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ARRITMIAS CARDíACAS E ANESTESIA 

DR . .JAIME PINTO DE .\Ri\UJO NETO, E.A. (•) 
DR . .JAIR FERNANDES, E.i\. (•) 

-----------------, 

Os autores apresentam revisã·o de arritmias cardíacas des­
crevendo estudo de eletrofisiológica da condução elétrica no 
coração~ d.a etiopatogenia das arritmias e relação com anes­
tesia. Apresentam também revisão das principais drogas e mé­
todos usados no tratamento. 

-·-- -·------- - -- -- --- -- ·--- -- --- -- ------------- - - -

O estudo das arritmias cardíacas como desenvolvimento 
de técnicas de monit.oração, bem como a freqüência, cada 
vez maior, do uso de monit.ores durante cirurgias faz com 
que o anestesiologista deva ter conheciment.o dos principais 
problemas ligados à fisiologia, etiologia e fisiopatologia (•) . 
Mais do que ist.o, a dett:11ninação do diagnóstico e das drogas 
usadas no tratament.o. 

O objetivo desta revisão é tratar dos principais mecanis­
mos envolvidos na eletrofisiologia das células do coração e seu 
sistema de transmissão, discutir a interferência que a anes­
tesia pode ter na produção dos distúrbios do ritmo cardíaco e 
traçar a conduta que o anestesiologista deve ter, face a esta 
complicação que é bastante frequente (cerca de 20 a 30% das 
cirurgias) ('·''·2') . 

El,•tl'l<OFISIOLOGIA DO CORAÇAO: 

A função cardíaca é regulada pela integração de quatro 
fatores importantes: ('') a) a pré-carga; b) a pd>s carga; c) 
o estado inotrópico do miocárdio; d) a freqüência cardíaca. 

A pré-carga é responsável pela distensão da fibra cardía-
- . -· ·-

(*) Médicos do Centro de Tzatameo.to Intensivo do Serviço de Anesteai& • 
do CET do Hospital do Andarai - INAKPB - Rlo de Janeiro. 
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ca relacionada com pressões intra-ventriculares e volume de 
sangue. Durante anestesia pode sofrer variações em funçãe> 
de alterações de volemia; dos respiradores mecânicos causan­
do baroinversão, diminuindo o retorno venoso ao coração; de 
estados de insuficiência cardíaca com diminuição da força 
contrátil; de quadros de falência cardíaca com tamponamento 

A pós carga é representada pelo estado de tensão da fibra 
cardíaca. A pós carga é inversamente proporcional ao volume 
de ejeção. 

O estado inotrópico do miocardio quando a pre-carga e a 
pós carga são constantes é representado pela força e veloci­
dade de contração do ventrículo. 

A freqüência e rítmo cardíacos, o objetivo da nossa revisão 
com grande importância no débito cardíaco e consumo de O,. 

Transmissao de impulso - Anatomia do sistema de con­
dução. 

O impulso elétrico cardíaco surge espontaneamente ao 
nível do nodulo sino atrial (SA), localizado em células, com 
haixo potencial de repouso na junção da veia cava com o átrio 
direito, passando o estímulo após ativação das aurículas por 
diferentes vias e células específicas de condução, ao nódulo 
aurículo-ventricular (AV) onde ocorre lentificação da trans­
missão. A seguir, através do feixe de His, com condução rápida, 
ativa a parede ventricular. 

Ativação elétrica e alterações iônicas ('·''·'') - A mem­
brana da célula cardíaca apresenta permeabilidade seletiva a 
ions como Na+, K+, Ca++. 

As células do músculo cardíaco em repouso apresentam 
o chamado potencial de repouso com carga elétrica negativa 
em torno de - 90 mV. Nesta situação o potássio (K+) predo­
mina no interor da célula enquanto o Na+ e o Ca++, no espaço 
extracelular. A energia necessária para manter este equilíbrio 
íonico provém da hidrólise do ATP ativada por uma enzima 
ATPase. Normalmente a despolarização da fibra cardíaca é um 
processo mais rápido que a repolarização (11 ). 

A atividade elétrica normal da fibra cardíaca é dividida 
em 5 fases (''·''·''): (fig. 1). 

a) Fase O - correspondendo à despolarização da célula, 
que surge em poucos milisegundos no momento em que o nível 
do ''limiar'' «iai a - 60 mV (Ponto D - fig. 1) iniciando-se 
uma rápida entrada de Na+ na célula tornando a carga elé­
trica positiva em torno de +25 mV. Esta ativação rápida da 
célula caroíaca coresponde ao chamado potencial de ação e 
no ECG é representado pelo complexo QRS. 
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b) Fase I - em que começa a se iniciar a repolarização da 
célula. É rápida, sendo causada provavelmente pela entrada 
de Ca++ e suspensão do fluxo de Na+. 

