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Introduccion

Las arritmias y los trastornos de la conduccién
son frecuentes en el SCACEST, hasta un 90% de los
pacientes sufre algun trastorno del ritmo. Por lo gene-
ral, sobrevienen en forma precoz, son potencialmente
fatales y requieren una resolucién inmediata. Su apa-
ricién influye en el pronéstico precoz y tardiol2.

1. Arritmias Supraventriculares

Las arritmias auriculares en el SCACEST presen-
tan mecanismos electrofisiolégicos varios, tales como

estimulacién simpética, isquemia o infarto auricular,
remodelacién auricular, insuficiencia valvular, insufi-
ciencia cardiaca, pericarditis®.

1.1. Taquicardia sinusal

Su aparicién en el SCACEST es preocupante, al
aumentar el doble producto y al disminuir la dura-
cién de la diastole influye, de manera deletérea, sobre
la isquemia. Su persistencia y refractariedad son un
signo de mal prondstico, debido a que, por lo general,
se asocia a infartos extensos.

Causas: ansiedad, dolor, fiebre, hipovolemia real o
relativa, pericarditis, insuficiencia cardiaca, inestabi-
lidad hemodindamica, hipoxia, anemia, hiperdinamia.



Su tratamiento debe basarse en la busqueda mi-
nuciosa y la correccion de los factores precipitantes.

Una vez descartadas las causas secundarias y si
no hay insuficiencia cardiaca o hipotensién arterial,
iniciar tratamiento con betabloqueadores por via oral:
atenolol 25 -50 mg o metoprolol 25-100 mg/dia (Clase
I, Evidencia C).

1.2. Extrasistoles supraventriculares

Descartar causas desencadenantes y tratarlas:
hipoxia, hipercapnia, insuficiencia cardiaca, etc. Tra-
tamiento: no requiere tratamiento especifico (Clase
111, Evidencia C).

1.3. Taquicardia paroxistica supraventricular

Es una arritmia poco frecuente y mal tolerada, si
la frecuencia cardiaca alcanza valores de 150-200 lpm.
Generalmente es transitoria, aunque recurrente. La
forma mas habitual es la taquicardia por reentrada
nodal auriculoventricular. Los factores desencade-
nantes mas comunes son la insuficiencia ventricular
izquierda y la estimulacién simpatica?. Las recomen-
daciones se basan fundamentalmente en documentos
de consenso®S,

Tratamiento

Clase |
A. Con descompensacion hemodinamica
a) Cardioversion eléctrica: 100 J (Evidencia C).
b) Adenosina IV: (Evidencia C). Comenzar con
6 mg en 1-3 seg, seguido de una infusién de
20 ml de solucién salina fisiolégica y elevacion
del brazo. Si no hay respuesta en 1-2 min, ad-
ministrar un bolo de 12 mg. Administrar un
segundo bolo de 12 mg, si no hay reversién del
ritmo luego de 1-2 min. Es segura y eficaz en
pacientes embarazadas. Efectos adversos: fre-
cuentes, pero transitorios: rubicundez, disnea,
broncospasmo y dolor de pecho. Contraindica-
cion: asma.

B. Sin descompensacion hemodinamica

a) Masaje del seno carotideo (Evidencia C).

b) Adenosina (Evidencia C).

¢) Atenolol: 2,5-5 mg en 2 min hasta 10 mg en 15
min (Evidencia C)

d) Metoprolol: 2,5-5 mg en 2-5 min, cada 5 min,
puede repetirse hasta un total de 15 mg en 15
min (Evidencia C).

e) Diltiazem IV: 20 mg en 2 min, seguir con 10
mg/h en infusién continua (Evidencia C).

f) Amiodarona: Carga 5 mg/kg en dextrosa 5%.
Mantenimiento: 15 mg/kg/dia.

g) Digoxina: 0,6-1,25 mg en pacientes de 70 kg.
Efecto en una hora.
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1.4. Fibrilacién auricular

En el IMEST, se presenta con una incidencia del
10% al 15%, segun estudios realizados durante la era
pretrombolitica’. En estudios posteriores, en la era
trombolitica, se ha observado que dicha arritmia ha
disminuido81°.

