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Fibrilacion auricular en el posoperatorio de la cirugia cardiaca

Introduccidon
La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca
mas frecuente en el posoperatorio de la cirugia car-
diaca y se asocia con un aumento de la morbimorta-
lidad intrahospitalaria, mayor tiempo de interna-
cién y aumento de los costos médicos4. El reto mas
importante en relacién con la FA poscirugia cardia-
ca reside en conocer los factores predisponentes,
para asi prevenir su aparicién y sus consecuencias.
La incidencia de esta arritmia varia segtn el ti-
po de cirugia: es de 30% luego de la cirugia de revas-
cularizacién miocardica, de 40% poscirugia valvu-
lar y de 50% en el caso de cirugias combinadas. Mas
comUnmente, se presenta entre el segundo y el
cuarto dia del posoperatorio®.6,

Predictores de la ocurrencia de fibrilacién
auricular
Maés alla de los factores de riesgo habitualmente
asociados al desarrollo de FA (como la hipertensién
arterial, el indice de masa corporal elevado, el ante-
cedente de infarto de miocardio, la diabetes, el sin-
drome metabdlicoy el tiempo de clampeo)™, existen
otros especificos que detallaremos a continuacion.
Aunque todavia se encuentra en investigacion,
hay evidencias a favor de una respuesta inflamato-
ria posquirargica expresada en el incremento de los
niveles de marcadores de inflamacién (como la pro-
teina C reactivay lainterleukina-6)®9. Elrol del es-
trés oxidativo en la aparicién de FA luego de una ci-
rugia de revascularizacién con circulacién extracor-
porea ha sido destacado en un estudio reciente que
mostré un aumento significativo de marcadores sé-
ricos de estrés oxidativo en los pacientes que desa-
rrollaron FA10,

Este articulo forma parte de la segunda edicién del libro Tratamiento de la fibrilacién auricular, de Gonzalez Zuelgaray
dJ (ed.), Buenos Aires: Editorial Inter-Médica (en prensa), y se publica con autorizacién
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Un metaanalisis evidenci6 que la utilizacién de
antioxidantes como N-acetylcisteina, acidos grasos
poliinsaturados y vitamina C previa a la cirugia re-
duce la incidencia de FA posquirtrgica®. Sin em-
bargo, més all4 de estos resultados prometedores en
relacién con los antioxidantes, no existe consenso
en relacién con su utilidad para la prevencion de la
FA.

Otros ensayos mostraron que el volumen de gra-
sa pericardica era una variable independiente para
el desarrollo de FA poscirugia cardiaca213,

Varios estudios han evaluado la influencia de la
apnea obstructiva del sueno sobre la apariciéon de
FA posquirargica. Asi, un metaanalisis que incluy6
investigaciones en las que se utiliz6 polisomnogra-
fia para el diagnéstico de apnea del suefio confirmé
que dicho cuadro es un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo de FA poscirugia de revas-
cularizacién miocardica415,

Un puntaje de riesgo sencillo y de bajo costo que
se ha propuesto para predecir la ocurrencia de FA
incluye diferentes variables: enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, indicacién de la cirugia con ca-
racter de emergencia, necesidad de balén de contra-
pulsacién previo a la cirugia, cirugia valvular, de-
presion severa de la funcion sistélica del ventriculo
izquierdo e insuficiencia renal con clearance de
creatinina menor de 15 ml/h. Los autores conside-
ran que un score mayor o igual a 3 indica un riesgo
elevado y en tal caso recomiendan la profilaxis con
amiodarona, en tanto el uso de betabloqueantes
quedaria reservado a los pacientes con un valor
menor de 316,

Aunque Kolek y colaboradores diseharon un
modelo clinico-genético para predecir qué pacien-
tes tienen mas chance de padecer FA en el posope-
ratorio de la cirugia cardiaca, los resultados indi-
can que el componente genético aporta una con-
tribucién solo marginal y seria apenas una varia-
ble mas(7,

Por otra parte, en un analisis retrospectivo de
815 pacientes sometidos a cirugia cardiaca se mos-
tré una correlacién positiva entre la incidencia de
FA y la cantidad de transfusiones de hemoderiva-
dos1®,