e) Fase II - lenta em plateau. H uma passagem de íons 
K+ para fora da célula associada a uma lenta entrada de 
Nal+, Ca++, começando a negativar progressivamente. Esta 
fase em que a célula não responde a estímulos (período re­
fratário) é chamada de repolarização. 
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FIGURA 1 

Esquema das diferente6 fases de atividade elétrica de fibra. cardíaca mostrando 
as alterações iônicas bem como as diferenças de potencial elétrico e correlação 

com ECO. 

d) Fase III também chamada de repolarizaçã.o rápida em 
que predomina a saída de K+ cessando a entrada de Na+ e 
Ca++ (Noble). A célula vai-se tornando progressivamente 
mais negativa até atingir a - 90 mV, no momento em que a 
bomba de sódio torna-se ativa (Fase IV) todo processo de 
repolarização da fibra cardíaca é representado no ECG pelo 
intervalo QT. 

e) Fase IV - em que as células cardíacas restauram sua 
composição iônica apta a nova estimulação. 

Sabemos que o miocárdio durante o potencial de ação não 
responde a estímulos despolarizantes (período refratário 
absoluto) retomando porém a excitabilidade a medida que 
se completa a repolarização (período refratário absoluto) (2º). 

Existem duas propriedades fundamentais para o estudo 
da transmissão elétrica ela célula carruaca ('): 
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1 - Automatismo: rep1·esentada por células com meca­
nismo próprio de despolarização. São as células ditas marca­
passo. São capazes de gerar espontaneamente estímulo. É a 
propriedade das células responsáveis pela condução elétrica 
do coração (S. A., fibras atriais, A. V., feixe de His e Pur 
kinge) . 

2 - Excitabilidade: são as cél11Jas que se deixam estimu­
lar e contraem pela chegada de um estímulo elétrico. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DAS ARRITMIAS 

O aparecimento de arritmias cardíacas durante a aneste­
sia pode estar relacionado com inúmeras causas. Em ten,1os 
fisiopatológicos três fatores são fundanrentais: ('') 

a - Alteraçao na formação do estímulo elét:iiico, isto é, 
relacionada com automaticidade. 

CON DUCAO NORMAL - , REENTRADA 
--

FIGURA 2 

Esquema de condução OOl"t.".la! d& atlvtdade elétrica através dos ramos e a ativação 
anormal que pode ocorrer devido ao fenômeno da. reentrada, 

b - Alteração na propagação do estímulo elétrico - 1·ela­
cionado com condutividade. 

c - Combinação das duas causas anteriores. 
Reentrada - Como já vimos as alterações de condução 

são os principais fatores no aparecimento das arritmias (13). 

O termo reentrada seria dado a nova despolarização de uma 
fibra cardíaca por um mesmo estímulo elétrico, que fique es­
tacionário no sistema específico de condução, aguardando 
que a fibra se torne excitável reestimulando-a. (fig. 2) . 

O fenômeno da reentrada ocorre sempre que houver di­
minuição da velocidade de condução ou bloqueio de ramos 
do sist;,ma His-Purkinge. A reentrada pode ser responsável 
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pelo surgimento de vários tipos de arritmias como taquicar­
dia supraventricular; arritmias atriais, extrassístoles e até 
mesmo fibrilação ventricular ('º) . 

Genericamente numerosos são os fatores que durante 
uma anestesia podem causar arritmias: problemas ventilató­
rios (alterações de P02 e PCO,), uso de drogas anestésicas e 
relaxantes musculares, uso de atropina e escopolamina, dis­
túrbios ácido-básicos e eletrolíticos, reflexos (na entubação, 
extubação, insuflação do balonete, manipulação de globo 
ocular, trações viscerais, estímulo elétrico central em eletro­
convulsoterapia), manipulação direta do coração, uso de di­
gital, alterações do sistema nervoso autônomo, alterações de 
temperatura corporal, doença car,díaca prévia, estímulo direto 
por manipulação dos nervos craneanos, uso de catecolaminas, 
etc. 

Discutiremos a seguir fatos importantes ligados com estes 
fatores etiológicos. 

1 - Problemas ventilatórios - A presença de hipoxemia 
e hipercapnia com acidose respiratória quando associada a 
agentes anestésicos pode causar os mais variados tipos de 
arritmias. 

Katz (23 ) relaciona a importância do sistema· nervoso 
simpático na etiologia das arritmias causadas pela associa­
ção hipercapnia e agentes anestésicos. Acredita-se que a ele­
vação da PC02 estimularia áreas centrais vasomotoras cau­
sando aumento do fluxo simpático com liberação de cateco­
laminas. 

A hipóxia por sua vez teria além de uma ação central, 
ação direta sobre a célula cardíaca alterando o seu auto­
matismo. 

