriculares % e,
em 2001, foi colocado na lista negra do Food and Drug Ad-
ministration (FDA). Verificou-se associagéo entre droperidol,
iQT prolongado e disritmias malignas como TdP. O risco rela-
tivo de disritmia do droperidol, comparado com outros antie-
meéticos ou placebo, nao foi claramente elucidado, portanto a
recomendagéo para o uso do droperidol requer ECG nas 12
derivacdes antes da administragéo do farmaco e monitoragdo
continua do ECG por 2 a 3 horas ap6s administragdo. Se o
iQT corrigido for prolongado no ECG de base, a administra-
¢ao do droperidol ndo é recomendada. Extrema cautela é re-
comendada quando droperidol é utilizado em pacientes com
fatores de risco para desenvolver iQT longo, como faléncia
cardiaca congestiva, bradicardia, uso de diuréticos, hipertro-
fia ventricular, hipocalemia, hipomagnesemia ou uso de far-
macos que prolonguem o iQT. Droperidol deve ser iniciado
em baixas doses e ajustado até se obterem os resultados
desejados.

Inotrépicos como dobutamina e milrinona podem precipitar
disritmia atrial e ventricular. Dobutamina é diretamente dis-
ritmogénica, gerando taquicardia dose-dependente; doses
superiores a 5 pg.kg'.min' sdo mais propensas a causar
disritmias e geram pouco beneficio no transporte de oxigénio.
Milrinona aumenta o inotropismo sem ativar os receptores
adrenérgicos, mas também tem o potencial de gerar disrit-
mias. Digoxina resulta em aumento do calcio intracelular nos
midcitos cardiacos, lentifica a condugéo pelo ndé AV e pode
gerar aumento da automaticidade, precipitando qualquer tipo
de disritmia, sendo as mais comuns: contragdo ventricular
prematura, bloqueio de qualquer grau (embora raramente
Mobitz tipo Il), taquicardia atrial paroxistica com bloqueio, rit-
mo juncional acelerado e TV bidirecional. Sdo fatores de risco
para intoxicagéo por digoxina disfungéo renal alteragoes ele-
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Tabela Il - Medicamentos que Causam Anormalidades Eletroliticas

Hipocalemia Hipercalemia Hipomagnesemia

Hipermagnesemia

Agonistas beta-adrenérgicos Anti-inflamatérios nao esteroides

Catecolaminas Diuréticos poupadores de K+ Diuréticos de alga

Insulina Succinilcolina Aminoglicosideos

Diuréticos de alga Digoxina Anfotericina B
Teofilina Inibidores da enzima conversora  Cisplatina
de angiotensina
Diuréticos tiazidicos Bloqueadores do receptor Ciclosporina
angiotensina
Aminoglicosideos Betabloqueadores Digoxina
Anfotericina B Manitol
Mineralocorticéide Metotrexate

Diuréticos tiazidicos

Laxativos que contém magnésio
Alimentagao parenteral

Litio

Tabela lll — Alteragoes Eletrofisiologicas dos Anestésicos

Farmaco Agao Efeito

Inalatérios Antagonizam calcio e aumentam a despolarizagdo Ritmo juncional, assincronia atrioventricular
nas fibras de Purkinje

Propofol Estimula receptores muscarinicos Bradicardia

Succinilcolina Ativagao de receptores muscarinicos ou

nicotinicos
Pancurénio Aumento de catecolaminas e do automatismo
Vecurdnio Diminuigao do automatismo por blogueio simpatico

Anestésicos locais Blogueio dos canais de célcio

Opiaceos Diminuigao da frequéncia do n6 AS
Prolonga a condugéo de AV
Cetamina Aumenta a frequéncia do n6 AS por ativagéo

simpética

Clonidina e Dexmedetomidina Bloqueio simpatico

Taquicardia ou bradicardia podendo chegar a
assistolia

Taquicardia
Bradicardia e ritmo juncional
Alargamento do QRS, taquicardia e FV

Bradicardia

Taquicardia

Bradicardia

Tabela IV — Interagdo de Farmacos Anestésicos com Antidisritmicos

Adenosina Vasodilatagao com isoflurano e bloqueio do neuroeixo,
Broncoconstrigao com neostigmina,
Assistolia com neostigmina, dexmedetomidina e opiaceos,
Antagonismo com aminofilina

