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ARRITMIAS CARDIACAS E ANESTESIA

DR. JAIME PINTO DE ARAUJO NETO, EA. (%)
DR. JAIR FERNANDES, EA. (*)

Os aufores apresentam revisdo de arriimias cardiacas des-
crevendo e€studo de eletrofisiologica da conducdo elétrica no
coracdo, da etiopatogenia das arritmias e relagdo com anes-
tesia. Apresentam também revisdo das principais drogas e mé-
todos usados no tratamento.
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O estudo das arritmias cardiacas como desenvolvimento
de técnicas de moniforacao, bem como a freqiiéncia, cada
vez maior, do uso de monitores durante cirurgias faz com
que o anestesiologista deva ter conhecimento dos principais
problemas ligados & fisiologia, etiologia e fisiopatologia (4).
Mais do que isto, a determinacédo do diagnostico e das drogas
usadas no {ratamento.

O objetivo desta revisdo é tratar dos principais mecanis-
mos envolvidos na eletrofisiologia das células do coracéo e seu
sistema de transmissao, discutir a interferéncia gque a anes-
tesia pode ter na produc¢éo dos disturbios do ritmo cardiaco e
tracar a conduta que o anestesiologista deve ter, face a esta
complicac¢ao que é bastanie frequente (cerca de 20 a 30% das
cirurgias) (91223)

ELETROFISIOLOGIA DO CORACAOQ:

A funcao cardiaca é regulada pela integracdo de quatro
fatores importantes: (**) a) a pré-carga; b) a péds carga; c)
o estado inotrdpico do miocardio; d) a freqiiéncia cardiaca.

A preé-carga é responsavel pela distensao da fibra cardia-

(*) Médicoa do Centro de Tratamento Intensivo do Servica de Anestegia e
do CET do Hosapital do Andarai — INAMPS — Rio de Janesiro.

recebido em 11/10/79
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ca relacionada com pressoes intra-ventriculares e volume de
sangue. Durante anestesia pode sofrer varia¢des em funcao
de alteracoes de volemia; dos respiradores mecanicos causan-
do baroinversao, diminuindo o retorno venoso ao coracao; de
estados de insuficiéncia cardiaca com diminuicao da forca
contratil; de quadros de faléncia cardiaca com tamponamento

A pés carga é representada pelo estado de tensao da fibra
cardiaca. A pos carga € inversamente proporcional ao volume
de ejecao.

O estado inotrépico do miocardio quando a pre-carga € a
poés carga sao constantes é representado pela forga e veloci-
dade de contracao do ventriculo.

A freqiiéncia e ritmo cardiacos, o objetivo da nossa revisao
com grande importancia no débito cardiaco e consumo de Q..

Transmissdo de impulso — Anatomia do sistema de con-
ducao,

O impulso elétrico cardiaco surge espontaneamente ao
nivel do nodulo sino atrial (SA), localizado em células, com
baixo potencial de repouso na juncao da veia cava com o atrio
direito, passando o estimulo apos ativacao das auriculas por
diferentes vias e células especificas de conducao, ac ndédulo
auriculo-ventricular (AV) onde ocorre lentificacido da trans-
missao. A seguir, atraves do feixe de His, com conduc¢ao rapida,
ativa a parede ventricular.

AtivacgiGo elétrica e alierag¢bes idnicas (52431) — A mem-
brana da célula cardiaca apresenta permeabilidade seletiva a
ions como Na+, K+, Cat++.

As ce€lulas do musculo cardiaco em repouso apresentam
0 chamado potencial de repouso com carga elétrica negativa
em torno de — 90 mV. Nesta situacdo o potassio (K+) predo-
mina no interor da célula enquanto o Na+ e o0 Ca++, no espaco
extracelular. A energia necessaria para manter este equilibrio
icnico provém da hidrolise do ATP ativada por uma enzima
ATPase. Normalmente a despolarizacao da fibra cardiaca é um
processo mais rapido que a repolarizacao (7).

A afividade elétrica normal da fibra cardiaca é dividida
em 5 fases (1821.24): (fig. 1).

a) Fase O — correspondendo a despolarizacido da célula,
que surge em poucos milisegundos no momento em que o nivel
do “limiar’” eal a — 60 mV (Ponto D — fig. 1) iniciando-se
uma rapida entrada de Na+ na célulg tornando a carga elé-
trica positiva em torno de +25 mV. Esta ativacdo rapida da
celula cardiaca coresponde ao chamado potencial de acfo e
no ECG ¢ representado pelo complexo QRS.
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b) Fase I — em que comeca a se iniciar a repolarizacfo da.
celula. E rapida, sendo causada provavelmente pela entrada
de Ca++ e suspensao do fluxo de Na+.