Por sua vez a hiperoxemia e a hipercapnia atuam sobre 
o coração diminuindo o automatismo (6) • 

2 - ])rogas Anestésicas - a) agentes halogenados - Ha­
lotano (2

): - depende da concentração. A 1 % tem ação cro­
notópica negativa sendo a redução da freqüência não com­
pensada com atropina (28 •3"). Concentrações acima de 4% 
causam redução importante do potencial diastólico máximo, 
podendo ocorrer parada cardiaca (34 -27 ) • Causa também de­
pressão ,da condução A. V. por prolongamento do período re­
fratário (18 ) . A lidocaina e a difenilhidantoína tem ação an­
tiarrítmica diminuída na presença de halotano (5 ) • Pode 
apresentar sinergismo de ação em pacientes em uso de blo­
queadores beta. É responsável também por diminuição da con­
dução intraventricular, diminuindo o automatismo (12,19). 
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Reduz a cardiotoxicidade do digital suprimindo o escape fi­
siológico e atividade ectópica de marcapasso (24, 3'). 

Metoxifluorano: (1 ) - causa de início aumento da fre­
qüência cardíaca, que não responde a bloqueador beta, evo­
luindo depois para diminuição da freqüência pela queda do 
potencial diastólico máximo e aumento do limiar de excitação. 
Causa aumento do período refratário. 

Enfluorano (2'): - Discreta ação cronotrópica positiva, 
menor porém que a do éter e do metoxifluorano. Estudos 
feitos por Atlee e col (5) mostram que o aumento da concen­
tração de enfluorano interfere na condução AV com pouca 
ação porém na condução através do feixe de His-Purkinge, 
Iwatsuki sugeriu que o enfluorano interfere na passagem de 
Na+, Ca++ e K+ através da membrana. 

Halogenados e catecolaminas: Existe uma clara interação 
de catecolaminas e halogenados; estes sensibilizariam o mio­
cárdio à ação das catecolaminas. Haveria aumento do auto­
matismo por interação das drogas (21 ) • Muitos autores di­
vergem quanto as concentrações ideais permissíveis durante 
infiltrações locais com uso de vasoconstritor (39 ) • Concen­
trações de adrenalina acima de 1: 200 . 000 podem ser admi­
nistradas desde que observem cuidados de evitar injeções 
muito rápidas e se aguarde algum tempo entre doses repeti­
das. É o halotano que apresenta maior incidência de arritmia 
na presença de catecolamina (23 ) • 

O uso de bloqueador adrenérgico pode prevenir as arrit­
mias que surgem desta interação sen-do útil também em cirur­
gias em que vai haver grande liberação de catecolaminas por 
manipulação (ex.: cirurgia de feocromocitoma); a ação antiar­
rítmica dos bloqueadores alfa é devida à ação hipotensora 
bem como a ação semelhante à quinidina (13 ) . 

Os bloqueadores beta têm ação antiarrítmica direta 
sobre as células cardíacas bem como ação anestésica local. 

Anestésicos não halogenados: Ciclopropano: não tem 
ação sinusal, acelerando porém a repolarização da célula. 
Seus efeitos são muito influenciados pela concentração de 
Ca++ em razão direta com sua concentração. Seus efeitos 
na produção de arritmia são direta.mente influenciados pelos 
valores de PC02 • 

Éter: aumenta a atividade simpática. Pode ter ação di­
reta sobre marcapassos atriais. 

óxido Nitroso: Não tem por si só atividade produtora de 
arritmias. Quando usado com baixas concentrações de O, 
pode, pela mistura hipoxemiante causar arritmias. 

Agentes venosos: Morfina: em doses habituajs (1 
mg/kg) não atua sobre o nodulo S. A. e tem pouca ação 
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no sistema cardiovascular. Discreta ação cronotrópica nega­
tiva, que não responde à atropina. Tem sinergismo de ação 
bradicardizante em preparações hipocalcêmicasl Alguns au­
tores atribuem esta ação bradicardizante à estimulo vagai e 
outros a bloqueio simpático (alfa bloqueio). Com isto tentam 
e1<cplicar a ação da morfina no edema agudo de pulmão. Junto 
com halotano tem sua ação bradicardizante aumentada. 

Meperidina: causa depressão miocárdica reduzindo o po­
tencial de ação por alteração nas passagens de Na+, K+ e 
Mg++. Pode também causar bloqueio AV e várias arritmias. 

Fentanil: tem ação bradicardizante devido a estimulo do 
centro vagai com liberação de acetilcolina. 

Droperidol: aumenta o período refratário; segundo Bertolo 
e col (1) diminui a velocidade de despolarização. Tem por isso 
ação antiarrítmica importante, com ação análoga à quinidina. 
Aumenta também a tolerância a diginal. 

Barbitúricos: Prolongam o tempo de condução AV. Tem 
ação cronotrópica negativa que não responde à atropina em 
preparações. Diminui a incidência de bradicardia sinusal em 
anestesia por halotano. 

