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Sr. Director: Cuando realizamos la anamnesis de un paciente en la consulta preanestésica,
habitualmente damos importancia Unicamente a farmacos que se administran por via oral o
parenteral. Sin embargo, después de la aplicacion tépica ocular de un farmaco, se produce una

absorcion sistémica a través de la mucosa nasolacrimal o nasofaringea, después de descender
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por el conducto nasolacrimal ~*, evitando el primer paso hepético , pudiendo las

concentraciones del farmaco llegar a ser significativas y producir efectos sistémicos no
deseados *#%°,

El timolol es un beta bloqueante no selectivo muy empleado en el tratamiento del glaucoma..
En caso de absorcion sistémica, pueden aparecer efectos adversos, sobre todo en pacientes
susceptibles. Entre septiembre de 1978 y diciembre de 1985 la FDA recibi6 450 informes de
efectos adversos de colirios de timolol, de los que trece fueron mortales por complicaciones
cardiovasculares °.

Presentamos el caso de una paciente de 66 afios, diagnosticada de adenocarcinoma de sigma a
la que se le iba a realizar una sigmoidectomia. En el estudio preanestésico indic6 como unicas
enfermedades: hipertension ocular y una tromboflebitis en pierna izquierda, y como
medicamentos Timolol al 0,5% (solucion oftalmica) una gota en cada ojo una vez al dia.
Asimismo relat6é sintomas de mareos diagnosticados como cuadros vertiginosos. En el ECG
preoperatorio presentaba un hemibloqueo anterior de rama izquierda (HARIHH) con una
frecuencia cardiaca de 85 pulsaciones por minuto. El resto de pruebas fueron normales.

La paciente fue valorada como ASA 2 y Goldman I, y se le prescribié 1 mg de lorazepam via
oral la noche antes de la cirugia.

La mafiana de intervencion la paciente sufrié un episodio de mareo con caida al suelo antes de

ser traslada al quir6fano pero se atribuyo a la medicacion preoperatoria y al encamamiento y

no se le realiz6 ninguna prueba en ese momento.



Ya en quir6fano tras colocar un catéter epidural en sedestacion a nivel T10-T11, la paciente se
quejé de mareo. La frecuencia cardiaca descendié por debajo de 50 pulsaciones por minuto,
fue colocada en decubito supino y se administr6 atropina 1 mg. Casi inmediatamente presenta
un episodio de sincope con posible asistolia, de unos 7 segundos de duracion que revierte
espontaneamente a ritmo sinusal, sin llegar a iniciarse maniobras de reanimacion
cardiopulmonar, excepto dos ventilaciones manuales con bolsa mascarilla con oxigeno al
100%. En el ECG posterior encontramos un HARIHH y una frecuencia cardiaca de 95
pulsaciones por minuto. Se atribuyé a un cuadro sincopal de origen vasovagal, relacionada
con la instauracion de la via epidural. Se continu6 el plan anestésico y quirdrgico sin mas
incidencias. La duracién total fue de 100 minutos y la pérdida sanguinea calculada de 200 ml.
La paciente pasé a Reanimacion con perfusion epidural de Bupivacaina al 0,125% mas
fentanilo a una concentracion de 1 microgramo/ml y perfusion de 6 ml/hora.

Dos horas después presentd nuevo cuadro de asistolia con pérdida de conocimiento de unos
10 segundos de duracion que revirtio espontaneamente. Con la secuencia impresa del ECG se
objetivdo un bloqueo auriculo-ventricular completo sin respuesta de escape ventricular de
aproximadamente 10 segundos de duracidn. Tras comprobar que no existia sangrado ni
estimulos que pudieran provocar un cuadro vasovagal, se decidio su traslado a la UCI, para
vigilancia y colocacion de un marcapasos externo o interno temporal si se repetia el cuadro.
Ya en UCI presento un episodio de bloqueo A-V Mobitz 11 2:1, sin alteracion hemodinamica
y remision espontanea y a primera hora de la noche nueva asistolia (bloqueo auriculo-
ventricular completo sin respuesta de escape ventricular) de 20 segundos de duracion con
complejos estrechos aislados, saliendo con bloqueo A-V de 2° grado, y 15 segundos mas tarde
en ritmo sinusal. Inmediatamente antes del bloqueo completo la paciente presento un bloqueo
auriculo-ventricular de primer grado (PR=0,24 segundos). Se decidio la colocacion de un

marcapasos endocavitario temporal via subclavia izquierda. Desde este momento no presento



mas episodios de arritmias. La paciente se trasladé a la Unidad de Marcapasos en donde se le
colocé un marcapasos permanente.