En general, ocurre en las primeras 24 horas. Suele
asociarse a: edad avanzada, infarto agudo de miocar-
dio extenso: anterior o inferior, insuficiencia cardiaca,
peor Killip, arritmias ventriculares, bloqueo auriculo-
ventricular de alto grado, infarto auricular, pericardi-
tis, hipertrofia del ventriculo izquierdo, sexo femeni-
no, trastornos hidrolectroliticos, hipoxia, enfermedad
pulmonar obstructiva croénica.

El embolismo sistémico es mas frecuente en la fi-
brilacién auricular paroxistica (1,7%), el 90% se pro-
duce alrededor del cuarto diall.

Se asocia con un incremento de la mortalidad in-
trahospitalaria y a largo plazo, posiblemente se deba
a disfuncién del ventriculo izquierdo. Se establece que
la fibrilacién auricular en el infarto agudo de miocar-
dio es un predictor independiente en la mortalidad a
corto y largo plazo.

1.5. Aleteo auricular

Incidencia: 3%, predominantemente dentro de las
primeras 24 horas. Muy mal tolerado. Causas: Lesion
auricular. Pericarditis. Insuficiencia Cardiaca.

Tratamiento®12.16

Clase |
A. Fibrilacién auricular/aleteo auricular con
deterioro hemodinamico severo o isquemia
intratable, o cuando no se pueda controlar la
frecuencia cardiaca mediante agentes farma-
cologicos
a) Sedebe realizar cardioversién eléctrica sincro-
nizada (Evidencia C).
¢ Breve periodo de anestesia o sedacién: pro-
pofol o midazolam.
e Fibrilacion auricular: Monoféasica: 200 J, si
no revierte 300 y 360 J. Bifasica: 100 -150 J.
e Aleteo auricular: Monoféasica: 100 J, de ser
necesario, 200-300 J.
b) Pacientes que no revierten con cardioversion o
recurrencia precoz:
e Amiodarona IV (Evidencia C).
e Digoxina IV, principalmente en pacientes
con severa disfuncién del ventriculo iz-
quierdo e insuficiencia cardiaca.

B. Fibrilacion auricular/aleteo auricular soste-
nido o cronico sin compromiso hemodinami-
co o isquemia, esta indicado el control de la
frecuencia cardiaca
e Se recomienda la administraciéon IV de blo-

queadores beta o antagonista del calcio no
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dihidropiridinico para ralentizar la respuesta
ventricular rapida, sin evidencia clinica de dis-
funcién ventricular izquierda, broncospasmo o
bloqueo auriculoventricular (Evidencia C).

¢ Considerar anticoagulacién y reversion a ritmo
sinusal (Evidencia C).

C. Anticoagulacién

I. Fibrilacién auricular/aleteo auricular persis-
tente o recurrente, considerar la anticoagula-
cién (Evidencia A).

II. En fibrilacién auricular paroxistica mas facto-
res de riesgo embdlicos, considerar la anticoa-
gulacion (Evidencia C).

III. En ritmo sinusal, si las condiciones que preci-
pitaron la fibrilacién auricular/aleteo auricular
persisten, es aconsejable mantener la anticoa-
gulacién, al menos, 6 semanas.

2. Taquicardia ventricular

Es una arritmia potencialmente fatal. Se define
como la presencia de tres o més complejos ventricu-
lares consecutivos a una frecuencia >100 Ipmb17. Se
la debe clasificar en:

Segtin la duracion:

e Taquicardia ventricular no sostenida: dura menos
de 30 seg.
e Taquicardia ventricular sostenida: dura mas de

30 seg.

Segiin la morfologia de los complejos QRS20

2.1. Monomorfica

Todos los complejos de una derivaciéon del ECG
son de la misma morfologia. Frecuencia alrededor de
140 a 200 Ipm.