Ketamina: tem ação simpaticomimética aumentando a 
freqüência cardíaca e os níveis de catecolaminas. Previne a 
intOX:icação digitálica. Teria ação na taquicardia induzida 
por ação depressora direta sobre o miocárdio. Tem proprie­
dades antirrítmicas. 

Alfatesin: tem ação discretamente inotrópica negativa 
podendo em alguns doentes induzir arritmias e até mesmo 
parada cardíaca . 

Benzodiazepínicos - Apresentam normalmente ação an­
tiarrítmica tendo sinergismo de ação com a lidocaina. 

RELAXANTES MUSCULARES 

Succinilcolina: na entubação traqueal, principalmente 
após segunda dose leva à arritmias. Em dose única diminui 
a freqüência cardíaca seja estimulando baroreceptores dos 
grandes vasos com intensa descarga vagai, seja por ação di­
reta nos receptores colinérgicos no miocárdio. A ação vagai 
desta droga pode ser bloqueada pela atropina (1'-'"-11 ). 

Age aumentando a concentração extracelular de K-~. Tem 
uma ação predominante nicotínica. Sua ação arrítmica ne­
cessita sistema nervoso autónomo íntegro. O uso de bloguea­
dores ganglionares previne arritmias induzidas pela succinil­
colina. 

Em paciente em uso de digital a diminuição do K+ in­
tracelular pode causar arritmias e até parada cardíaca em 
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fibrilação. O uso de succinilcolina potencializa a ação da di­
gital tornando o ventrículo mais irritável. 

Alguns autores mostraram que a d-tubocurarina age 
bloqueando as arritmias induzidas pela succinilcolina. 

Em pacientes queimados o perigo maior no uso de succi­
nilcolina ocorre tardiamente, por volta do 30.º dia da quei­
madura ( ) . O tionembutal diminui a incidência de arritmias 
com uso de succinilcolina. 

Galamina - apresenta ação simpaticomimética podendo 
segundo De Son e Wand atuar sobre receptores cardíacos 
muscarínicos produzindo bloqueio vaga!. 

Pancurônio - eleva a frequência cardíaca bloqueando o 
vago e aumentando a condução atrioventricular. 

Existe uma interação de ação relaxantes musculares 
drogas antiarrítmicas. 

Atropina - (27 ) Substância parassimpaticolitica causan­
do taquicardia, dissociação A V e até mesmo casos de fibrila­
ção ventricular. As arritmias causadas pelo uso de atropina 
seriam resultado da maior atividade de simpático devido ao 
bloqueio vaga!. Alguns autores não estão empregando como 
rotina a atropina em préanestesia, salvo quando anestésicos 
irritantes vão ser administrados preferindo em algumas situa­
ções o uso da glicopirronium. 

DISTORBIOS A=u-BASICOS E ALTERAÇÕES IÔNICAS 

Distúrbios ácido-basicos - sabemos que pacientes com al­
terações metabólicas apresentam interferência na transmis­
são elétrica 11or1nal no coração. A acidose aumenta o automa­
tismo enquanto a alcalose diininui (6) • 

Distúrbios eletrolíticas - Como vimos anteriormente são 
quatro os íons que atuam diretamente na fase de contração 
miocárdica: potássio, sódio, magnésio e cálcio. Variações das 
concentrações intra e extracelulares destes íons podem causar 
arritmias (fig. 3) . 

Potássio - são as variações do K+ as mais importantes 
na produção de arritmias. Numerosas stuações clínico­
cirúrgicas podem alterar a concentração de K-+- no organismo 
do paciente que vai receber anestesia. 

A hipokaleinia é comum em pacient€s com obstrucão in­
testinal, vôinitos e diarréia, aspiração nasogástrica, fístulas, 
uso crônico de diuréticos (furosemida, ácido etacrínico etc.) 
em pacientes diabéticos com cetoacidose em que a correção da 
acidose com bciarbonato e o uso de insulina podem forçar a 
entrada rápida do K+ para dentro da célula, em pacientes 
em uso de digital. 



REVISTA BRASII,EIRA DE ANESTESIOLOGIA 659 

..... 
FIGURA 3 

,.-:-~ ~-....n,,· ' ~ __. -Á ~ V. tt; 
P aciente com insuficiência renal aguda com b iperp0tassemia. (9.1 meq/1) com 
indicação de hemodiálise. Notam-se as a lterações de onda. T (ponteaguda) e 

alargamento do Ql'tS. 

A hipokalemia aumenta o automatismo, diminui a excita­
bilidade. Extrassístoles e batimentos ectópícos podem surgir 
enquanto no ECG surge depressão da onda T, alteração do 
QRS e presença de onda u (22.24 ) . 

A hiperkalemia é comum em pacientes com insuficiência 
renal, estados de acidose metabólica, queimaduras, destruição 
de tecidos (esmagamentos) , t ransfusão de sangue estocado 
(pode atingir 21 mg% de K +), uso de cliuréticos (inibidores 
da anidrase carbônica-aldactone) , insuficiência suprar1·enal. 