Al analizar los cambios del ritmo en la hora pre-
via al inicio de la FA en pacientes sometidos a ciru-
gia de revascularizacién miocardica se detect6 la
presencia de extrasistoles supraventriculares fre-
cuentes, episodios breves de taquicardia auricular y
menor frecuencia cardiaca®®. También se observé
en un estudio prospectivo poscirugia de revasculari-
zacion miocardica que una respuesta anormal de la
turbulencia de la frecuencia cardiaca siguiendo a
extrasistoles se asociaba a un aumento de FA, tanto

en la fase intrahospitalaria como en el seguimiento
alejado9, La morfologia de la onda P en las deriva-
ciones aVR y V1 es un potente predictor de FA pos-
cirugia cardiaca. Asi, una escasa negatividad en
aVR y gran positividad o morfologia bimodal en V1
tienen valor prondstico y podrian ser una guia para
la profilaxis en pacientes sometidos a cirugia car-
diaca®@V.

Entre los métodos complementarios para identifi-
car a los pacientes con riesgo aumentado de FA posci-
rugia cardiaca, la ecocardiografia ha sido uno de los
maés analizados. De todos los pardmetros ecocardio-
graficos, el volumen, el area y la fraccién de eyeccion
de la auricula izquierda fueron los tnicos predictores
independientes para la aparicién de FA®2. También
se postul6 la duracién del tiempo total de activacién
auricular (desde el inicio de la onda P en DII hasta el
pico de la onda A en el Doppler mitral) mayor de 147,3
mseg como variable independiente para el desarrollo
de FA en pacientes que serian sometidos a cirugia de
revascularizacién@324,

Prevencién de la fibrilacién auricular en el
posoperatorio de la cirugia cardiaca

Las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia pa-
ra el manejo de la FA publicadas en 2010 propusie-
ron a los betabloqueantes sin actividad simpatico-
mimética intrinseca como la terapia méas efectiva
para la prevencién de la arritmia cuando son admi-
nistrados en la semana previa e inmediatamente
luego de la cirugia®. Un metaanalisis evalué la uti-
lidad del carvedilol en la prevencién de la FA debido
a su efecto betabloqueante no selectivo, antioxidan-
te, antiinflamatorio y su propiedad de bloquear
multiples canales cati6nicos. El carvedilol redujo en
forma significativa la incidencia de FA poscirugia
cardiaca y fue superior a metoprolol. De todas ma-
neras, se requieren estudios prospectivos randomi-
zados@5-27).,

La amiodarona profilactica disminuye la inci-
dencia de FA luego de la cirugia cardiaca, acorta
significativamente la internacién, reduce la inci-
dencia de stroke y de taquiarritmias ventricula-
res, pero no reduce la mortalidad posoperatoria.

Con sotalol se demostr6 una disminuciéon de
64% en la incidencia de FA poscirugia cardiaca en
comparacion con placebo, pero no hubo impacto so-
bre la duracién de la estadia hospitalaria, el stroke o
la mortalidad®. Ademas, aumento el riesgo de bra-
dicardia y torsade des pointes, en especial en los
pacientes con trastornos hidroelectroliticos.

Aunque es reconocida la importancia de la hipo-
magnesemia como factor de riesgo independiente
para el desarrollo de FA en el posoperatorio de la ci-
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rugia cardiaca, existen metaanélisis que no apoyan
la administracién profilactica de sulfato de magne-
sio por via endovenosa@®,

También se conoce que el uso de estatinas, al dismi-
nuir la respuesta inflamatoria, se asocia a una reduc-
ci6n de 22%-34% en el riesgo de FA posoperatoria.

Los corticoides poseen un potente efecto an-
tiinflamatorio y en este sentido los metaanélisis
han demostrado que se asocian aunareduccién de
26%-45% en el desarrollo de FA poscirugia cardiaca,
con un acortamiento de la internacién. Sin embar-
go, a este beneficio se contraponen efectos adversos
como la alteracion en el metabolismo de la glucosay
una mayor predisposicion a infecciones, por lo que
su empleo es controvertido®0.

Con respecto al uso de los inhibidores de la enzi-
ma convertidora de la angiotensina o los bloquean-
tes de los receptores de la angiotensina, varios estu-
dios retrospectivos reportaron que no modifican la
incidencia de FA luego de la cirugia cardiaca, a lo
que debe sumarse un potencial efecto deletéreo so-
bre la funcién renal.