Taquicardia ventricular monomdérfica no sosteni-
da precoz: se relaciona con isquemia miocardica. Apa-
rece hasta en un 67% de los IMEST en las primeras
12 horas de evolucién y se asocia generalmente a un
buen prondéstico.

Taquicardia ventricular monomérfica sostenida
precoz: es poco frecuente (3,5%); se asocia con des-
compensacion hemodinamica y requiere cardiover-
sion eléctrica. Se asocia a una mayor mortalidad in-
trahospitalaria.

Taquicardia ventricular monomérfica sostenida
tardia: suele tener relacion con la cicatriz del infar-
to, es de aparicién tardia y recurrente, se asocia con
compromiso hemodindmico y una mortalidad al afio
maés elevada.

2.2. Flutter ventricular
Se presenta como una sucesion de complejos an-
chos con una frecuencia cardiaca >200 lpm, es fatal y

requiere tratamiento similar al de la fibrilaciéon ven-
tricular.

2.3. Taquicardia ventricular lenta o ritmo
idioventricular acelerado

Los complejos ventriculares se presentan a una
frecuencia <120 lpm, es de prondstico benigno.

2.4. Polimérfica

Complejos ventriculares de multiples formas. Es
de aparicion mas temprana y con recurrencia precoz.
No requiere tratamiento de mantenimiento. Su sus-
trato etiopatogénico es parecido al de la fibrilaciéon
ventricular.

2.5. Taquicardia ventricular helicoidal o torsade de
pointes

Puede desencadenarse en el contexto de isquemia
aguda o bloqueo auriculoventricular completo. Gira
alrededor de su eje.

Tratamiento?'

A. Taquicardia ventricular polimoérfica sosteni-
da:Duracion >30 seg o con compromiso hemo-
dinamico, se tratara igual que la fibrilacion
ventricular o la taquicardia ventricular sin
pulso
e C(Cardioversion eléctrica no sincronizada con

energia inicial de 360 J (monofésica) o 200
dJ bifasica (120-200 J), seguir con 5 ciclos de
reanimacion cardiopulmonar inmediata-
mente (un ciclo: 30 compresiones y, luego, 2
respiraciones; 5 ciclos = 2 min) y seguir con
descargas de igual J y reiniciar reanimacién
cardiopulmonar, si fuera necesario (Véase al-
goritmo de paro cardiorrespiratorio) (Clase I,
Evidencia B).

B. Taquicardia ventricular monomérfica sos-
tenida asociada con angor, edema de pul-
mon, hipotension (presion arterial sistélica
<90 mm Hg)

e Deberia tratarse con cardioversion eléctrica
sincronizada inicial de 100 J (monofésica, bi-
fasica). Si no revierte, aumentar la dosis de
forma gradual (monofésica: 100 J, 200 J, 300
dJ, 360 J). No hay datos suficientes como para
recomendar dosis de bifdsicas especificas pa-
ra el tratamiento de la taquicardia ventricu-
lar. Utilizar anestesia breve, siempre que lo
permita la situacién hemodindmica (Clase I,
Evidencia B).

C. Taquicardia ventricular monomorfica soste-
nida SIN angor, edema de pulmén O hipoten-
sion (presion arterial sistolica <90 mm Hg)



Clase |

I. Cardioversion eléctrica sincronizada, comenzar
con 50 J. Es necesario un breve periodo de aneste-
sia (Evidencia B).

II. Amiodarona: 150 mg IV 0 5 mg/kg IV en 10 min,
se puede repetir a los 10-15 min, si es necesario
(seguido de cardioversion eléctrica si no revierte)
(Evidencia B).

Clase lIb

I. Lidocaina:(bolo) 1,0-1,5 mg/kg, seguido de 0,5-0,75
mg/kg cada 10 min, hasta un maximo de 3 mg/kg/
dia. Mantenimiento: 2-4 mg/ min (Evidencia B).