Concentrações de K+ acima de 6 mg% são perigosas pois 
diminuem o automatismo e a excitabilidade. Bloqueio sinoa­
t1·ial, bloqueio auriculoventricular (BA V), retardo na condu­
ção 1pelo feixe •de }Jjs, parada cardíaca em assistolia s§.o as al­
terações maii comuns. Ao ECG temos o,nda T ponteaguda, 
encurtamento do espaço QT, e ala1·gamento do QRS. Estas 
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alterações exigem tratamento urgente de correção (uso de 
NaHC02, glicoinsulinoterapia, substâncias quelantes, diálise). 

Sódio - EmbOra seja o íon de maior concentração no 
plasma, não é tão importante na produção de arritmias. 

A hiponatremia altera a altura do potencial de ação, a 
excitabilidade do núocárdio. Em hiponatremias muito seve­
ras as fibras cardíacas não se tornam estimuláveis. 

Cálcio - a hipercalcemia aumenta a força de contração 
do núocárdio, aumenta a excitabilidade e o automatismo. 
pode causar bradicardia sinusal e parada em assisto lia. Ao 
ECG temos o espaço QT encurtado, diminuição da amplitude 
das ondas P e T. 

As alterações de Ca++ modificam a permeabilidade da 
membrana celular; as trocas iônicas alterando a síntese de 
ATP indispensável para a contração miocárdica. 

Magnésio - não tem grande importância na génese de 
arritmias. Está relacionado com a síntese de ATP ao nível 
mitocondrial. 

Reflexos - Várias são as situações durante anestesia de 
origem reflexa que podem induzir arritmias: podem ter como 
mediador o sistema simpático ou o parassimpático (1'·'º) 
normalmente os reflexos correlacionados com o vago estão 
acompanhados de hipoventilação que aumenta a gravidade en­
quanto os 1·elacionados com o simpático oferecem maior risco. 

ENTUBAÇAO TRAQUEAL E INFLAÇÃO DO BALONE'I'E 

Estatisticamente é na fase de indução que ocorre o maior 
número de arritmias (1,17 ). (Fig. 4) A etiologia é variável 
atribuindo alguns ao estímulo vaga! enquanto outros afirmam 
ser devido a estímulos simpático. O uso de bloqueadores alfa 
e beta previnem, na maioria dos casos, a arritmias ('). Tem 
também relação com o tipo de anestésico e relaxante mus­
cular. É mais comum com o halotano e succinilcolina. Não 
tem geralmente grande repe1·cussão na prática. Planos su­
perficiais na indução podem facilitar a produção de arritmias, 
bem como, a hipoventilação. 

A inflação do balonete é fator desencadeante importante 
11a gênese da arritmia. O uso prévio de atropina como pré .. 
anestésico bloqueando o vago facilita o predomínio simpático 
e, com isso, maior produção de a1·ritnúa. 

Tração intra-abdominal: Nas cirurgias em que ocorrem 
grandes trações viscerais (colecistéctomia, gastréotomias, etc), 
várias arritmias podem estar presentes e muitas vezes acom­
panhadas de soluços. Os mais diversos tipos de arritmias 
pedem surgi1· nesta fase . 
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FIGURA 4 

P aciente anos, sen1. 
t a les ventricula res logo 

de 36 card íaca. prévia . 
a pós entubação t raqueal que 

de ventilação com 0
2 

patologia de ex: tra.ssf s-com a presença 
desaparece m após 10 minutos 

puro . 

Reflexos ocillocardíacos e do seio carotideano: Numerosos 
a utores tem descrito o aparecimento de arritmias durante 

oftálmica . A t ração ou a pressão sobre • • -c1rurg1a o globo 
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ocular podem desencadear a alteração. As vias de condução 
que causam as arritmias são: 

Trigêmio vaga! - alguns autores recomendam profilati­
camente o bloqueio retrobulbar para prevenir a instalação da 
arritmia. O uso de atropina poderia prevenir a maior parte 
destas alterações embora quando surgem nesta situação são 
de gravidade maior. A estimulação mecânica do seio caroti­
deano é manobra vaga! que pode desencadear arritmia. 

Estimulo elétrico central - (19-35•43 ) - É o que ocorre em 
tratamento psiquiátrico com eletroconvulsoterapia. 

Estímulo do hipotálamo e outros dencefálicos causam 
alteração do ritmo. As arritmias podem surgir por mediado­
res simpátieos (mais precoces) ou por estímulo vaga! (mais 
tardios). · 

Em neurocirurgia o estímulo direto com bisturi elétrico 
pode causar os mais variados tipos de arritmia. 

Manipulação do coração: Pode causar arritmias variadas. 
O uso de bisturi elétrico pode agravar a situação. 