Amiodarona Depressao miocardica e vasodilatagdo com inalatérios

Digoxina Bradicardia potencializada por halotano e succinilcolina,

Beta-bloqueador

Quinidina

Procainamida

Bloqueador do canal de célcio

Magnésio

Lidocaina

Cuidado com administragéo de calcio e uso de diuréticos (hipocalemia)

Depressao miocéardica potencializada por halotano,
Broncoconstrigao com neostigmina e atracurio

Prolonga a agao dos bloqueadores neuromusculares (BNM)

Antagonismo da agdo da neostigmina,
Disritmias ventriculares quando em combinagao com fenotiazidicos

Bradicardia e depressdo miocardica com halogenados e dantrolene,
Potencializa BNM

Prolonga a agdo dos BNM

Potencializa o bloqueio simpatico dos opiaceos
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troliticas como hipocalemia, hipomagnesemia e hipercalce-
mia. Farmacos que causam alteragdes eletroliticas tém o po-
tencial de provocar disritmias e sdo mostrados na Tabela Il.

Tratamento das disritmias

Embora as bradiarritmias graves demandem tratamento,
estas tém sido reportadas apenas em 0,4% de 17.021 pa-
cientes submetidos a anestesia geral. Estes pacientes res-
pondem bem a medidas farmacoldgicas ou a marca-passo
transesofégico atrial e raramente demandam marca-passo
transvenoso definitivo, mesmo na presenga de bloqueio bi-
fascicular assintomatico ou bloqueio de ramo esquerdo pré-
operatério 3. Em contraste, estima-se que taquiarritmias
perioperatorias afetem quase um milhdo de americanos ido-
sos, estando associadas a uma morbidade significativa. Um
grande numero de pacientes submetidos a cirurgia cardiaca
ou nao cardiaca apresenta essas disritmias. Como todos os
antiarritmicos tém o potencial de provocar disritmias, devem
ser usados com cautela, sendo a corregdo das alteracdes
eletroliticas e a prevengéo de bradicardia imprescindiveis no
manejo das disritmias 33.

Taquicardia sinusal

Taquicardia aumenta o consumo de oxigénio do miocardio,
podendo gerar episddios isquémicos e aumentar a mortalida-
de, devendo, portanto, ser tratada. Betabloqueadores podem
ser usados com esse proposito e, durante anestesia, deve-se
optar por medicacdes de meia-vida curta e infusédo continua,
como o esmolol.

Recentemente, foi introduzido Landiolol na pratica clinica
em alguns paises. Trata-se de um betabloqueador cujas pro-
priedades cardiosseletivas sdo maiores que o esmolol e cuja
meia-vida é mais curta (2 a 4 minutos), pois é rapidamente
hidrolizado pelas estearases plasmaticas. Harasawa e col. 34
administraram Landiolol para tratar taquicardia durante a
anestesia e para obter protecdo contra isquemia miocardica,
avaliando os efeitos dose-dependentes de sua administragao
em bolus nas doses de 0,1; 0,2 ou 0,3 mg.kg'. Nao foram
evidenciadas hipotensao, bradicardia ou alteragdes isquémi-
cas ao ECG na dose de 0,1 mg.kg, razdo pela qual esses
autores sugeriram que a dose 6tima desse farmaco para re-
duzir os efeitos da taquicardia seria 0,1 mg.kg™'. Ao contrario,
doses maiores como 0,3 mg.kg" provocaram redugao na FC
e na presséao arterial, podendo ser usadas em pacientes que
apresentam taquicardia e hipertensdo em resposta ao estres-
se cirargico 34. Relato de caso utilizando dexmedetomidina
0,3 ug.kg'.h' para tratar taquicardia sinusal persistente e
resistente ao tratamento com esmolol foi realizado por Chry-
sostomou e col. 3% N&o foram evidenciados efeitos colaterais.
Além disso, eles defendem que o farmaco pode ser Util no
paciente com broncoespasmo que apresente taquicardia.
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Taquicardias supraventriculares (TSV)