¢) Fase II — lenta em plateau. H uma passagem de jons
K+ para fora da célula associada a uma lenta entrada de
Nal+, Ca++, comecando a negativar progressivamente. Esta
fase em que a célula nao responde a estimulos (periodo re-
fratario) é chamada de repolarizacio.
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FIGURA 1

Bsquema das diferentes fases de atividade elétrica de fibra cardiaca mostrando
ag alteracfes idnicas hem como as diferengas de potenclal elétrico e corrglacao
com ECQG.

d) Fase I11 também chamada de repolarizacdo rdpida em
que predomina a saida de K-+ cessando a entrada de Na+ e
Ca-++ (Noble). A célula vai-se tornando progressivamente
mals negativa ate atingir a — 90 mV, no momento em que a
bomba de sodio torna-se ativa (¥Fase IV) todo processo de
repolarizacdo da fibra cardiaca é representado no ECG pelo
intervalo QT .

e) Fase IV — em que as células cardiacas restauram sua
composicao idénica apta a nova estimulacao.

Sabemos que o miocardio durante o potencial de acido nio
responde a estimulos despolarizantes (periodo refratario
absoluto) retornando porém a excitabilidade a medida que
se completa a repolarizacao (periodo refratario absoluto) (29).

Existem duas propriedades fundamentais para o estudo
da transmissao elétrica da célula cardiaca (6): |
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1 — Automaiismo: representada por células com meca-
nismo proprio de despolarizacao. Sao as células ditas marca-
passo. Sao capazes de gerar espontaneamente estimulo. E a
propriedade das células responsaveis pela conducéo elétrica
do coracao (S. A., fibras atriais, A.V., feixe de His e Pur
Kinge) .

2 — Excilabilidade: sao as células que se deixam estimu-
lar e contraem pela chegada de um estimulo elétrico.

ETIOLOGIA E FISTOPATOLOGIA DAS ARRITMIAS

O aparecimento de arritmias cardiacas durante a aneste-
sia pode estar relacionado com inumeras causas. Em termos
fisiopatolégicos trés fatores sao fundamentais: (2¢)

a — Alteracao na formacao do estimulo elétrico, isto é,
relacionada com automaticidade.

A/

CONDUCAO NORMAL REENTRADA

FIQGURA 2

O

Fsquema de condugio normal da atilvidade eléirica através dos ramos e a ativagio
ancrmal que pode ocorrer devido ao fendmeno da reentrada.

b — Alferagao na propagacao do estimulo elétrico — rela-
cionado com condutividade.

¢ — Combinacao das duas causas anteriores.

Reentrada — Como j& vimos as alteragoes de conducdo
sao Os principais fatores no aparecimento das arritmias (13).
O termo reentrada seria dado a nova despolarizacio de uma
fibra cardiaca por um mesmo estimulo elétrico, que fique es-
tacionario no sistema especifico de conducio, aguardando
que a fibra se torne excitavel reestimulando-a. (fig. 2).

O fendmeno da reentrada ocorre sempre que houver di-
minuicao da velocidade de conducdo ou bloqueio de ramos
do sistema His-Purkinge. A reentrada pode ser responsavel
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pelo surgimento de varios tipos de arritmias como taquicar-
dia supraventricular; arritmias atriais, extrassistoles e até
mesmo fibrilacao ventricular (10).

Genericamente numerosos sio os fatores que durante
uma anestesia podem causar arritmias: problemas ventilato-
rios (alteragoes de PO.; e PCO;), uso de drogas anestésicas e
relaxantes musculares, uso de atropina e escopolamina, dis-
turbios acido-basicos e eletroliticos, reflexos (na entubacao,
extubacao, insuflacGo do balonete, manipulagio de giobo
ocular, tracoes viscerais, estimulo elétrico central em eletro-
convulsoterapia), manipulacdo direta do coracdo, uso de di-
gital, alteragOes do sistema nervoso auténomo, alteracdes de
temperatura corporal, doenca cardiaca prévia, estimulo direto
por manipulaciao dos nervos craneanos, uso de catecolaminas,
etc.

Discutiremos a seguir fatos importantes ligados com estes
fatores etiolégicos.

1 — Problemas Ventilatorios — A presenca de hipoxemia
e hipercapnia com acidose respiratéria quando associada a
agentes anestésicos pode causar os mais variados tipos de
arritmias.

Katz (%) relaciona a importincia do sistema nervoso
simpatico na etiologia das arritmias causadas pela associa-
cao hipercapnia e agentes anestésicos. Acredita-se que a ele-
vacao da PCO. estimularia areas centrais vasomotoras cau-
sando aumento do fluxo simpatico com liberacdo de cateco-
laminas.

A hipoxia por sua vez teria além de uma acédo central,
agao direta sobre a célula cardiaca alterando o seu auto-
matismo.

Por sua vez a hiperoxemia e a hipercapnia atuam sobre
0 coragdo diminuindo o automatismo (5).