Aunque estudios recientes evidencian la eficacia
y seguridad de la colchicina para la prevencién de la
FA poscirugia cardiaca y otros se encuentran en
curso para evaluar este beneficio®V, existen estu-
dios randomizados que muestran que si bien la col-
chicina previene el sindrome pospericardiotomia,
no disminuye la incidencia de FA®G2,

Opciones no farmacolégicas

La estimulacién auricular ha sido propuesta para la
prevencion de la FA en el posoperatorio de la cirugia
cardfaca y aunque hay metaandlisis que afirman su
utilidad, estudios recientes no confirman dicha hipé6-
tesis. Mas alla de la literatura, existen inconvenientes
técnicos con un potencial efecto proarritmico (como
mal funcionamiento de los cables con las consiguien-
tes fallas de sensado o de estimulacién)®3.

También se ha sugerido la pericardiotomia pos-
terior para reducir la incidencia de FA. Sin embar-
go, Kongmalai y colaboradores demostraron que
ademads de no lograrse este objetivo, hubo un incre-
mento de las complicaciones®4.

Sobre la base de una menor incidencia de FA
posquirtrgica en pacientes sometidos a trasplan-
te cardiaco (atribuible a una denervacién autond-
mica)®®, un reciente estudio piloto randomizado
resalta el valor del mapeo y ablacién de ganglios
autondémicos durante la cirugia de revasculari-

zacién miocardica, aunque los autores resaltan la
necesidad de un futuro metaanalisis®6 .
Finalmente, un estudio randomizado mostré que
la aplicacién de un parche de hidrogel con amiodarona
sobre el epicardio de ambas auriculas es una técnica
sencilla, rapida y eficaz que disminuye significativa-
mente la incidencia de FA poscirugia cardiaca sin las
complicaciones sistémicas de dicho farmaco®?.

Tratamiento

El tratamiento de la FA poscirugia cardiaca depen-
de principalmente de su tolerancia hemodinamica.
En pacientes estables se debe buscar la conversién a
ritmo sinusal dentro de las 24 horas del inicio de la
arritmia. Para ello, en primer lugar deben corregir-
se los factores desencadenantes (dolor, efecto dele-
téreo de agentes inotrépicos, alteraciones del medio
interno, anemia e hipoxia), tras lo cual se recurre a
los farmacos antiarritmicos (de los cuales, la amio-
darona es el méas efectivo). Para el control de la
frecuencia cardiaca son tutiles los betabloquean-
tes o los bloqueantes calcicos no dihidropiridini-
cos, aunque hay ocasiones en que se debe adminis-
trar digoxina.

En pacientes sintomaticos o con inestabilidad
hemodinamica se debe realizar cardioversién eléc-
trica (CE) sincronizada con urgencia. El riesgo de
stroke esta incrementado en estos pacientes, por lo
que se debe iniciar anticoagulacién con heparina o
antagonistas de la vitamina K (anti VitK ) si la FA
persiste por mas de 48 horas.

Conclusiones

La FA es la arritmia que ocurre con mayor frecuen-
cia luego de la cirugia cardiaca y, ademés de causar
deterioro hemodinamico, es un factor de riesgo para
stroke y aumenta la mortalidad. Su incidencia de-
pende del tipo de cirugia cardiaca.

Una adecuada profilaxis acorta la internacién y
reduce la morbimortalidad. Dado que esta clara-
mente demostrado el efecto beneficioso de los beta-
bloqueantes para la prevencién de la FA, deben ser
utilizados de rutina en ausencia de contraindicacio-
nes. Aunque el sotalol es superior a los betablo-
queantes, se asocia a efectos adversos. De ser nece-
sario, la amiodarona deberia ser utilizada en forma
adicional a los betabloqueantes frente a un efecto
insuficiente de estos farmacos o en presencia de
contraindicaciones para su utilizacién.
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Fibrilacion auricular en el hipertiroidismo

Epidemiologia

El hipertiroidismo clinico se caracteriza por niveles
bajos o no detectables de tirotrofina plasmatica
(TSH) con niveles elevados de triiodotironina (T'3) y
tiroxina (T4). En el hipertiroidismo subclinico se ob-
servan niveles plasmaéticos bajos de TSH con valo-
res de T3y T4 dentro del rango normal.

