5. ARITMII CU POTENTIAL
LETAL

5.1 DATE GENERALE

INTRODUCERE

Tulburarile de ritm reprezinta complicatii binecunoscute ale afectiunilor
cardiace ( boala coronariana ischemica, infarct miocardic), tulburarilor
electrolitice si metabolice ; pot precede instalarea fibrilatiei ventriculare sau pot
succeda unei defibrilari reusite. Masurile de profilaxie a tulburarilor de ritm cu risc
vital si terapia lor optima reprezintd o strategie eficientd pentru reducerea
mortalitatii si morbiditatii prin stop cardiac.

Algoritmele prezentate in paginile urmatoare au fost concepute pentru a
permite acordarea asistentei permite de urgenta rapid si eficient; din acest motiv
sunt alcatuite cat mai simplu posibil. Daca pacientul nu se afla intr-o faza acuta —
risc vital imediat - exista o serie de optiuni terapeutice (inclusiv administrare de
droguri, oral sau parenteral) care ofera timpul necesar pentru solicitarea
asistentei medicale specializate.

PRINCIPIl TERAPEUTICE

Pentru toate aritmiile cu potential letal trebuie sa se administreze oxigen,
sa se obtina un acces venos si cat mai repede sa se realizeze un traseu ECG in
12 derivatii, instrument crucial in determinarea naturii tulburarii de ritm. Aceasta
evaluare poate fi facuta inainte sau dupa initierea terapiei, eventual cu ajutorul
unui expert. Este indicata corectia tulburérilor electrolitice (K*, Mg**, Ca®*) daca
aceste au fost diagnosticate prin analize de laborator.

Evaluare si tratamentul tuturor aritmiilor cu poten.ial vital trebuie sa
considere doua aspecte: starea hemodinamica (stabila / instabila) si natura
aritmiei.
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STAREA HEMODINAMICA INSTABILA

Prezenta sau absenta semnelor si simptomelor de hemodinamica alterata
dicteaza. Conduita terapeutica pentru toate tulburarile de ritm este data de
prezenta sau absenta semnelor si simptomelor de hemodinamica instabila.

1. Debitul cardiac scazut poate avea urmatoarele semne clinice:
paloare, transpiratie, extremitati reci si umede (activitate simpatica
crescuta), alterarea starii de constienta (flux sanguin cerebral scazut)
si hipotensiune arteriala (TAs<90mmHg).

2. Tahicardie cu frecventa foarte mare. Fluxul sanguin coronarian
depinde, in principal, de durata diastolei. Frecvente cardiace foarte
mari (>150/minut) reduc durata diastolei pana la un prag critic la care
scaderea fluxului sanguin coronarian poate duce la constituirea
ischemiei miocardice. De asemenea tipul tahicardiei poate influenta
starea hemodinamica, miocardul tolerand mai putin tahicardiile cu
complexe largi decéat tahicardiile cu complexe QRS inguste.

3. Bradicardia cu frecventa foarte mica: definita ca frecventa cardiaca
<40 batai/minut. Pacientii cu rezerva cardiaca redusa pot sa nu
tolereze frecvente <60 batai/minut, dar nici frecvente mai mari nu sunt
tolerate in cazul unui volum-bataie mic.

4. Insuficienta cardiaca: prin reducerea fluxului sanguin coronarian,
aritmiile compromit performanta miocardica; in fazele acute de
evolutie, aceasta se manifesta prin edem pulmonar (insuficienta de
ventricul stang) sau prin turgescenta jugularelor si hepatomegalie
(insuficienta ventricului drept).

5. Durerea toracica: aparitia durerii toracice in evolutia unei aritmii, mai
ales in cursul unei tahicardii, semnifica dezvoltarea ischemiei
miocardice. Pe fondul unei boli ischemice sau in prezenta unui defect
structural, ischemia miocardica poate produce complicatii cu risc vital,
inclusiv stop cardiac.

DIRECTII TERAPEUTICE

Odata stabilite natura aritmiei si prezenta sau absenta semnelor de
hemodinamica alterata, terapia initiala cuprinde trei mari categorii de interventii:

1. medicamente antiaritmice (sau alte categorii de medicamente);

2. cardioversie electrica;

3. pacing cardiac.

Orice manevra terapeutica adresata unei aritmii, farmacologica sau
electrica, are potential proaritmic iar deteriorarea clinica poate fi produsa de
multe ori de tratament decat de lipsa efectului sau. De asemenea , utilizarea
unui medicament antiaritmic in doza mare sau asocierea de antiaritmice poate
produce hipotensiune prin depresia contractilitati miocardice, cu afectarea
suplimentara a ritmului cardiac. Comparativ cu rezultatul conversiei electrice,
instalarea efectului medicamentelor antiaritmice necesita o perioada de timp si
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este greu previzibil; din acest motiv, pentru conversia unei tahicardii la ritm
sinusal, medicamentele sunt rezervate pentru pacientii stabili hemodinamic.
Terapia electrica va fi optiunea pentru tahicardiile cu semne de hemodinamica
instabila.

Etiologia unei aritmii cu potential letal poate fi stabilita dupa conversie prin
repetarea unui traseu ECG in 12 derivatii care poate determina prezenta unei
entitati patologice ce impune terapie pe termen lung.
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5.2. BRADICARDIA

Este definita prin frecventa cardiaca sub 60batai/minut; este Thsa mult
mai utila Tn practicd este utila clasificarea bradicardiei ca absolutd pentru
frecvente <40/minut si relativa pentru frecvente cardiace prea mici pentru
statusul hemodinamic al pacientului.