2 — Drogas Anestésicas — a) agentes halogenados — Ha-
iotano (%): — depende da concentracao. A 1% tem acdo cro-
notopica negativa sendo a reducéio da freqiiéncia nao com-
pensada com atropina (¥%3%), Concentracoes acima de 4%
causam reducao importante do potencial diastdlico maximo,
podendo ocorrer parada cardiaca (34#7). Causa também de-
pressao da conducao A.V. por prolongamento do pericdo re-
fratario (!%). A lidocaina e a difenilhidantoina tem acio an-
tiarritmica diminuida na presenca de halotano (). Pode
apresentar sinergismo de acao em pacientes em uso de blo-
queadores beta. E responsavel também por diminuicao da con-
ducao intraventricular, diminuindo o automatismo (12,1)
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Reduz a cardiotoxicidade do digital suprimindo o escape fi-
siologico e atividade ecfopica de marcapasso (22,37),

Metoxifluorano: (!) — causa de inicio aumentce da fre-
quéncla cardiaca, que nao responde a bloqueador beta, evo-
luindo depois para diminuicgo da freqiiéncia pela queda do
potencial diastolico maximo e aumento do limiar de excitacao.
Causa aumento do periodo refratario.

Enfluorano (2%): — Discreta acao cronotropica positiva,
menor porém que a do éter e do metoxifluorano. Estudos
feitos por Atlee e col (°) moestram gue 0 aumento da concen-
tracdo de enfluorano interfere na conducao AV com pouca
acao porém na conducac atraves do feixe de His-Purkinge,
Iwatsukl sugeriu gue o enfluorano interfere na passagem de
Na+, Ca++ e K+ através da membrana.

Halogenados e calecolaminas: Existe uma clara interacao
de catecolaminas e halogenados; estes sensibilizariam o mio-
cardio a acdo das catecolaminas. Haveria aumento do auto-
matismo por interacido das drogas (*'}. Muitos autores di-
vergem quanto as concentracoes ideais permissivels durante
infiltracoes locals com uso de vasoconstritor (3%). Concen-
tragoes de adrenalina acima de 1:200.000 podem ser admi-
nistradas desde que observem cuidados de evitar injecoes
muito rapidas e se aguarde algum tempo entre doses repeti-
das. E o halotano que apresenta maior incidéncia de arritmia
na presenca de catecolamina (*%) .

O usc de bloqueador adrenergico pode prevenir as arrit-
mias que surgem desta interacao sendo util também em cirur-
gias em que val haver grande liberacao de catecolaminas por
manipulacao (ex.: cirurgia de feocromocitoma); a acac antiar-
ritmica dos bloqueadores alfa é devida a acdo hipotensora
bem como a ag¢do semelhantfe a quinidina (12).

- Os bloqueadores beta t€m acao antiarritmica direta
sobre as celulas cardiacas bem como acao anestésica local.

Anestésicos nao halogenados: Ciclopropano: nao tem
acdo sinusal, acelerando porém a repolarizacio da célula.
Seus efeitos sao muito influenciados pela concentracao de
Ca++ em razao direta com sua concentracao. Seus efeitos
na producio de arritmia sao diretamente influenciados pelos
valores de PCO,.

Eter: aumenta a atividade simpatica. Pode ter acao di-
reta sObre marcapassos atriais.

Oxido Nitroso: Nao tem por si s6 atividade produtora de
arritmias. Quando usado com baixas concentracoes de O,
pode, pela mistura hipoxemiante causar arritmias.

Agentes wvenosos: Morfina: em doses habituais (1
mg/Kg) nao atua sobre o nodulo S. A. e tem pouca agao
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no sistema cardiovascular. Discreta acdo cronotrépica nega-
tiva, que nao responde a atropina. Tem sinergismo de acéo
bradicardizante em preparagdes hipocalcémicas| Alguns au-
tores atribuem esta acao bradicardizante a estimulo vagal e
outros a bloqueio simpatico (alfa bloqueio). Com isto tentam
explicar a a¢do da morfina no edema agudo de pulmao. Junto
com halotano tem sua acfdo bradicardizante aumentada.

Meperidina: causa depreSsdo miocardica reduzindo o po-
tencial de acao por alteracao nas passagens de Na+, K+ e
Mg++. Pode também causar bloqueio AV e varias arritmias.

Fenianil: tem acao bradicardizante devido a estimulo do
centro vagal com liberacdo de acetilcoling.

Droperidol: aumenta o periodo refratario; segundo Bertolo
e col (*) diminui a velocidade de despolarizacéo. Tem por isso
acao antiarritmica importante, com ac@o analoga & quinidina.
Aumenta também a tolerincia a diginal.

