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INTRODUCCIÓN:

• 11 por ciento de los pacientes durante AG 

• Transitorias y clínicamente insignificantes

• Inestabilidad hemodinámica: rápido 
diagnóstico y tratamiento 



FACTORES CONTRIBUYENTES

• Ecg basal alterado
• Medicación (antiarrítmicos, 

anticolinesterásicos, sugammadex, opioides, 
vasoconstrictores, medicación que alarga el 
qt, anestésicos locales, halogenados) 

• Actividad adrenérgica
• Actividad parasimpática





FACTORES CONTRIBUYENTES

• Alteraciones electrolíticas: Hipokaliemia, 
hiperkaliemia, hipomagnesemia, 
hipermagnesemia, hipocalcemia, 
hipercalcemia, respiratorias y metabólicas

• Hipovolemia / anemia
• Isquemia miocárdica / ICC
• Alteraciones respiratorias y  metabólicas 

(eq A/B)



Hipopotasemia
Hipopotasemia 
moderada: 
Descenso del ST, 
ondas T aplanadas 
(rojo), ondas U 
prominentes 
(naranja).

Hipopotasemia 
severa: Descenso 
del ST, ondas T 
negativas (rojo), 
ondas U 
prominentes 
(naranja).



Hiperpotasemia
Hiperpotasemia leve: ondas T 
picudas, simétricas y estrechas.

Hiperpotasemia moderada: 
aplanamiento de la onda P, 
prolongación del Intervalo PR, 
QRS ancho y ondas T picudas.

Hiperpotasemia severa: ausencia 
de onda P, QRS ancho con 
morfología sinusoidal.



FACTORES RELACIONADOS CON EL 
PROCEDIMIENTO

• Procedimientos intratorácicos

• Procedimientos intravasculares

• Tec

• Laparoscopia / cirugía abdominal



MECANISMO DE LAS ARRITMIAS

• Trastornos de la formación del impulso: 
– Automatismo: 

• Automatismo normal alterado

• Automatismo anormal

– Actividad desencadenada: 
• Pospotenciales tardíos

• Pospotenciales precoces



Aumento de automatismo normal



Actividad desencadenada



MECANISMO DE LAS ARRITMIAS

• Trastornos de la conducción del impulso:

– Bloqueo

– Reentrada 

• Reentrada anatómica 

• Reentrada funcional





Reentrada



DIAGNÓSTICO
• Frecuencia: >100 taqui, <60 (50) bradi. 

• Ondas P: ¿presente o ausente? ¿siempre 
igual? ¿Igual a ECG basal? ¿es sinusal? 
¿precede a QRS siempre? 

• Complejo QRS: ¿regulares o irregulares? 
¿Ancho o estrecho?



MANEJO GENERAL DE LAS 
ARRITMIAS

• 1.- No todas las arritmias requieren tratamiento

• 2.- La electricidad suele ser más segura que los fármacos

• 3.- Corregir todas las alteraciones corregibles

• 4.- Tratar toda isquemia tratable

• 5.- Valorar el posicionamiento de los catéteres vasculares 

• 6.- Considerar toxicidad farmacológica



MANEJO GENERAL DE LAS 
ARRITMIAS

• Marcapasos temporal
– Transcutáneo
– Transvenoso
– Farmacológico

• Farmacoterapia







BRADIARRITMIAS

• Causas: 
– Reflejo vagal:
– Anestesia raquídea
– Medicación crónica inotrópica negativa
– Hipovolemia severa
– Isquemia miocárdica
– Enfermedades degenerativas
– Miocardiopatías infiltrativas
– Enfermedades infecciosas  (lyme, sífilis, difteria) 
– Cardiopatías congénitvas



BRADICARDIA SINUSAL

• Bradiarritmia más frecuente durante la anestesia y 
cirugía

• Uso crónico de medicación bradicardizante 
aumento del tono vagal

• Una bradicardia en pacientes hemodinámicamente 
estables no requiere tratamiento



DISFUNCIÓN DEL NODO SINUSAL

• Estimulación del nodo sinusal enlentecida o ausente, +/-
alteraciones de la conducción del nodo AV. 