La FA es la complicacién cardiovascular mas
frecuente en estos pacientes, con una incidencia es-
timada de 10%-25%@®. Datos provenientes del es-
tudio Framingham evidenciaron que el riesgo de
padecer FA en el lapso de diez afios en los pacientes
con TSH baja (< 0,1 mU/L) fue tres veces mayor
que en los pacientes con TSH normal (28% vs
11%)39. Otro estudio observacional con un segui-
miento de ocho afnos identificé al nivel bajo de TSH
(cuartilo inferior) como un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo de FA“0,

Laprevalencia de FA en el hipertiroidismo clini-
coesde 13,7%, en tanto es de 12,7% en el hipertiroi-
dismo subclinico y de 2,3% en los pacientes eutiroi-
deos“D. Osman y colaboradores mostraron que los
factores asociados en forma independiente a la FA
en el hipertiroidismo son la edad, el antecedente de
insuficiencia cardiaca, diabetes, hipertension arte-
rial o la existencia de hipertrofia ventricular iz-
quierda en el electrocardiograma (ECG)“2.

Finalmente, se observé hipertiroidismo en el
3,2% de los casos en una poblacién con FA de co-
mienzo reciente y sin disfuncién tiroidea conocida,
en comparacién con el 1% de la poblacién gene-
ral®¥, El riesgo de padecer hipertiroidismo se incre-
menté sustancialmente en varones jévenes de me-
diana edad.

Mecanismos

Las hormonas tiroideas tienen un impacto signifi-
cativo sobre la funcién del aparato cardiovascular
por medio de acciones genémicas (es decir, a nivel
del nicleo celular) y no genémicas que finalmente
produciran, en el hipertiroidismo, un incremento
en el tono simpatico y disminucién del tono vagal
con el consiguiente aumento de la frecuencia car-
diaca“¥. El gasto cardiaco aumenta debido a la dis-
minucién de la resistencia vascular sistémica, al au-
mento de la frecuencia cardiaca y del volumen in-
travascular, asociado al incremento de la contracti-
lidad y de la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo.

La accién de las hormonas tiroideas sobre las
propiedades electrofisiolégicas cardiacas ha sido
ampliamente evaluada en modelos experimentales.
Se ha observado que en el hipertiroidismo aumenta

el automatismo, disminuye la duracién del poten-
cial de accién y del periodo refractario auricular
efectivo, se altera el funcionamiento y la expresién
de los canales iénicos y aumenta la actividad gatilla-
da en las venas pulmonares®“?,

Asimismo, hay un marcado incremento de mar-
cadores inflamatorios como la proteina C reactiva
de alta sensibilidad“®, y de los niveles de autoanti-
cuerpos para los receptores adrenérgicos f1 y mus-
carinicos de tipo 247. Ambas situaciones se asocia-
ron de manera independiente al desarrollo de FA en
pacientes con hipertiroidismo.

Tratamiento

El principal objetivo terapéutico en estos pacientes
es restablecer el estado eutiroideo con carbimazol,
metimazol, propiltiouracilo, yodo radiactivo y en al-
gunos casos esta indicada la tiroidectomia total pa-
ra una rapida reversién de la tirotoxicosis“®. Tam-
bién pueden ser ttiles el perclorato de potasio o los
corticoides.

La cardioversién de la FA generalmente resulta
inefectiva o se observa una alta tasa de recurrencias
en tanto no se logre un estado eutiroideo“?. Por lo
tanto, el tratamiento de la FA en el hipertiroidismo
comienza con el control de la frecuencia cardiaca
con betabloqueantes (en especial en ausencia de in-
suficiencia cardiaca descompensada)®50, Estos far-
macos favorecen el control de la ansiedad o los tem-
blores asociados a la sobreexpresion de los recep-
tores B1l. En la tabla 1 se describen los distintos
betabloqueantes utilizados en el tratamiento del
hipertiroidismo segin las recomendaciones de
American Thyroid Association / American Society
of Clinical Endocrinologists (ATA/ASCE)“4®),

En presencia de contraindicaciones para el em-
pleo de betabloqueantes pueden utilizarse los anta-
gonistas calcicos (diltiazem o verapamilo), aunque
debe considerarse que estos farmacos exacerban el
efecto de las hormonas tiroideas sobre el musculo li-
so vascular con el riesgo de producir hipotensién ar-
terial severa®?. La digoxina es también una opcién
para el control de la respuesta ventricular, aunque
las variaciones hemodinamicas y autonémicas que
ocurren en el hipertiroidismo producen una resis-
tencia al efecto de la digital con necesidad de
mayores dosis y el consiguiente aumento del riesgo
de toxicidad.