Barbityricos: Prolongam o tempo de conducdo AV. Tem
agao cronotropica negativa que nédo responde a atropina em
preparacoes. Diminui a incidéncia de bradicardia sinusal em
anestesia por halotano.

Ketamina: tem ac@o simpaticomimética aumentando a
frequiéncia cardiaca e os niveis de catecolaminas. Previne a
Intoxicacdo digitalica. Teria acdo na taquicardia induzida
por acao depressora direta sobre o miocardio. Tem proprie-
dades antirritmicas.

Alfatesin: tem acdo discretamente inotropica negativa
podendo em alguns doentes induzir arritmias e até mesmo
parada cardiaca.

Benzodlazepinicos — Apresentam normalmente acio an-
tiarritmica tendo sinergismo de acdo com a lidocaina.

RELAXANTES MUSCULARES

Succinilcolinag: na entubacdo traqueal, principalmente
apos segunda dose leva a arritmias. Em dose tinica diminui
a frequéncia cardiaca seja estimulando baroreceptores dos
grandes vasos com infensa descarga vagal, seja por acdo di-
reta nos receptores colinérgicos no miocérdio. A acfo vagal
desta droga pode ser bloqueada pela atropina (142641)
Age aumentando a concentracio extracelular de K+ . Tem
uma acao predominante nicotinica. Sua acdo arritmica ne-
cessita sistema nervoso auténomo integro. O uso de bloguea-
dores ganglionares previne arritmias induzidas pela succinil-
colina.

Em paciente em usc de digital a diminuico do K+ in-
tracetular pode causar arritmias e até parada cardiaca em
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fibrilacdo. O uso de succinilcolina potencializa a acao da di-
gital tornando o ventriculo mais irritavel.

Alguns autores mostraram gue a d-tubocurarina age
blogueando as arritmias induzidas pela succinilcolina.

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

Galamina — apresenta acao simpaticomimeética podendo
segundo De Son e Wand atuar sobre receptores cardiacos
muscarinicos produzindce bloqueio vagal.

Pancurénio — eleva a frequéncia cardiaca bloqueando o
vago e aumentando a conducio atrioventricular.

Existe uma interacdo de acdo relaxantes musculares
drogas antiarritmicas.

Atropina — (?7) Substincia parassimpaticolitica causan-
do taquicardia, dissociacdo AV e até mesmo casos de fibrila-
cio ventricular. As arritmias causadas pelo uso de atropina
seriam resultado da maior atividade de simpatico devido ao
blequeio vagal. Alguns autores nac estio empregando como
rotina a atropina em préanestesia, salvo quando anestésicos
irritantes vao ser administrados preferindo em algumas situa-
¢coes 0 uso da glicopirronium.

DISTURBIGCS ACIDO-BASICOS E ALTERACOES IONICAS

Disturbios acido-basicos — sabemos que pacientes com al-
feracoes metabolicas apresentam interferéncia na transmis-
sao elétrica normal no coracao. A acidose aumenta o automas-
tismo enquanto a alcalose diminui (6).

Disturbios eletroliticos — Como vimos anteriormente sao
quatro os ions que atuam diretamente na fase de contracao
miocardica: potassio, s6dio, magnésio e calcio. VariacOes das
concentracoes intra e extracelulares destes lons podem causar
arritmias (fig. 3).

Potassio — sao as variacoes do K- as mais importantes
na producao de arritmias. Numerosas stuacoss clinico-
cirurgicas podem alterar a concentraciao de K-+ no organismo
do paciente que val receber anestesia.

A hipokalemia é comum em pacientes com ohstrucao in-
testinal, vomitos e diarréia, aspiracao nasogastrica, fistulas,
uso cronico de diuréticos (furcsemida, acido etacrinico ete.)
em pacientes diabéticos com cetoacidose em que a correcao da
acidose com bceiarbonato e 0 uso de insulina podem forcar a
entrada rapida do XK+ para dentro da célula, em pacientes
em uso de digital.
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alteragoes exigem tratamento urgente de correcdo (uso de
NaHCO,, glicoinsulinoterapia, substincias quelantes, dialise) .

Sodio — Embora seja o ion de maior concentracéo no
plasma, nao é tao importante na producao de arritmias.

A hiponatremia altera a altura do potencial de ac@o, a
excitabilidade do miocardio. Em hiponatremias muito seve-
ras as fibras cardiacas ndo se tornam estimuldveis.

Cdlcto — a hipercalcemia aumenta a forca de contracio
do miocardio, aumenta a excitabilidade e o automatismo.
pode causar bradicardia sinusal e parada em assistolia. Ao
ECG temos o espac¢o QT encurtado, diminuicdo da amplitude
das ondas P e T.

As alteracoes de Ca++ modificam a permeabilidade da
membprana celular; as trocas ionicas alterando a sintese de
ATP indispensavel para a contrac&o miocardica..