Uso de digital: ( 16•42 ) - São dos mais variados tipos as 
a~n"'·itrnias induzidas por digital. O anestesiologista não deve 
abusar do uso de digital por qualquer alteração de ritmo que 
possa surgir durante uma anestesia (geralmente taquicardia). 
Sempre, antes do uso de digital, devemos procurar alguma 
outra causa que possa estar levando a esta alteração de rítmo 
(hipoventilação, hipovolemia, etc.) e corrigi-los antes. 

Alteração do S.N.A. : Patologia cirúrgicas que causem 
predomínio simpático (ex: feocromocitoma) ou parassimpá­
tico podem ser causas desencadeantes. 

Alteração de temperatura: A hipotermia é causa impor­
tante de alterações do ritmo cardíaco. Pacientes operados em 
ambientes muito refrigerados ou resfriados propositalmente 
(cirúrgia cardíaca) podem apresentar vários tipos de 
arritmias sendo a fibrilação ventricular (abaixo de 28.ºC) a 
mais temida de outras mais raras, como a onda de Osborne. 

Doença cardíaca prévia: Muitas vezes o paciente chega 
ao anestesista com alterações prévias do ritmo. Em algumas 
situações extremamente graves como nas oclusões coronaria­
nas agudas (infarto) tem no aparecimento de arritmia o 
sinal mais precoce num doente anestesiado. 

TIFOS DE ARRITMIAS 

Classicamente as arritmias podem ser divididas em três 
grupos: devido à alteração na formação do impulso afetando 
o automatismo, devido à alteração na transmissão do impul­
so afetando a condução; devido à combinação das duas for-
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mas (6) • Assim temos dois grupos principais de arritmias 
representados por ritmos ectópicos e distúrbios de condução 
(24,41) , 

As arritmirui podem afetar o rendimento cardíaco alte­
rando o volume final diastólico, o estado intrínseco de con­
tração e o sincronismo da contração átrio ventricular. As 
taquiarritmias podem causar diminuição do vol11me de enchi­
mento diastólico e hipotensão arterial rpor débito cardíaco dí­
minuido (36 ) • 

Anatomicamente as arritmias podem ser dívidídas em 
quatro grupos de acordo com a porção do coração em que elas 
aparecem a) Relacionadas com nódulo sinoatrial. b) com 
átrio. c) com nódulo. d) com ventrículos. Vejamos os prin­
cipais tipos de arritmias durante anestesia: 

Relacionadas com nódulo S.A. - alterações no sistema 
nervoso autônomo podem afetar o nódulo S.A. alterando o 
potencial de repouso e limiar de excitação (6,24-'7) • 

Taqicardia sinusal - é a mais comum durante anestesia 
e perigosa na presença de doença miocárdica podendo causar 
isquemia. Tem relação durante anestesia com diversos fato­
res etiológico como febre, plano superficial, retenção de C02, 
dor, ansiedade pré-operatória, crise tireotóxica, potência car­
díaca. A causa básica deve ser compensada primeiro. 

Bradicardia sinusal - pode ter relação com estímulos 
vagais. Responde bem ao uso de atropina. Manobras de 
pressão ocular e carotídea podem causar esta arritmia. 

Arritmia sinusal - relacionada com movimentos respira­
tórios ocorrendo diminuição da freqüência ao final da ins­
piração e inicio da expiração . 

Marcapaso migratório: 
Apresenta alteração do espaço PR. Pode ter relação com 

aparecimento de sístoles prematuras. 
Sístoles prematuras - é um dos tipos mais frequente de 

arritmia. Sua repercussão hemcdinâmica depende do grau 
de prematurLdade, freqüência e local de origem (atrial ou 
ven tricurar) . 

Extrassístole atrictl - caracterizada ao ECG por onda 
de morfologia diferente da normal com complexos QRS nor­
mais exceto nos casos de condução aberrante. 

Certos anestésicos como ciclopropano podem causar esta 
alteração bem como alterações eletrolíticas importantes. Ge­
ralmente não necessitam tratamento a não ser correção da 
caus desencadeante. 

Extrassístole ventricular - resultante de um foco ectó­
pico ventricular. Comum durante anestesia podendo ter re­
lação com alteração ventilatória, intoxicação digitálica e is-
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O tratamento específico é necessário quando surgem 
mais de quatro extrassístoles por minuto, ou em salva ou de 
origem multifocais com diferentes morfologias. A correção da 
causa desencadeante muitas vezes compen.sa (hipokalemia, 
hipoventilação). Responde ben1 à infusão de lidocaína (1 e 2 
mg/ kg). 

Taquicardias ectópicas - s-urgem e desaparecem brus­
camente no traçado; são recorrentes podendo pe1·sistir por 
horas . 

15 
• 

• min . -apos 2 arnp~ · Dilacron ~(IV)_ 
FIGURA 7 

Taquica.r ctia supraven!ricular refratária com boa resposta ao uso de verapamll 
(Dllacoron) IV). 