Una vez alcanzado el estado eutiroideo, es fre-
cuente que ocurra la reversién espontdnea a ritmo
sinusal. Nakazaway colaboradores demostraron di-
cho efecto en las 8-10 semanas posteriores a la nor-
malizacion de la funcién tiroidea en el 62% de los pa-
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Tabla 1
Droga Modo de dosificacion Consideraciones
Propranolol” 10-40 mg 3-4 tomas diarias B-bloqueante no selectivo.
Prolongada experiencia.
A altas dosis, puede bloquear la conversién de T4 a T3.
De eleccién durante la lactancia.
Atenolol 25-100 mg 1 (o raramente) Relativa selectividad B-1.
2 tomas diarias Mayor tolerancia.
Metoprolol® 25-50 mg 4 tomas diarias B-bloqueante no selectivo.
Nadolol 40-160 mg Dosis diaria tinica  B-bloqueante no selectivo.
Menor experiencia.
A altas dosis, puede bloquear la conversion de
T4 a T3.
Esmolol Via EV 50-100 Administracién en Unidad de Cuidados Intensivos en
pg/kg/min caso de tirotoxicosis severa o tempestad tiroidea.
Tabla 2
Nivel sérico hormonal Efectos agudos (< 3 meses) Efectos cronicos (> 3 meses)
T4 libre y T4 total 1 50% T 20%-40% de los valores basales
T3 1 15%-20% Permanece en la franja baja-normal
rT3 1 200% T 150%
TSH 20%-50%, transitoria Normal
(sin embargo < 20 mUl/ml)

cientes®?. Muy pocos pacientes revierten esponta-
neamente una vez transcurrido dicho lapso.

En pacientes con FA persistente que fueron so-
metidos a CE una vez normalizada la funcién tiroi-
dea, Siu y colaboradores observaron mayor tasa de
mantenimiento del ritmo sinusal en comparacién
con los pacientes con FA sin hipertiroidismo®3.

El tratamiento anticoagulante en la FA asocia-
da a hipertiroidismo contintia siendo un tema de
controversia. Chen y colaboradores comunicaron
que los pacientes hipertiroideos tenian valores ele-
vados de dimero D y un incremento significativo del
riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) isquémi-
co en comparacién con los individuos con FA sin hi-
pertiroidismo®4. Sin embargo, la edad era maés
avanzada y era mayor el puntaje CHADS: prome-
dio. Por su parte, en una serie de 8.962 pacientes
con FA, un estudio de Bruere y colaboradores mos-
tré que el hipertiroidismo no constituye un factor
de riesgo independiente de ACV o embolia sistémi-
ca®%, El riesgo embolico asociado al antecedente de
hipertiroidismo no esta definido en un paciente ac-
tualmente eutiroideo con CHA2DSs-VASc de 0, por

lo que las guias europeas no consideran esta comor-
bilidad para indicar anticoagulacién®.

El hipertiroidismo es un marcador indepen-
diente de recurrencia posterior a la ablacién por
catéter debido ala presencia de multiples focos ec-
topicos tanto en las venas pulmonares como fuera
de ellas®®.

Amiodarona e hipertiroidismo

El extenso uso de la amiodarona en el contexto de la
FA lleva a considerar su potencial efecto deletéreo
sobre la funcién tiroidea. Cada molécula de amioda-
rona contiene dos &tomos de iodo que constituyen el
37,5% de su masa. Asi, una dosis diaria de 200 mg
provee una cantidad de yodo libre 20-40 veces ma-
yor que la recomendada para el consumo diario®?.

En la tabla 2 se describen las alteraciones atri-
buibles a la amiodarona que se evidencian en las
pruebas de funcién tiroidea.