Orice bradicardie va fi evaluata initial prin identificarea semnelor de
hemodinamica alterata:

e TA<90mmHg;

e Frecventa cardiaca <40batai/minut;

e Aritmii ventriculare care impun sanctiune terapeutica;

¢ Insuficienta cardiaca.

in prezenta semnelor de instabilitate hemodinamicd se administreaza
atropina, 500ug 1V, repetata, daca este necesar, la 3-5 minute interval, pana la o
doza totala de 3mg. Doze mai mici de 500ug produc scadere paradoxala a
frecventei cardiace. Atropina se administreaza cu prudenta in contextul unei
ischemii coronariene acute sau a unui infarct miocardic deoarece cresterea
frecventei cardiace, consecutiva administrarii, poate agrava ischemia sau poate
duce la extinderea zonei de infarctizare.

Daca raspunsul la atropina este pozitiv sau bradicardia este fara semne
de instabilitate hemodinamica, urmatoarea etapa este efectuarea unui ECG in 12
derivatii i evaluarea riscului de instalare a asistolei prin cautarea :

¢ Asistolei in istoricul medical recent;

e Blocului atrioventricular grad Il tip Mobitz Il;

e Blocului atrioventricular complet (gradul Ill), mai ales daca frecventa

cardiaca initiala este <40batai/minut sau complexele QRS sunt largi;
e Pauzei ventriculare >3secunde.

Blocurile atrioventriculare sunt clasificate in blocuri de gradul |, 1l si lll si
pot fi rezultatul: unei scheme terapeutice care asociaza mai multe grupe de
medicamente, al unui dezechilibru electrolitic sau unui defect structural produs
prin infarct miocardic sau miocardita. Blocul atrioventricular de gradul | este
definit prin alungirea intervalului P-R >0.20sec si este de obicei benign. Blocurile
de gradul Il se impart in blocuri tip Mobitz | si Mobitz Il. Blocul Mobitz | este
localizat la nivelul jonctiunii AV, este de cele mai multe ori tranzitor si poate fi
asimptomatic. Blocul Mobitz Il este de obicei localizat sub nivelul jonctiunii AV, la
nivelul fasciculului Hiss sau a ramurilor acestuia, este simptomatic si cu potential
de progresie spre bloc complet. Blocul de gradul lll este definit ca disociatie
atrioventriculara; poare fi permanent sau tranzitor, functie de cauza
determinanta.

Pacing-ul poate fi necesar in urmatoarele circumstante: risc de asistola,
pacient instabil hemodinamic si care nu raspunde la atropina. Tratamentul
definitiv este pacing-ul transvenos. Pana la mobilizarea echipei specializate n
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pacing definitiv, starea hemodinamica poate fi ameliorata prin urmatoarele
metode:

e pacing transcutan;

e perfuzie cu adrenaling, in doze de 2-10ug/minut, titrata in functie de

raspuns.

Blocul AV complet cu complexe QRS inguste nu reprezinta indicatie
absoluta pentru pacing: pacemakerii ectopici jonctionali (complexe QRS inguste)
pot asigura un ritm cardiac rezonabil, cu o stare hemodinamica stabila.

Medicamentele alternative care pot fi administrate intr-o bradicardie
simptomaticd: dopamind, isoprenalind, teofilind. Tn cazul bradicardiei prin
supradozare de betablocante sau blocante de calciu se administreaza glucagon
V.

Nu se administreaza atropina la pacientii cu transplant de cord: produce
paradoxal bloc AV de grad Tnalt si chiar oprirea nodului sinoatrial.

Pacing-ul transcutan se initiaza imediat daca:

e bradicardia nu raspunde la atropina,

¢ este putin probabil ca atropina sa fie eficienta,

e simptomatologia este severa, mai ales in prezenta unui bloc
atrioventricular de grad inalt (grad Il tip Mobitz Il sau BAV de
gradul 111).

Pacing-ul transcutan este dureros si este necesara efectuarea analgeziei
si sedarii pacientului. In caz contrar exista riscul de lips& de capturd mecanica
eficienta. Se va verifica prezenta capturii mecanice si se va reevalua starea
pacientului. Se va incerca identificarea cauzei bradicardiei.

Pacing-ul prin percutie: daca atropina nu este eficienta si pacing-ul
trastoracic nu poate fi inifiat imediat, in asteptarea acestuia se poate incepe
pacing-ul prin percutie. Cu pumnul strans, se vor administrea lovituri ritmice, 50-
70/minut, in regiunea precordiala.
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ALGORITM DE ABORDARE A BRADICARDIEI

-

HEMODINAMICA

e TAS <90mmHg;

A4

Atropina
500ug IV

A 4
0

raspuns

e  AV<40/minut;
e aritmii ventriculare care duc la
scaderea TA;

K. insuficienta cardiaca.

SEMNE DE INSTABILITATE \

NU

Da

satisfacator?

| N —

Nu

Da

\ 4

A 4

/ RISC DE ASISTOLA?

e asistola n istoricul
recent;

&
«

Y

/

N

MASURI TEMPORARE \

atropina 500ug IV, repetata
pana la o doza totala de 3mg;
adrenalina 2-10ug/minut;
droguri alternative ;sau

pacing transcutan.

/

A

solicitarea cardiologului;
pregatire pentru pacing

transvenos.

e bloc AV Mobitz II;
e BAV complet cu

complexe QRS largi;
ko pauze ventriculare

Ramane in observatie

*
Droguri alternative:

Aminofilina;
Isoprenalina;
Dopamina;

Glucagon (in caz de supradoza de betablocante sau blocante de canale de calciu);
Glicopirolat ca alternativa la atropina.
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