• Bradicardia sinusal, pausas sinusales, bloqueo 
sinoauricular, parada sinusal o síndrome del nodo sinusal 
enfermo. 

• Diagnosticar y tratar una posible causa (farmacológica, 
isquémica). 

• Tratamiento farmacológico (atropina, efedrina, 
isoproterenol) o marcapasos temporal. 





BLOQUEO DE RAMA
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BLOQUEOS FASCICULARES
• HAI:

– Onda R predominantes en I y aVL pudiendo existir una pequeña onda q inicial.
– Onda r en II, III y aVF seguidas de una onda S profunda
– Eje del complejo QRS desplazado a la izquierda ( entre - 45º y – 90º))
– Habitualmente la duración del complejo QRS es normal
– La transición en precordiales se desplaza hacia la izquierda con disminución de la 

ondas R y aumento de las ondas S en precordiales izquierdas (V5 – V6)



BLOQUEOS FASCICULARES
• HPI

– Onda r en I y aVL seguidas de ondas S profundas
– Ondas q en cara inferior (II, III y aVF). Estas ondas q son pequeñas y estrechas (20 

ms) y van seguidas de ondas R prominentes (mayor en III que en II). Las ondas q 
que se ven en presencia de un infarto de miocardio inferior son más anchas (> = 40 
ms) y profundas.

– Eje del QRS desviado hacia la derecha (entre + 90 y + 140º).
– Habitualmente la duración del complejo QRS es normal



BLOQUEO AV
• Enfermedad cardíaca intrínseca, isquemia miocárdica perioperatoria, 

alteraciones hidroelectrolíticas o tono vagal excesivo. 

• Se clasifican en 1er grado, 2º grado (mobitz I y mbitz II) y 3er grado 
(completo). 

• 12-25% de los pacientes con IAM inferopost (isquemia del nodo AV)

• IAM anterior BAV incompletos. 

• Los bloqueos de 1er y 2º grado tipo mobitz i tienen bajo riesgo de 
progresar a bloqueos completos (excepto QRS ancho y IAM). 



BAV 1er grdo: 

• Pr>0.2 segundos, 
• Retraso en la conducción. 
• Hay un complejo qrs presente después de cada p. 
• Qrs normal. 
• No requiere tratamiento. 



BAV 2º grado: Mobitz I

• Prolongación prograsiva del PR, hasta que 
ocurre una ausencia de conducción al 
ventrículo. 

• Bloqueo tipo Wenckebach



BAV 2º grado: Mobitz II

• PR constante, con ausencia esporádica de 
conducción ventricular (P sin QRS a 
continuación).



BAV 3er grado o completo

• Las aurículas despolarizan pero ninguno de estos impulsos 
llega a los ventrículos

• Marcapasos infranodal, con un QRS estrecho si 
suprahisiano o ensanchado si infrahisiano y baja 
frecuencia. 

• Hay disociación av. 



Indicaciones de MCP 

• Bradicardias sintomáticas o con pausas sinusales de >3 seg

• BAV 2do grado Mobitz I sintomático y en asintomáticos 
con bloqueo infrahisiano

• BAV 2do grado Mobitz II, aunque sea asintomático

• BAV 3er grado, aunque sea asintomático

• Bloqueo alternante de ramas del haz de His

• Paciente sintomáticos con bloqueos bi o trifasciculares : Se 
requiere estudio electrofisiológico y si el intervalo hiz 
ventrículo es >100ms, indicado MCP





TAQUIARRITMIAS 
SUPRAVENTRICULARES

• FC>100lpm y QRS estrecho o QRS ancho (en caso de bloqueo de 
rama asociado o conducción aberrante)

– Taquicardia sinusal (TS)

– Extrasístolia supraventricular (ESV)

– Fibrilación auricular (FA)

– Flutter auricular (fA)

– Taquicardia auricular paroxística (TAP)

– Taquicardia multifocal auricular (TMA)

– Taquicardia por reentrada nodal (TIN)

– Arritmias supraventriculares con qrs ancho

– Síndrome de Wolf-parkinson-white (WPW)



TAQUICARDIA SINUSAL (TS)

• Taquiarritmia más frecuente durante la anestesia y 
cirugía

• QRS estrecho (o ancho en casos de bloqueo de rama 
previo

• Causas: 
– Estimulación simpática
– Hipovolemia o anemia 
– Otras causas: hipoxemia, hipercapnia, fiebre, sepsis, 

tirotoxicosis, o hipertermia maligna 



TAQUICARDIA SINUSAL (TS)

• Tratamiento:  Identificar la causa 
subyacente y tratar la causa. 