Magnésio — nao tem grande importancia na génese de
arritmias. Esta relacionado com a sintese de ATP ao nivel
mitocondrial.

Reflexos — Varias sdo as situacoes durante anestesia de
origem reflexa que podem induzir arritmias: podem ter como
mediador o sistema simpatico ou o parassimpatico (12.49)
normalmente os reflexos correlacionados com o vago estao
acompanhados de hipoventilacao que aumenta a gravidade en-
quanto os relacionados com o simpatico oferecem maior risco.

ENTUBACAO TRAQUEAL E INFLACAQ DO BALONETE

Estatisticamente é na fase de inducdo que ccorre o maior
numero de arritmias (17). (Fig. 4) A etiologia & variavel
atribuindo alguns ao estimulo vagal enquanto outros afirmam
ser devido a estimulos simpatico. O uso de bloqueadores alfa
e beta previnem, na maioria dos casos, a arritmias (3). Tem
tambeém relagdo com o tipo de anestésico e relaxante mus-
cular. E mais comum com o halotano e succinilcolina. N&o
tem geralmente grande repercussao na pratica, Planos su-
perficiais na inducdo podem facilitar a producido de arritmias,
bem como, a hipoventilacao,

A Inflacao do halonete é fator desencadeante importante
na génese da arritmia. O uso prévio de atropina como pré-
anestésico bloqueando o vago facilita o predominio simpatico
e, com 1880, maior producao de arritmia.

Tracao inira-abdominal. Nas cirurgias em que ocorrem
grandes tracoes viscerais (colecistéctomia, gastréotomias, etc),
varias arritmias podem estar presentes e muitas vezes acom-
panhadas de solucos. Os mais diversos tipos de arritmias
poedem surgir nesta fase.



661

fo

=1
-

Numerosos
durante

bre o globo

& alnci
Fr A

mias

i

e g et

....
“-.._...!...r.
A R

R

K
. . iimp

L e
bt aa il
RAL T IS Eh Ry, &

e}

St

UBACACQ

-
L}

EMN

-

.

e

T
4=

by

R P

4 T
« ity

}-ﬂ

RCRRR S e
3

-

F ]::!..J\. &

N

e

+
e,

A

i

e

E

A
.
-

e

5y P

ik
o s e o

o s i seini

A 100%

.
-
B

P
bt
']

FIGURA 4

ia, com a presenca de extras

F ]

iaca prev

ia card

puro.

2

O

de ventilacio com

t

ideano
arri
racao ou a pressao so

ot

L

10 car

At

10

o

U..
<I Ak B :
.rl.-.. m_.. ¥ SRS ._. .rrH.
ok 8t s SEREF e |
—J Lt i 2 R i U S :
Sokistek 8k g i S S ) Tl WY B e
- S +
> i 1M ey L bt hobokied <
Tl 3 ¥ _ul i e
P e o e d g - Lid
ek g P i o pn | L ot iy =
S I_._l..._” oot .n.H R : =
== b e ..........5._ - s -
% . X AN i % ¥ -.m..ruln-u.ul.r-
T, : : g it =k ]
RN BEREES - ” |m _..“.._ - .M.._.....L __.| |
: e T K s i s
i Kt ol o s o -, t _urlq.-' g G e
St o i S ot e : I
PR SR SEak e froatl § i e g g
e St o e o’ _.HH e it i B4 B :
ISR s main o i, o Lop _ :
IS TR, GRS L s ol o I e -
3 o i | 1 #
S B B s -
e | &1 -
: E
F S
L
e
C i

i

!

LR A e

A 14 L e

a1

T K R S, | SR

. . e .. oAy “r.r......,...ﬂn.. ..J..r... o £ 2 g ]
S IR S N W e AN,

SR, . S

4.

I' ot

4

’}1:;*
&

i

F

mica.

REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

i
-

L

Paciente

e 30 anos, sem patolog

toles ventriculares logo apos entubacédo tragqueal que desaparecem apés 10 minutos

Reflexos oculocardiacos e do se
autores tem descrito o aparecimento de

ia oftal

.

cirurgia



662 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

ocular podem desencadear a alteracdo. As vias de conducéo
(que causam as arritmias sao:

Trigémio vagal — alguns autores recomendam profilati-
camente o bloqueio retrobulbar para prevenir a instalacao da
arritmia. O uso de atropina poderia prevenir a maior parte
destas alteracoes embora quando surgem nesta situacdo sao
de gravidade maior. A estimulacio mecanica do seio caroti-
deano ¢ manobra vagal que pode desencadear arritmia.

Estimulo elétrico central — (12:35.43) __ B 0 que ocorre em
tratamento psiquiatrico com eletroconvulsoterapia.