D. Taquicardia ventricular polimérfica refrac-
taria a drogas
e Tratamiento intensivo destinado a reducir la
isquemia no controlada y el aumento del tono
simpatico con:

Clase lla

1. Betabloqueadores IV sino hay contraindicaciones
(Evidencia B).

2. Amiodarona (Evidencia C).

Considerar balén de contrapulsacion (Evidencia B).

4. Considerar de emergencia: angioplastia/cirugia de
revascularizacién miocardica (Evidencia B).

5. Corregir alteracion del acido base (Evidencia C).
Agresivanormalizacién del K a 4,0 mEq/l y del Mg
a 2,0 mg/dl (Evidencia C).

6. Sihay bradicardia (frecuencia cardiaca <60 lpm)
0 QTc prolongado, se debe colocar marcapasos
transitorio para aumentar la frecuencia cardiaca
y suspender farmacos que prolongan el QT (Evi-
dencia C).

@

E. Extrasistolia ventricular compleja

Clase lla

e Corregir alteracién del acido base. Agresiva nor-
malizacién del K a 4,0 mEq/l y del Mg a 2,0 mg/dl
(Evidencia C).

e Optimizar el tratamiento betabloqueador (Eviden-
cia B).

Clase llI

e No estd indicado el uso rutinario de agentes anti-
arritmicos en forma profilactica (lidocaina) para
suprimir la extrasistolia ventricular compleja (fre-
cuente, polimoérfica, duplas, taquicardia ventricu-
lar no sostenida, fen6meno de R sobre T). Se ha
demostrado que estas condiciones tienen una baja
sensibilidad y especificidad como predictores de
fibrilacién ventricular (Evidencia B).

Clase llI

F. Ritmo idioventricular acelerado o taquicar-
dia ventricular
e No estd indicado tratarlo (Evidencia A).
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G. No deberian administrarse en forma profilactica
farmacos antiarritmicos (lidocaina) a pacientes que
reciben tratamiento de reperfusion (Evidencia B).

3. Fibrilacién ventricular 1822

Incidencia: 8%

3.1. Clasificacion

Primaria: Ocurre en el 5% de los infartos. El 80%
dentro de las 12 primeras horas del infarto agudo de
miocardio. Su presencia se asocia con un aumento de
la mortalidad.

Secundaria: Ocurre luego de las 48 horas en pre-
sencia de falla ventricular izquierda o shock cardio-
génico. Tiene mal prondéstico.

Temprana: Dentro de las 48 horas del infarto agu-
do de miocardio.

Tardia: Luego de las 48 horas. Generalmente es
secundaria.

Tratamiento 2377

Clase |

Desfibrilacién con energia inicial de 360 J (mo-
nofésica) o 200 J bifasica (120-200 J), seguir con 5 ci-
clos de reanimacién cardiopulmonar inmediatamente
(un ciclo: 30 compresiones y, luego, 2 respiraciones; 5
ciclos = 2 minutos) y seguir con descargas de igual J
y reiniciar reanimacién cardiopulmonar, si fuera ne-
cesario (véase algoritmo de paro cardiorrespiratorio)
(Evidencia B).

Clase lla

En la fibrilacién ventricular o la taquicardia ven-
tricular sin pulso refractarias a la desfibrilacién, es
razonable administrar amiodarona 300 mg o 5 mg/kg
IV en bolo. Se puede administrar otra dosis de 150 mg
en el caso de fibrilacién ventricular/taquicardia ven-
tricular recurrente o refractaria, seguida de infusiéon
de mantenimiento 15 mg/kg/dia (Evidencia B).

Clase llb

En pacientes con fibrilacién ventricular o taqui-
cardia ventricular sin pulso refractarias a la desfibri-
lacion, se pude administrar lidocaina como alternati-
va si no se dispone de amiodarona. Bolo: 1,0-1,5 mg/
kg, seguido de 0,5-0,75 mg/kg cada 10 min, hasta un
maximo de 3 mg/kg. Mantenimiento: 2-4 mg/min (Evi-
dencia B). No se debe administrar lidocaina cuando se
ha administrado amiodarona.
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