• En caso de presistir, se puede optar por 
tratamiento farmacológico (beta 
bloqueantes) 



EXTRASÍSTOLIA 
SUPRAVENTRICULAR (ESV)

• Hasta en un 60% de los adultos sanos
• Pueden desencadenar TPSV, fibrilación auricular, flutter, 

taquicardia auricular multiforme
• QRS estrecho y una p anómala (si es que existe), seguida de 

una pausa compensadora. 
• Asintomáticas
• Si son sintomáticas o muy frencuentes puede tratarse con 

beta bloqueantes



FIBRILACIÓN AURICULAR (FA)

• Arritmia crónica más frecuente con una 
prevalencia de hasta un 10% 

• Su prevalencia aumenta con la edad. 
• Actividad auricular desorganizada
• Las ondas P desaparecen 
• Origen: auricula izquierda.
• Tratamiento: depende de contexto clínico









FLUTTER AURICULAR (fA)

• FC rápida en torno a 150 lpm, con ondas a en “sierra” 
a una frecuencia de 300 ondas por minuto. 

• Secundario a fármacos proarrítmicos, hipovolemia, 
sobrecarga hídrica o tromboembolismo pulmonar. 

• Manejo similar afa, dependiendo de la estabilidad 
hemodinámica del paciente

• La cardioversión eléctrica mejor que la farmacológica, 
(resistente a la conversión farmacológica)

• Riesgo embólico si más de 48hs de evolución. 







TAQUICARDIA AURICULAR 
PAROXÍSTICA (TAP)

• Foco auricular ectópico 
• Inicio y fin abruptos. 
• Qrs estrecho y ondas p diferentes a las sinusales. 
• Tratamiento: maniobras vagales, adenosina, beta 

bloqueantes o antagonistas del calcio ndhp. 



TAQUICARDIA MULTIFOCAL 
AURICULAR (TMA)

• P de morfología cambiante (al menos 3 morfologías 
diferentes), 

• QRS estrecho 
• Frecuencia irregular
• Poco frecuente 
• Causa subyacente: patología pulmonar grave, hipertensión 

pulmonar, cardiopatía isquémica, valvulopatías, o 
diselectrolitemias. 

• Tratamiento: el de la causa subyacente
• Fármacos como antagonistas del calcio o beta bloqueantes





TAQUICARDIA POR REENTRADA 
NODAL (TIN)

• Circuito de reentrada alrededor del nodo AV. 
• Qrs estrecho, 
• Ondas p  “escondidas” dentro del qrs o p negativas tras el 

qrs
• Tratamiento: maniobras vagales o farmacológico 

(adenosina o bloqueadores de canales del calcio no 
dihidropiridinas, beta bloqueantes, flecainida)

• Si inestabilidad, cardioversión eléctrica. 



ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES 
CON QRS ANCHO

• 20% de las arritmias con QRS ancho
• Causas: conducción aberrante, 

medidación antiarrítmica, 
alteraciones electrolíticas, bloqueos 
de rama previos, o taquicardia 
antidrómica (WPW), o Marcapasos.  

• Su diagnóstico diferencial respecto a 
una TV suele ser difícil. 

• En caso de inestabilidad 
hemodinámica, el tratamiento de 
elección es la cardioversión eléctrica. 

• En caso de estabilidad 
hemodinámica solicitar valoración 
por cardiología. 



La existencia de 
disociación AV, con 
un QRS>140 mseg y 
una desviación del 
eje a la izquierda 
favorecen la 
posibilidad de TV 
sobre TSV. 



SÍNDROME DE WOLF-PARKINSON-
WHITE (WPW)

• Vía accesoria de comunicación entre aurículas y 
ventrículos: haz de kent. 