Estimulo -do hipotalamo e outros dencefalicos causam
alteracao do ritmo. As arritmias podem surgir por mediado-
res simpatieos (mais precoces) ou por estimulo vagal (mais
tardios) .

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

Manipulacdo do coracao: Pode causar arritmias variadas.
O uso de bisturi elétrico pode agravar a situacao.

Uso de digital: (1%%?) — Sao dos mails variados tipos as
arritmias induzidas por digital. O anestesiologista nao deve
abusar do uso de digital por qualquer alteracao 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 alteracio de ritmo
(hipoventilacao, hipovolemia- etc.) e corrigi-los antes.

Alteracdo do S.N.A.: Patologia cirurgicas que causem
predominio simpatico (ex: feocromoccitoma) ou parassimpa-
tico podem ser causas desencadeantes.

Alieracao de temperatura. A hipotermia é causa impor-
tante de alteracoes do ritmo cardiaco. Pacientes operados em
ambientes muito refrigerados ou resfriados propositalmente
(cirurgia cardiaca) podem apresentar variocs tipos de
arritmias sendo a fibrilacdo ventricular (abaixo de 28.°C) =a
mais temida de outras mais raras, como a onda de Osborne.

Doenca cardiaca prévia: Muitas vezes o paciente chega
a0 anestesista com alteracgoes prévias do ritmo. Em algumas
sitnacoes extremamente graves como nas oclusoes coronaria-
nas agudas (infarto) tem no aparecimento de arritmia o
sinal mais precoce num doente anestesiado.

TIPFOS DE ARRITMIAS

Classicamente as arritmias podem ser divididas em trés
grupos: devido a alteracao na formacao do impulso afetando
o automatismo, devido a alteracaoc na transmissao do impul-
so afelando a conducaoc, devido & combinacao das duas for-
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mas (8). Assim temos dois grupos principais de arritmias
representados por ritmos ectopicos e disturbios de conducio
(24,41) _

As arritmias podem afetar o rendimento cardiaco alte-
rando o volume final diastélico, o estado intrinseco de con-
tracio e 0 sincronismo da contracdo atrio ventricular. As
taquiarritmias podem causar diminui¢ciao do volume de enchi-
mento diastdlico e hipotensio arterial por débito cardiaco di-
minuido (39).

Anatomicamente as arritmias podem ser divididas em
quatro grupcs de acordo com a porgac do coracdo em que elas
aparecem a) Relacionadas com nodulo sinoatrial. b) com
atrio. ¢) com néddulo. d) com ventriculos. Vejamos os prin-
cipais tipos de arritmias durante anestesia:

Relacionadas com nodulo S.A. — alteracoes no sistema
nervoso autébnomo podem afetar o nodulo S.A. alterando o
potencial de repouso e limiar de excitacio (62437).

Taqicardia sinusal — € 2 mais comum durante anestesia
e perigosa na presenca de doenca mioccardicg podendo causar
isquemia. Tem relacio durante anestesia com diversos fato-
res etiologico como febre, plano superficial, retencao de COs,
dor, ansiedade pré-operatoria, crise tireotdxica, poténcia car-
diaca. A causa basica deve ser compensada primeiro.

Bradicardia sinusal — pode ter relacao com estimulos
vagals. Responde bem ao uso de atropina. Manobras de
pressao ocular e carotidea podem causar esta arritmia.

Arritmia sinusal — relacionada com movimentos respira-
torios ccorrendo diminuicdo da freqiiéncia ao final da ins-
piracio e inicio da expiracio.

Marcapaso migratorio:

Apresenta alteracio do espaco PR. Pode ter relacio com
aparecimento de sistoles prematuras.

Sistoles prematuras — é um dos tipes mais frequente de
arritmia. Sua repercussao hemcdindmica depende do grau
de prematuridade, freqiiéncia e local de origem (atrial ou
ventricular).

Extrassistole airial — caracterizada ao ECG por onda
de morfologia diferente da normal com complexos QRS nor-
mais exceto nos cascs de conducao aberrante.

Certos anestésicos como ciclopropano podem causar esta
alteracao bem como alteracoes eletroliticas importantes. Ge-
ralmente ndo necessitam tratamento a niao ser correcdo da
caus desencadeante.

Extrassistole veniricular — resultante de um foco ccto-
pico ventricular. Comum durante anestesia podendo ter re-
lacao com alteracdo ventilatoria, intoxicacao digitilica e is-
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FIGURA 5

Extrassistole Ventricular e bloqueioc de ramo Direito.
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O tratamento especifico é necessario quando surgem
mais de quatro extrassistoles por minuto, ou em salva ou de
origem multifocais com diferentes morfologias. A correcao da
causa desencadeante muitas vezes compensa (hipokalemia,
hipoventilacao). Responde bem a infusio de lidocaina (1 e 2
mg/Kkg) .