Taquicardias supraventriculares - originadas acima do 
nódulo A V. Esta arritmia é caracterizada por complexos QRS 
normais porque a ativação ventricular segue o caminho 
no1·1nal de despolarização. Muitas vezes não requer tratamen­
to. Em pacientes lúcidos pode causar síndrome de baixo débi­
to e desconforto . 

Responde bem à ma,nobras va.gais (compressão, do globo 
ocular ou do seio carotídeo) . 

A sedação com benzodiazepíni.co é empregada. O uso de 
aJlticolinesterásicos pode ser útil. Pequ.enas doses de pros­
tigmina (0,5 a 1 mg) IV ou infusões continuas de Edrofônio 
podem ser empregadas. 
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Quando n ão se o·btem resposta com estas medidas pode­
mos recorrer ao uso de digital (lanatosídeo 0,4 a 0,8 mg IV ou 
estrofantina) . Nos easos mais graves com repercussão hemo­
dinâmica podemos recorrer à cardioversão com choque de 
50 a 100 mV . 

Taquicardia ventricular - devido a impulso prematuro 
atingindo o ven trículo no seu período vulnerável ( que coin­
cide com a fase descendente da onda T ) . Arritmia g1·ave ge­
ralmen te com repe1·cussão hemodinâmica relacionada com 
doença ca1"(!íaca isquêrnica . 

FIGURA 8 

Fibrilação atrlal crõnlca em paciente submetido a coleclstectomia . 

Ao ECO notamos complexos QRS ir1,egulares com condu­
ção aberrante não se encontrando ondas P . Pode evoluir para 
fibrilação ventricular. 

O tratamento deve ser im ediato . Alguns autores 1,eco­
mendam uso precoce de cardioversão e outros fazem tenta ­
tiva prévia com lidocaína (1 a 2 mg/kg IV ou em gotejamen­
to contínuo 400 mg em 500 ml de soro glicosado). 

O uso de pr-ocainamida venosa (50 a 100 mg) deve ser 
cauteloso pois pode causar parada em assistolia . Alguns au­
tores recomendam bloqueadores beta. 

Fibrilação fl Flu.tter atrial: Dife1,em po·r ter· a fibrilação 
freqüência mais rápida que o flutter (acima 350 bat / min) . 

O flutter responde b em ao digital. A fibrilação atrial 
quando causa, repercussão hemodinâmica deve ser tratada 
com cardioversão. 

Bloqueios AV : Podem ser divididos em 3 tipos : 
1.0 grau - prolongando o tempo de condução (acima de 

0,21 seg . ) . 
2,0 grau - falência de alguns impulsos, nem todos podem 

alcançar os ventrículos . Pode ser dividido em dois tipos: 
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Mobitz tipo I ou Wenckenbach, mais r.omum e Mobitz tipo 
II, mais grave, geralmente associado à doença orgânica séria. 
Pode evoluir para BAV total. 

3.º grau - ou BAV total ou sindrome de Stokes - Acla.ms 
- no qual os ventrículos respondem não a estímulos prove­
nientes do nódulo SA e sim a estímulos regulares provenien­
tes de porções inferiores da junção AV. Nesta situação drogas 
como atropina e isoproterenol podem ser empregadas. Nos 
casos graves, em que o bloqueio é definitivo, acompanhado 
de alterações hemodinâmicas graves, a implantação de um 
marca-passo se faz necessária. 

Parada cardíaca: É a arritmia mais grave exigindo do 
médico cuidados imediatos de reanimaçao. Pode ocorrer por 
assistolia ou por fibrilação ventricular. 

outros tipos: Alguns outros tipos de arritmia podem 
existir em um paciente durante anestesia. Entre elas pode­
mos citar a sindrome de Wolff - Parkinson - White, ritmo 
idioventricular (o estímulo vem de ma.rr.:i,passo na rede de Pur­
kinge), doença do nódulo sinusal (responsável por morte 
brusca ou paciente jovem) e outras mais raras. 

'l'RATAMENTO DAS ARRITMIAS 

Drogas antiarrítmicas: Lidocaína - reduz a frequência 
da descarga do marcapasso causando bloqueio na condução 
do nódulo S.A. Não atua na condução ventricular. Encurta 
o potencial de ação facilitando a saída de K+ de dentro da 
célula aumentando a condutância ao K+. Diminui o influxo 
de Na+ para célula causando diminuição do potencial de 
ação (13,24). Tem ação predominante nas arritmias de reen­
trada ou por alteração do automatismo. Não age nas arritmias 
supraventriculares pois tem maior ação ao ruvel dos ventrí­
culos (3) • 

A dose irucial é de 1 a 2 mg/kg. Pode ser usada infusão 
continua com 400 a 600 mg em solução glicosada. Pode causar 
alterações no SNC. 

A bupivacaina tem ação antiarrítmica menos intensa 
que a lidocaina . 