La historia medicamentosa es esencial en todo sincope, sobre todo en el anciano. Los
farmacos que producen sincope lo hacen por diferentes mecanismos: por arritmias
ventriculares (digoxina, antiarritmicos que incrementan el intervalo QT), por hipotension
(diuréticos), o por imposibilitar la respuesta vegetativa normal al ortostatismo
(betabloqueantes, vasodilatadores, farmacos psicoactivos) .

Para el diagnostico seria suficiente una anamnesis detallada, y una exploracién fisica que
incluya la respuesta cardiovascular al ortostatismo (tension arterial y frecuencia cardiaca) y un
ECG”.

El timolol en colirio ya figura en la diversos estudios como posible inductor de arritmias
cardiacas. El bloqueo beta adrenérgico puede provocar un enlentecimiento de la conduccién
en el nodo atrioventricular, dando como resultado una bradicardia dosis dependiente con
prolongacion del intervalo P-R y QT. Cuando un paciente desarrolla una bradicardia
significativa, normalmente presenta una patologia previa del nédulo AV o del seno o en las
vias de conduccién *. Por ello estd contraindicado el uso de colirios betabloqueantes en
pacientes con bradicardia sintomatica de cualquier etiologia, bloqueo de 2° o tercer grado,
pacientes con pausas sinusales prolongadas o asistolias ademas de historia de presincopes o
sincopes sin diagnosticar *#°. En nuestro caso ya presentaba un HARIHH que pudo favorecer
el cuadro. Sharifi M. ® presenta el caso de una paciente de 80 afios con ulcus sangrante. En su
seguimiento electrocardiografico desarroll6 bloqueos completos AV transitorios sin ritmo de
escape de 6 segundos de duracion. Cuando profundizaron en el interrogatorio encontraron
episodios de mareo una ¢ dos horas tras la administracion de las gotas. En un estudio de
biodisponibilidad del timolol en colirio el tiempo que tardd en alcanzar la concentracion

méaxima fue a los 15 minutos en la mayoria de los sujetos, encontrandose que un 80% de lo



administrado en el ojo fue absorbido a la circulacion sistémica. La concentracion méxima
alcanzada superaba hasta en 6 veces el nivel minimo necesario para antagonizar la accién del
sistema catecolinérgico °. Otro estudio marca el pico de concentracién a los 10 minutos,
siendo por via oral a la 1-2 horas *.

En nuestro caso, al paciente le fue implantado un marcapaso permanente siguiendo las
recomendaciones de la American College of Cardiology (ACC), American Heart Association
(AHA) y North American Association of Pacing and Electrophysiology (NASPE).

En una serie de 243 pacientes consecutivos ingresados con el diagnéstico de bloqueo AV de
tercer grado, un 5% (12 pacientes) recibian tratamiento con colirio de timolol. De estos 12, 7
pacientes recuperaron la conduccion tras retirada del colirio en la primera semana y a los 5
restantes se les instaur6 un marcapasos endocavitario, aunque tras el seguimiento de 1 afio
s6lo uno lo segufa necesitando °. Aun cuando no exista ningtn otro factor de riesgo ni otra
medicacion parece ser que tales pacientes a menudo requieren de un marcapasos permanente
ya que puede ser que el betablogueante desenmascara un defecto importante de conduccién .
En conclusion, cuando se realiza una anamnesis a un paciente en la consulta preanestesica,
éste debera ser preguntado por todos aquellos farmacos que pueda estar tomando, e indagar si
alguno de estos tiene alguna relacion con sintomatologias del paciente que pudieran ser
importantes en el perioperatorio. En este caso, los cuadros de mareo, la presencia de una
alteracion de la conduccidn, y la administracion de un betabloqueante en colirio, nos deberia
de haber puesto en guardia de la posibilidad de alguna alteracién del ritmo cardiaco, durante

el periodo perioperatorio.
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