Taquicardias ectopicas — surgem e desaparecem brus-
camente no tracado; sao recorrentes podendo persistir por
horas.
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FIGURA 7

Taquicardia supraventricular refrataria com boa resposta ao uso de verapamil
(Dflacoron) IV).

Taquicardias supraventriculares — originadas acima do
nodulo AV. Esta arritmia é caracterizada por complexos QRS
normals porque a ativacao ventricular segue o caminho
normal de despolarizacao. Muitas vezes nao requer tratamen-
to. Em pacientes lucidos pode causar sindrome de baixo débi-
to e desconforto.

Responde bem a manobras vagais (campressao do globo
ccular ou do seio carotideo).

A sedacao com benzodiazepinico é empregada. O uso de
anticolinesterasicos pode ser util. Pequenas doses de pros-
tigmina (0-5 a 1 mg) IV ou infusdes continuas de Edrofonio
podem ser empregadas.
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Quando nao se obtem resposta com estas medidas pode-
mos recorrer ao uso de digital (lanatosideo 0,4 a 0,8 mg IV ou
estrofantina). Nos easos mais graves com repercussao hemo-
dindmica podemos recorrer a cardioversao com choque de
50 a 100 mV.

Taquicagrdia veniricular — devido a impulso prematuro
atingindo o ventriculo no seu periodo vulneravel (que coin-
cide com a fase descendente da onda T). Arritmia grave ge-
ralmente com repercussao hemodinamica relacionada com
doenca cardiaca isquémica.

FIGURA 8

Fibrilacdo atria!l crdnica em paciente submetido a coleclstectomia.

Ao ECG notamos complexos QRS irregulares com condu-
cao aberrante nao se encontrando ondas P. Pode evoluir para
fibrilacao ventricular.

O tratamento deve ser imediato. Alguns autores reco-
mendam uso precoce de cardioversao e outros fazem tenta-
tiva prévia com lidocaina (1 a 2 mg/kg IV ou em gotejamen-
to continuo 400 mg em 500 ml de soro glicosado) .

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

Fibrilacao e Flutter atrial: Diferem por ter a fibrilacao
freqiiéncia mais rapida que o flutter (acima 350 bat/min) .

O flutter responde bem ao digital. A fibrilacao aftrial
quando causa, repercussao hemcdindmica deve ser tratada
com cardioversao.

Bloqueios AV : Podem ser divididos em 3 tipos:

1.° grau — prolongando o tempo de conducao (acima de
0,21 seg.).

2,9 grau — faléncia de alguns impulsos, nem todos podem
alcancar os ventriculos. Pode ser dividido em dois tipos:
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Mobitz tipo I ou Wenckenbach, mais comum e Mobitz tipo
1I, mais grave, geralmente associado a doenca organica séria.
Pode evoluir para BAYV total.

3.° grau — ou BAYV total ou sindrome de Stokes — Adams
— no qual os ventriculos respondem nao a estimulos prove-
nientes do ndédulo SA ¢ sim a estimulos regulares provenien-
tes de porcoes inferiores da juncao AV. Nesta situacao drogas
como atropina ¢ isoproterenol podem ser empregadas. NOs
casos graves, em que o bloqueio é definitivo, acompanhado
de alteracoes hemodindmicas graves, a implantacao de um
marca-passo se faz necessaria.

Paradg cardiaca: E a arritmia mais grave exigindo do
medico cuidados imediatos de reanimacao. Pode ocorrer por
assistolia ou por fibrilacao venfricular.

Qutros tipos: Alguns outros tipos de arrifmia podem
existir em um paciente durante anestesia. Entre elas pode-
mos citar a sindrome de Wolff — Parkinson — White, ritmo
idioventricular (o estimulo vem de marcapassc na rede de Pur-
kinge), doenca do nodulo sinusal (responsavel por morte
brusca ou paciente jovem) e outras mais raras.

TRATAMENTO DAS ARRITMIAS

Drogas antiarritmicas: Lidocaina — reduz a frequéncia
da descarga do marcapasso causando blogueio na conducao
do nodulo S.A. Nao atua na conducdao ventricular. Encurta
0 potencial de acdo facilitando a saida de K+ de dentro da
célula aumentando a condutincia ao K+. Diminui o influxo
de Na+ para c€lula causando diminuicdo do potencial de
acao (13,21) . Tem acdo predominante nas arritmias de reen-
trada ou por alteracao do automatismo. Nao age nas arritmias
supraventriculares pois tern maior acg&o ao nivel dos ventri-
culos (3).

A dose inicial € de 1 a 2 mg/kg. Pode ser usada infusio
continua com 400 a 600 mg em solucdo glicosada. Pode causar
alteracoes no SNC.

A bupivacaina tem acao antiarritmica menos intensa
que a lidocaina.