Se ha reportado hipertiroidismo inducido por
amiodarona en el 5% de los pacientes®®, con una
mayor prevalencia en varones mayores de 65 afios y
en quienes habitan en zonas con déficit de iodo%9.60,



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 31 | n° 1 | Abril 2016

Fibrilacidn auricular en situaciones especiales
Jorge Gonzadlez Zuelgaray, Atilio M. Abud, Marcelo Abud y colaboradores

Tabla 3

H-A tipo 1

H-A tipo I

Patologia tiroidea subyacente

Mecanismo

Prevalencia

Duracién de la ingesta de amiodarona
Morfologia tiroidea

Captacion de iodo

MIBI

Relacion T4/T3

Anticuerpos antitiroideos

Remision espontanea

Ecografia tiroidea

Si

Produccién hormonal excesiva
(hipertiroidismo verdadero)

Mas prevalente en areas con déficit
de iodo

Usualmente < 1-2 anos
Bocio multinodular o difuso
Baja/normal/aumentada
Thyroid retention
Usualmente < 4

Presentes

No

Bocio nodular o difuso

No (puede haber minimo bocio)

Destruccion tiroidea (tiroiditis
destructiva)

Menos prevalente en areas con iodo
adecuado

Usualmente > 2 anos
Ocasionalmente minimo bocio
Baja/ausente

Absent uptake

Usualmente > 4

Usualmente ausentes

Posible

Normal o pequeno bocio

tiroidea subyacente

Doppler color 71 vascularidad Vascularidad ausente
Terapia de elecciéon Medicacién antitiroidea Corticoides
Hipotiroidismo tardio Improbable Posible

Terapia ulterior de la patologia Probable No

Existen dos formas de presentacion clinica. El
hipertiroidismo A (HT-A) tipo I ocurre en pacientes
con enfermedad tiroidea preexistente, principal-
mente enfermedad de Graves latente o bocio nodu-
lar. En estos pacientes, la sobrecarga de iodo gatilla
la sintesis excesiva de hormonas tiroideas provo-
cando hipertiroidismo (fenémeno de Jod-Base-
dow)®9. E1 HT-A tipo II ocurre en pacientes con
glandula previamente normal y es el resultado de la
toxicidad directa del farmaco sobre el tejido tiroideo
causando tiroiditis. En la actualidad esta es la for-
ma de presentacién mds frecuente, con una preva-
lencia de 90% aproximadamente, debido a que los
pacientes que en la actualidad reciben amiodarona
son evaluados mas frecuentemente en bisqueda de
enfermedad tiroidea preexistente.

En la tabla 3 se describen las diferencias entre
ambas formas de HT-A, lo cual tiene importantes
implicancias terapéuticas.

E1 HT-A tipo I responde a las tionamidas (me-
timazol, propiltiouracilo) y al perclorato de pota-

sio, mientras que el HT-A tipo I responde a la te-
rapia con dosis altas de corticoides y a la disconti-
nuacién de la amiodarona, recuperando el estado
eutiroideo a los 3-5 meses. Este tltimo puede au-
tolimitarse, lo cual no ha sido descrito para el
HT-A tipo I¢®. Por lo tanto, es de fundamental
importancia evaluar la funcidn tiroidea antes del
inicio del tratamiento, entre uno y tres meses lue-
go del inicio y a continuacién cada tres a seis me-
Ses8).

La suspension del tratamiento con amiodarona
es una decisién controvertida debido a su prolonga-
da vida media y a sus propiedades antagonistas so-
bre la T3 (inhibe la enzima 5-deiodinasa que trans-
forma T4 en T3), lo que puede exacerbar los sinto-
mas de hipertiroidismo“85859. Cuando la condicién
cardiaca se encuentra inestable se prefiere conti-
nuar con la administraciéon de amiodarona, en tanto
en pacientes con antecedentes de HT-A podria rea-
lizarse tratamiento preventivo con iodo radiactivo
antes del reinicio de la amiodarona®9.6D,
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Fibrilacién auricular y embarazo

Introduccion

Durante el embarazo se produce un incremento de
la frecuencia cardiaca, del volumen minuto y una
disminucioén de la resistencia vascular periférica co-
mo consecuencia de la relajaciéon del musculo liso
por efecto de la progesterona y otras sustancias va-
sodilatadoras (6xido nitrico, prostaglandinas y cal-
cio). La formacién de la placenta y el desarrollo de la
circulacion fetal contribuyen a la expansién del vo-
lumen intravascular, lo que provoca el aumento del
volumen de fin de diastole ventricular y dilatacién
auricular.

Estas variaciones hemodindmicas, asociadas a
cambios en el tono autonémico (aumento de los ni-
veles plasmaticos de catecolaminas y mayor sensibi-
lidad de los receptores adrenérgicos), a los efectos
directos de los estrégenos sobre las propiedades
electrofisiolégicas cardiacas, a la hipopotasemia y
—eventualmente— a la presencia de cardiopatia es-
tructural, generan un estado arritmogénico.