As TSV no periodo perioperatério devem ser inicialmente
consideradas sinais de alguma condig¢éo clinica subjacente
e potencialmente ameagadora a vida. Portanto, a conduta
inicial em casos tais é procurar alguma causa de base, ge-
ralmente relacionada ao procedimento e as suas possiveis
repercussdes no paciente. Estas condi¢cbes sdo muitas ve-
zes reversiveis e, com isso, farmacos antidisritimicos somen-
te devem ser considerados apds excluséo dessas etiologias.
Outro passo fundamental no manejo das disritmias em geral
€ o reconhecimento de sintomas de instabilidade hemodina-
mica relacionados a disritmia, como, por exemplo, hipotenséo
arterial, alteragbes do nivel de consciéncia, dor toracica ou
qualquer outro sinal de ma perfuséo tecidual. Nestes casos, a
conduta inicial é a cardioverséao elétrica.

No periodo perioperatério, deve-se lembrar que a cardio-
versdo pode néo ter a maxima eficacia, ou até mesmo nao
ser capaz de manter o ritmo organizado por tempo adequa-
do, levando-se em consideracdo que a cardioversado, por si
s0, néo leva a reversdo da causa de base da disritmia. De
qualquer forma, a cardioversao é indicada em qualquer caso
de taquidisritmia com repercusséo hemodinamica e no peri-
odo perioperatério pode ser Util para que, em um pequeno
periodo de ritmo sinusal, haja tempo habil para se iniciarem
medidas de reversao da causa de base 7. Um estudo realiza-
do em pacientes com TSV (principalmente FA) submetidos
a cirurgia cardiaca com bypass cardiopulmonar mostrou que
cardioversao elétrica de baixa energia mostrou-se eficaz em
80% dos casos, mas a taxa de recorréncia apds 1 minuto foi
superior a 50% 3. Recomenda-se que, quando se optar pela
realizacao de cardioversao elétrica eletiva no perioperatério,
seja realizada impregnacéo inicial de agente antiadisritmico,
com o objetivo de minimizar a recorréncia de TSV apéds o
choque. Adenosina é o farmaco de escolha para tratar TSV
que envolve o n6 SA ou AV (6 mg EV em flush rapido, po-
dendo haver repeti¢ao de duas doses de 12 mg), importante
principalmente nos casos de reentrada nodal, o qual néo é o
principal mecanismo das TSV perioperatérias.

A maioria dos pacientes que desenvolvem TSV no peri-
odo perioperatério se mantém hemodinamicamente estavel,
portanto ndo necessita de cardioversao elétrica imediata. Por
isso, o controle da frequéncia cardiaca é a mais importan-
te conduta no tratamento dessa condigdo; para tanto, utili-
zam-se bloqueadores do n6 AV como betabloqueadores e
bloqueadores dos canais de calcio (classes Il ou 1V). Dentre
os betabloqueadores de uso venoso, o esmolol, por suas ca-
racteristicas farmacolégicas (meia-vida curta e facil titulagao),
apresenta-se como primeira escolha no periodo perioperato-
rio. Verapamil e diltiazem também promovem rapidamente o
controle da frequéncia ventricular na TSV. O diltiazem venoso
apresenta menor agao inotropica negativa quando compara-
do ao verapamil e é preferivel em pacientes com insuficién-
cia cardiaca. Para esses pacientes, diltiazem, digitalicos e
amiodarona sao farmacos recomendados para controle de
frequéncia cardiaca.
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Um estudo prospectivo randomizado comparou a eficacia
do diltiazem versus amiodarona no controle da FC em pa-
cientes com taquicardias atriais e FC > 120 bpm. Diltiazem
mostrou melhor controle da FC que a amiodarona, porém
esteve mais relacionado a ocorréncia de hipotensao 3. Nos
pacientes com histéria de TSV devido a presenca de feixe
andémalo (WPW), o uso de farmacos bloqueadores do né AV
é contraindicado devido ao aumento do risco de desenvolvi-
mento de disritmias ventriculares malignas. Esses farmacos
acentuam o periodo refratario de condugao do feixe acessorio.
Neste caso, é possivel usar procainamida e amiodarona 7. A
cardioverséo quimica dessas disritmias no contexto periope-
ratério tem pouca importancia, sendo reservada para casos
de faléncia de controle de frequéncia cardiaca ou auséncia
de reverséo e instabilidade hemodinamica com a cardiover-
sdo elétrica. A eficacia dos antiarritmicos para cardioverséo é
questionada em varios estudos, pois muitos pacientes apre-
sentam conversdo do ritmo com o uso de placebo em estu-
dos randomizados. Um ensaio clinico randomizado mostrou
60% de conversdo com 24 horas no grupo placebo quando
comparado com 68% no grupo amiodarona 3.