Quinidina — altera o fluxo iénico durante o potencial de
repouso e acao. E depressor global das propriedades da fibra
cardiaca. Reduz o automatismo impedindo a entrada de
Na+. Diminui a velocidade de conducéo, a excitabilidade.
Alonga a repolarizagéo diminuindo a saida de potassio da cé-
lula. Indicada nas taquiarritmias (supraventriculares e fi-
brilacao atrial).
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Digital — reduz o cronotropismo (diminui a velocidade
de conducido), aumenta o inotropismo. Altera a permeabili-
dade Na+ e K4. Tem sua acao maxima ao nivel do limiar
de intoxicacao. Prolonga o periodo refratario do nodulo AV.

A hipopstassemia favorece a intoxicacao digitalica. Esta
indicada nos casos de taquicardias supraventriculares, flutter
atrial (por encurtar o periocdo refratario do nédulo S.A.).

Drogas anticolinérgicas — Indicadas no controle de
taquicardias supraventriculares por causarem maior liberacio
de acetilcolina ao nivel do nodulo S.A.

Difenilhidantoina — Pouco toxlica, indicada sobretudo
nas arritmias causadas por digital. Pode ser usada por via ve-
nosa na dose de 100 mg ou via oral.

Procainamida — Ac2o angloga a da quinidina. Pode ser
empregada por via venosa com todos cuidados de monitoriza-
cao e lentamente em doses que vao de 100 a 1000 mg. Pode
causar hipotensao brusca e até mesmo parada em assistolia.

Bloqueadores adrenérgicos beta — Reduzem a acdo das
catecolaminas sobre o coracdo. Agem reduzindo a fregiiéncia
de forma analoga a da quinidina.

Diminui a entrada de Na+ na despolarizacio e altera a
saida de K+. Diminui o automatismo e velocidade de condu-
¢ao, diminuindo a frequéncia. Tem sido empregados no pré-
operatorio para controlar hipertenséo arterial, taquicardia
sinusal- estados de hipertirecidismo. Podem ser empregados,
com muita cautela, no per-operatério, por meio de injecao
venosa na dose maxima de 1 mg.

Pode causar depressao miocardica, agravando insuficién-
cla cardiaca, causar hipotensado arterial. Contra-indicados em
pacientes com asma bronquica( devido ao blogqueio beta ao
nivel de bréonquios) e casos de bloqueios cardiacos.

Verapamil — Substancia derivada da papaverina é vaso
dilatador coronariano. Bloqueia o fen6meno da reentrada,
diminuindo a amplitude do potencial de a¢do bem como auto-
matismo. Empregado IV lentamente na dose de 5 a 15 mg.

Pode causar hipotensao arterial e bradicardia intensa
provocando forte depressdao ao nivel do nodulo AV.

Droperidol — Tem acao profilatica nas arritmias cau-
sadas por adrenalina aumentando o periodo refratario.

Solucao Polarizante — Injecdo de solucdo hipertonica de
giicose a 50% com insulina e potéssio. Indicada em transtor-
nos de ritmo induzidos por digital e outros tipos de arritmia.
Melhora os disturbios de conducéo.
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MANOBRAS E METODOS DE TRATAMENTO

Manobras vagais — A compressdo do globo ocular e a
massagem sobre o seio carotideano sfo importantes no tra-
tamento das taquiarritmias supraventriculares.

Cardioversao — Utilizando os desfibriladores em corrente
que vao de 50 a 400 mV. Empregada com todos os cuidados
nos casos de fibrilagao ventricular, taquicardia ventricular e fi-
brilacao atrial (32#8) ., Muitas vezes o anestesiologista é chama-
do para sedacao em paciente em que vai ser empregada car-
dioversao contra-indicada em pacientes em uso de bloqueado-
res beta. :

Marcapasso — Empregado em casos de arritmias cardia-
cas como BAYV total, BAV 2.° grau e outras. Pode ser definiti-
vo ou temporario. Pode quanto & sua acdo ser permanente
ou de demanda (que atua sempre que a freqiiéncia cardiaca
cal abaixo de um limite prefixado). Caracterizado ao ECG
pela presenca de esvicula antes do complexo QRS.

As arritmias cardiacas sdo frequentes durante anestesia.
Tem dilversas etiologias que deverao ser tratadas primaria-
mente. A maior parte das arritmias surgem nas fases inicia-
das de anestesia e na grande parte dos casos nio requerem
tratamento especial de inicio, devendo ser revistos métodos
de ventilacao, suspensfo dos anestésicos ou ndo, diminuicio
de estimulos reflexos.

SUMMARY

CARDIAC ARRITHMIAS AND ANESTHESIA

The authors present a review of cardiac arrithmias describing the eletro-
Phistology ©of conduction in the heart, the ethiopatogeny and relationship with
anesthesics. A review of drugs and methods used in the trestment. 15 discussed.
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