• Activación precoz de los ventrículos (preexcitación: 
onda delta)

• Sustrato para un circuito de reentrada.

• Conducción antidrómica: taquicardia de qrs ancho

• Conducción ortodrómica: taquicardia de QRS estrecho 

• Puede generar FA y fa 



SÍNDROME DE WOLF-PARKINSON-
WHITE (WPW)

• Tratamiento: inestabilidad hemodinámica cardioversión 
eléctrica. 

• En los pacientes estables, el tratamiento depende si la 
conducción es ortodrómica o antidrómica. 

• Conducción ortrodrómica: maniobras vagales, adenosina o 
verapamilo. 

• Conducción antidrómica: no se deberían administrar 
agentes que bloqueen el nodo av (antagonistas del calcio 
ndhp, beta bloqueantes, digoxina, adenosina). Se puede 
tratar farmacológicamente mediante propafenona o 
flecainida. 





TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES

• QRS ancho (excepto BRHH basal y QRS 
anchoQRS más estrecho que el basal)

• Corregir causa subyacente o factor de 
exacerbación  las “H” (hipoxemia, hipovolemia, 
acidosis, hipo o hiperpotasemia, hipotermia) y las 
“T” (pneumotórax a tensión, taponamiento 
cardíaco, toxinas, TEP, trombosis coronaria). 

• Inotrópicos a altas dosis dificulta el manejo de las 
taquicardias ventriculares. 



EXTRASISTOLIA VENTRICULAR (EV)
• Frecuentes en la población general

• Si se producen de forma  enfermedad cardíaca 
subyacente o irritabilidad miocárdica. 

• Asintomáticas, o palpitaciones

• Corregir alteraciones electrolíticas, valorar el 
poscionamiento de catéteres intravasculares (posible 
introducción excesiva de CVC), valorar la reposición de 
potasio y magnesio, 

• Considerar la introducción de beta bloqueantes en caso de 
enfermerdad coronaria, o EV muy frecuente. 





TAQUICARDIA VENTRICULAR 
MONOMÓRFICA NO SOSTENIDA (TVMNS)

• Más de 3 complejos ventriculares seguidos, misma 
morfología, frecuencia >120 lpm y duración <30 segundos. 

• Sin cardiopatía: bajo riesgo de muerte súbita o de arritmias 
ventriculares. 

• Tratamientocorregir alteración electrolítica y descartar 
patología isquémica. 

• Beta bloqueantes o bloqueantes de canales de calcio ndhp. 

• Cardiopatía isquémica, con FEVI<40%: alto riesgo de 
muerte súbita o arritmias ventriculares graves valorar 
incersión de un DAI. 





TAQUICARDIA VENTRICULAR 
MONOMÓRFICA SOSTENIDA (TVMS) 

• QRS ancho (>120mseg), con FC>120lpm y 
duración de más de 30 segundos. 

• inestabilidad hemodinámica,  cardioversión 
eléctrica

• Estabilidad hemodinámicamente  amiodarona 
intravenosa. 

• En TV polimórfica sostenida tras 24-48hs post 
infarto, los beta bloqueantes y la amiodarona 
endovenosos pueden ser los fármacos de elección. 





RITMO IDIOVENTRICULAR
• QRS ancho, monomórfica, con FC 60-100, o en el caso del ritmo 

idioventricular acelerado (RIVA) 100-120 lpm. 

• Establidad hemodinámica y autolimitado. 

• Foco ventricular  como marcapasos ectópico que excede al nodo 
sinusal (aumento de tono vagal y disminución del tono simpático)

• Causas: reperfusión tras isquemia miocárdica, fármacos agonistas beta 
adrenérgicos (isoprenalina, adrenalina), toxicidad farmacológica 
(especialmente digoxina, y anestésicos volátiles como el desflurane), 
cardiomiopatías, miocarditis. 

• No suele requerir tratamiento. 

• Si inestabilidad o mala tolerancia, se puede intentar la atropina para 
aumentar el tono sinusal y la conducción AV. 

• Tratar la causa subyacente. 





TAQUICARDIA VENTRICULAR 
POLIMÓRFICA (TORSADES DE POINTES)

• Taquicardia ventricular irregular y polimórfica. 