Mesmo sabendo que com o uso de altas doses de amio-
darona as taxas de conversdo quimica sdo consideraveis,
o potencial de efeitos colaterais no perioperatdrio deve ser
mais estudado para se estabelecer adequada relagéo risco-
beneficio. Medicamentos como procainamida e amiodarona
podem ser Uteis para tratar qualquer dessas disritmias, mas
mostraram-se ndo efetivos em alguns casos, além de apre-
sentarem efeitos colaterais, especialmente a procainamida
usada atualmente em carater de excegao.

A FA é bem tolerada por jovens, mas pode ser deletéria
em pacientes idosos, devendo ser abortada sempre que
possivel. Estatinas foram testadas no pré-operatério com o
intuito de reduzir a incidéncia de FA peri e pds-operatéria e
podem representar importante terapia adjuvante na preven-
cao da FA 3%, Amiodarona também pode mostrar-se efetiva
apos cirurgias cardiacas, embora um trabalho questione sua
eficacia profilatica p6s-toracotomia. Na ocorréncia de FA, es-
tratégias para diminuir a FC devem ser adotadas nas primei-
ras 24 horas, pois mais de 85% dos episédios se resolverdo
nesse periodo. Antidisritmicos das classes Ic ou lll podem
ser usados.

Em relacdo a profilaxia de FA, cardiopatia bastante fre-
quente em perioperatério de cirurgias cardiacas, Beaulieu
e col. 40 realizaram trabalho prospectivo e aleatério com 120
pacientes recebendo amiodarona ou placebo para prevengéao
de FA nesse tipo de cirurgia e concluiram que a amiodarona
nao se mostrou eficaz na profilaxia da FA.

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)

Taquicardia ventricular ndo sustentada (TVNS)

Ocorre com frequéncia no perioperatério e, na auséncia de
doenga cardiaca, ndo demanda tratamento especifico. Em

pacientes cardiopatas, esses ritmos ndo sustentados podem
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predizer disritmias ventriculares malignas. A principal estraté-
gia para TVNS seria a prevengéo de seu desencadeamento,
agindo prontamente quando do aparecimento de possiveis
fatores de risco 4'. Trabalho realizado em pacientes submeti-
dos a cirurgia cardiaca demonstrou que a corregdo do mag-
nésio apds a CEC reduziu a incidéncia de TV nédo sustenta-
da 2,

Taquicardia ventricular sustentada

Dividida entre as categorias monomaérfica ou polimoérfica. Os
farmacos utilizados para TV monomo6rfica séo lidocaina, pro-
cainamida ou amiodarona 2. Ja a taquicardia ventricular poli-
morfica tem sua conduta baseada na existéncia prévia de um
intervalo QT longo e consequente ocorréncia de TdP. Nesses
casos, o tratamento da disritmia consiste em reverter o pro-
longamento do iQT e, principalmente, descontinuar eventuais
farmacos que possam causar aumento do intervalo.

A abordagem da TdP pode incluir cardioverséo, embora o
magnésio seja o tratamento de escolha (2 g administrado IV
lentamente). Como a TdP costuma ser recorrente, esforgos
devem ser feitos no sentido de aumentar a FC, entre 105 e
120 bpm, através de marca-passo ou farmacos inotropicos.
Uso de farmacos que prolongam o tempo de repolarizagéo,
como procainamida, é contraindicado durante TdP. Interrom-
per medicagdes que prolonguem o iQT e corrigir as alteragbes
eletroliticas sdo procedimentos geralmente necessarios. Em
pacientes refratarios e de alto risco, deve-se considerar im-
plante de marca-passo e desfibrilador. Na pratica, nos casos
em que ha duvida se a TV polimérfica se deve a um prolonga-
mento do intervalo QT, recomenda-se usar farmaco bloque-
ador do canal de sédio e repor magnésio empiricamente 7.
Dentre os medicamentos que prolongam o iQT, a incidéncia
de Tdp € menor com amiodarona, portanto amiodarona EV é
uma boa escolha como terapia alternativa para TV polimérfi-
ca refrataria de etiologia desconhecida.