Quinidina - altera o fluxo iônico durante o potencial de 
repouso e ação. É depressor global das propriedades dá fibra 
cardíaca. Reduz o automatismo impedindo a entrada de 
Na+. Diminui a velocidade de condução, a excitabilidade. 
Alonga a repolarização diminuindo a saida de potássio da cé­
lula. Indicada nas taquiarritmias (supraventriculares e fi­
brilação atrial) . 
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Digital - reduz o cronotropi.smo (diminui a velocidade 
de condução), aumenta o inotropismo. Altera a permeabili­
dade Na+ e K+. Tem sua ação máxima ao nível do limiar 
de intoxicação. Prolonga o período refratário do nódulo AV. 

A hipopetassemia favorece a intoxicação digitálica. Está 
indicada nos casos de taquicardias supraventriculares, flutter 
atrial (por encurtar o período refratário do nódulo S. A.) . 

Drogas anticolinérgicas - Indicadas no controle de 
taquicardias supraventriculares por causarem maior liberação 
de acetilcolina ao nível do nódulo S. A. 

Difenilhidantoína - POuco tóxica, indicada sobretudo 
nas ,i,rritmias causadas por digital. Pode ser usada por via ve­
nosa na dose de 100 mg ou via oral. 

Procainamida - Ação análoga a da quinidina. Pode ser 
empregada por via venosa com todos cuidados de monitoriza­
ção e lentamente em doses que vão de 100 a 1000 mg. Pode 
causar hipotensão brusca e até mesmo parada em assistolia. 

Bloqueadores adrenérgicos beta - Reduzem a ação das 
catecolaminas sobre o coração. Agem reduzindo a freqüência 
de forma análoga a da quinidina. 

Diminui a entrada de Na+ na despolarização e altera a 
saída de K+. Diminui o automatismo e velocidade de condu­
ção, diminuindo a freqüência. Tem sido empregados no pré­
operatório para controlar hipertensão arterial, taquicardia 
sinusal, estados de hipertireoidismo. Podem ser empregados, 
com muita cauwla, no per-operatório, por meio de injeção 
venosa na dose máxima de 1 mg. 

Pode causar depressão miocárdica, agravando insuficiên­
cia cardíaca, causar hipotensão arterial. Contra-indicados em 
pacientes com asma brónquica ( devido ao bloqueio beta ao 
nível de brônquios) e casos de bloqueios cardíacos. 

verapamil - Substância derivada da papaverina é vaso 
dilatador coronariano. Bloqueia o fenômeno da 1·eentrada, 
diminuindo a amplitude do potencial de ação bem como auto­
matismo. Empregado IV lentamente na dose de 5 a 15 mg. 

Pode causar hipotensão arterial e bradicardia intensa 
provocando forte depressão ao nível do nódulo AV. 

Droperidol - Tem ação profilática nas arritmias cau­
sadas por adrenalina aumentando o período refratário. 

Solução Polarizante - Injeção de solução hipertônica de 
gricose a 50 o/o com insulina e potássio. Indicada em transtor­
nos de ritmo induzidos por digital e outros tipos de arritmia. 
Melhora os distúrbios de condução. 
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MANOBRAS E =TODOS DE TRATAMENTO 

Manobras vagais - A compressão do globo oc11Jar e a 
massagem sobre o seio· carotideano são importantes no tra­
tamento das taquiarritmias supra ventriculares. 

Cardioversão - Utilizando os desfibriladores em corrente 
que vão de 50 a 400 mV. Empregada com todos os cuidados 
nos casos de fibrilação ventricular. taquicardia ventricular e fi­
brilação atrial (3•38 ) • Muitas vezes o anestesiologista é chama­
do para sedação em paciente em que vai ser empregada car­
dioversão contra-indicada em pacientes em uso de bloqueado­
res beta. 

Marcapasso - Empregado em casos de arritmias cardía­
cas como BAV total, BAV 2. 0 grau e outras. Pode ser definiti­
vo ou temporário. Pode quanto à sua ação ser permanente 
ou de demanda (que atua sempre que a freqüência cardíaca 
cai abaixo de um limite prefixado) . Caracterizado ao ECG 
pela presença de es,:,ícula antes do complexo QRS. 

As arritmias cardíacas são frequentes durante anestesia. 
Tem diversa.s etiologias que deverão ser tratadas primaria­
mente. A maior parte das arritmias surgem nas fases inicia­
das de anestesia e na grande parte dos casos não requerem 
tratamento especial de início, devendo ser revistos métodos 
de ventilação, suspensão dos anestésicos ou não, diminuição 
de estímulos reflexos. 

SUMMARY 

CARDIAC ARRITHMJAS ANO ANESTHESIA 

The autbors present a review of c.ardiac arrithmlas describlng the eletro­
phisiology of conductlon in tbe heart, the ethiopatogeny and relationshlp with 
aneethesics. A Tf'view o! drogs and rnethods used 1n the treatment. 1s discussed. 
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