• Repolarización miocárdica prolongada (QTc prolongado) 

• Puede derivar a FV y muerte súbita.

• Puede ser secundaria a : alteraciones electrolíticas (especialmente 
hipomagnesemia), fármacos antiarrítmicos, QT prolongado 
hereditario, bradiarritmias, isquemia miocárdica, eventos neurológicos 
(ictus, hemorragia intracraneal), fármacos que alargan el QT. 

• Si inestabilidad hemodinámica CVE (si pulso) o desfibrilación (si no 
hay pulso). 

• En estabilidad hemodinámica sulfato de magnesio intravenoso (2g).

• Puede ser necesario un marcapasos temporal (transcutáneo o 
transvenoso). 





TV REFRACTARIA y FIBRILACION 
VENTRICULAR

• Causa: 
– isquemia miocárdica aguda, o tras su revascularización. 

– cardiopatía isquémica crónica o miocardiopatía dilatada sin 
isquemia aguda. 

– Ciertas cardiopatías (congénitas o estructurales) o fármacos 
antiarrítmicos, pueden predisponer a la aparición de TV/FV. 

• TV sin pulso o FV SVA /ALS

• Desfibrilación (3 descargas consecutivas en parada 
cardíaca presenciadada) 

• Reanimación cardiopulmonar, con compresiones torácicas 
y ventilación de acuerdo con las guías. 







CONCLUSIONES 

• Las arritmias son frecuentes en el período perioperatorio. 

• Existen múltiples factores que pueden contribuir a la 
aparición de arritmias en el perioperatorio, ya sean 
relacionadas con patología previa del procedimiento o 
relacionadas con el procdimiento anestésico-quirúrgico. 

• En caso de ser posible, al momento de detectar una 
arritmia, se debe realizar un ECG de 12 derivaciones para 
su correcto diagnóstico. 

• Es importante identificar y tratar cualquier alteración 
corregible en el caso de aparecer una arritmia. Si el 
paciente está estable, se deben corregir en primer lugar. 



CONCLUSIONES

• En pacientes hemodinámicamente inestables, el 
tratamiento de la arritmia debe ser urgente. De manera 
paralela, se intentarán identificar y tratar causas/factores 
contribuyentes corregibles. Las bradiarritmias se tratarán 
con atropina, y se valorará la necesidad de marcapasos 
temporales. Las taquiarritmias se tratarán con 
cardioversión eléctrica. 

• En los casos de arritmias sin pulso, se debe iniciar 
inmediatamente el Soporte Vital Avanzado, con 
reanimación cardiopulmonar. 



Paciente de 60 años. AP: fumador, EPOC, dislipemia. 
Consulta por palpitaciones de 4 horas de evolución. 

¿Que arritmia es?

¿ Que tratamiento sería el más indicado?



• Paciente varón de 23 años, deportista que en control médico para 
federación se encuentran el siguiente ECG.

¿Que observamos en este ECG? 



Este mismo paciente acude a urgencias tras una práctica intensiva de futbol, por 
palpitaciones persistentes. 

¿Como es el QRS? ¿Que tipo de taquicardia tiene?



• Paciente de 55 años. AP: HTA, dislipemia, fumador, obesidad. 
• Tras ser intervenido de hemicolectomía dereha por CCR, estando en URPA 

comienza con MEG y sensación de palpitaciones. 



• Paciente mujer de 63 años. AP: HTA, insuficiencia venosa con múltiples 
intervenciones por várices. 

• Cuadro de MEG súbito con palidez y diaforesis. 
• ¿FC? ¿Qué alteración observamos? 



• Paciente de 68 años. AP: obeso, fumador, EPOC, HTA, dislipémico. Se 
interviene de colecistectomía programada por colelitiasis. 

• Tras extubación el paciente sale a URPA. Mantiene SpO2 en torno a 92 %  con 
VMK al 28% y TA en torno a 130/65 mmHg. No refiere dolor. Os avisa la 
enfermera de URPA porque el paciente comienza a “ir rápido”. Hacéís un ECG . 

• ¿Que arritmia tiene? ¿Que haríais? 



GRACIAS
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