TV instavel, TV sem pulso, FV

As principais manobras para o paciente que apresenta TV
instavel, TV sem pulso ou FV no periodo perioperatério séao
nao farmacolégicas: desfibrilagao imediata, técnicas de reani-
magao cardiopulmonar (RCP) no caso de parada cardiorres-
piratoria e corregao das causas reversiveis.

CONCLUSAO

Ap6s diagndstico de disritmias, é essencial identificar quais
delas sédo benignas e quais carreiam o risco de morte subita.
A escolha dos agentes anestésicos é importante para minimi-
zar os episodios de taquidisritmias. Tao importante quanto o
tratamento das disritmias é sua prevengé&o. O passo mais im-
portante na prevengao é reconhecimento dos fatores de ris-
co, selecao adequada dos medicamentos para cada paciente
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e monitoragao suficiente. Em pacientes de risco para QT lon-
go, deve haver ECG de base recente. Eletrdlitos devem ser
monitorados e corrigidos quando necessario. A verificagao da
funcéo renal e hepatica é importante em pacientes que usam
medicagbes que podem gerar disritmias. Além disso, devem-
se ajustar as doses, quando necessario. O prolongamento do
iQT deve ser atentamente observado pelo anestesiologista
mediante a existéncia de varios farmacos que potencialmen-
te prolongam esse intervalo e a interagdo entre eles pode ser
catastrofica. A TSV responde ao tratamento com adenosina,
enquanto a FA ndo, embora em ambos os casos a frequéncia
seja controlada por betabloqueadores ou bloqueadores do
canal de célcio. O uso de farmacos de classe la esta gradu-
almente entrando em declinio devido a sua relagao risco/be-
neficio desfavoravel. Farmacos da classe Ib como lidocaina
ainda sdo amplamente usados no centro cirirgico para tratar
taquidisritmias ventriculares. Farmacos da classe Ic ndo de-
vem ser usados em pacientes com doenga cardiaca estrutu-
ral, devido ao alto risco de proarritmia. Para as TSV, podem
ser usados betabloqueadores ou bloqueadores do canal de
calcio quando se objetiva a diminuicdo da FC. Amiodarona
e sotalol fazem parte da classe lll, prolongam o potencial de
acao e a repolarizagdo e estdo entre os antiarritmicos mais
utilizados na atualidade. Digoxina, magnésio e adenosina
tém propriedades antidisritmicas Unicas — e a digoxina rara-
mente encontra indicagéo para uso perioperatério. Magnésio
e adenosina, ao contrario, tém sido cada vez mais usados
no periodo perioperatoério, tendo indicagbes especificas que
devem ser respeitadas. A conduta em disritmias perioperato-
rias nem sempre inclui o uso de antidisritmicos, embora estes
nao devam ser postergados quando houver indicagdo nesse
sentido.
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Resumen: Lorentz MN, Vianna BSB — Arritmias Cardiacas y Anestesia.

Justificativa y objetivos: Las arritmias son complicaciones relativa-
mente comunes en el periodo perioperatorio, y deben ser diagnosti-
cadas y tratadas adecuadamente por el anestesiélogo cuando exista
la indicacion. Este articulo fue elaborado con el objetivo de revisar los
aspectos mas relevantes de las arritmias cardiacas para el anestesi-
6logo, y también para establecer una relacion de causa y efecto entre
los farmacos utilizados en el periodo perioperatorio y las arritmias.

Contenido: Estan presentes en este articulo, los mecanismos de las
arritmias, los farmacos que potencialmente causan esas arritmias,
ademas del diagnéstico y del tratamiento en el periodo periopera-
torio.

Conclusiones: Las arritmias que ocurren en el periodo perioperatorio,
muchas veces no exigen tratamiento y en otras tantas, el tratamiento
puede generar una verdadera iatrogenia. Por tanto, el conocimiento
de las arritmias cardiacas y de los factores que pueden desencade-
narlas, le posibilita al anestesidlogo un mejor abordaje perioperatorio,
evitando asi los tratamientos equivocados o innecesarios.

Descriptores: ANESTESIA; ENFERMIDADES, Cardiacas.
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