Un estudio reciente en mujeres embarazadas
sin cardiopatia demostré6 en el anélisis del ECG y
del eco Doppler tisular una marcada prolongacién
del intervalo de acoplamiento electromecénico auri-
cular y aumento en la dispersion de la onda P, facto-
res que incrementan el riesgo de FA®2,

LaFA, que es muy rara en el embarazo, general-
mente se asocia a hipertiroidismo y en el 0,5%-4%
de los casos a una cardiopatia subyacente. Li y cola-
boradores reportaron una incidencia de FA de 2 ca-
da 100 mil embarazadas hospitalizadas(3.

En el registro prospectivo, multicéntrico y obser-
vacional con la mayor poblacién de pacientes embara-
zadas con cardiopatia estructural (ROPAC)®%, las
cardiopatias méas comunes fueron las congénitas
(66%), y, entre las adquiridas, las valvulopatias
(25,5%) y otras miocardiopatias (6%).

En relacién con las cardiopatias congénitas, la
comunicacion interauricular, la anomalia de Ebs-
tein y la transposicién de los grandes vasos (some-
tida a cirugia con las técnicas de Mustard o Sen-
ning) son las que con mayor frecuencia se asocian
a arritmias supraventriculares y a FA en la etapa
fértil de la vida: 7,5%, 30% y 50%, respectivamen-
te(65-67).

En una serie de gestantes con estenosis mitral la
incidencia de FA fue de 2,5%y su inicio se asoci6 con
insuficiencia cardiaca en el 75% de los casos(65.68),

En presencia de cardiopatia estructural se ob-
servaron recidivas de FA durante el embarazo en el
52% de las gestantes con episodios previamente do-
cumentados®?,

Otras asociaciones menos frecuentes con la ocu-
rrencia de FA en el embarazo se presentan en pa-

cientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White,
disturbios electroliticos, embolia de pulmén y el uso
de farmacos con efectos tocoliticos (terbutalina y
nifedipina).

Laincidencia de cardiopatia isquémica en el em-
barazo se correlaciona en forma positiva con la ma-
yor edad gestacional y la existencia de obesidad, dia-
betes, hipertension arterial y tabaquismo, factores
que incrementan el riesgo de FA. La FA solitaria
constituye una situacién clinica excepcional.

Debido alabaja incidencia de FA durante la ges-
tacion, existe una escasez de estudios controlados
y con un namero adecuado de pacientes destina-
dos a evaluar la seguridad y eficacia de las distin-
tas opciones terapéuticas (farmacos antiarritmi-
cos, CE, tratamiento anticoagulante) hasta el
punto de que las recomendaciones de las guias
conjuntas de ACC/AHA/ESC se fundamentan en
un nivel de evidencia C®:50),

Tratamiento farmacolégico

La absorcién, distribucién, metabolizacién y excre-
cién de los farmacos se encuentran alteradas por los
cambios fisiolégicos que acontecen en el embarazo.
El mayor tiempo de vaciamiento gastrico e intesti-
nal pueden afectar la absorcién, mientras que el au-
mento del volumen intravascular aumenta el volu-
men de distribucién. Las concentraciones de albii-
mina disminuyen, por lo que aumenta la fraccién de
farmacos que circulan libres en el plasma. Por su
parte, el aumento del gasto cardiaco incrementa el
filtrado glomerular, aumentando el clearance por
orina. El incremento de la actividad de la citocromo
P450 hepatica, mediado por la accién de los estréoge-
nos y la progesterona, incrementa el metabolismo.
Las modificaciones en los niveles plasmaéticos, aso-
ciadas al pasaje de la barrera placentaria, deben te-
nerse en cuenta cuando se analiza la administra-
cion de un agente antiarritmico y se debe evaluar el
beneficio de la reduccién o eliminacién de la arrit-
mia en comparacion con los efectos indeseables del
tratamiento.

El riesgo general de malformaciones congénitas
en el embarazo es de 1%-3%, de las cuales solo el
10% se asocia con el uso de diversos farmacos. El
riesgo es mayor durante el primer trimestre y de-
pende del tipo de farmaco, la duracién de la exposi-
cién, la susceptibilidad genética y la capacidad de
atravesar la barrera placentaria.

El uso de farmacos antiarritmicos debe evitar-
se en el primer trimestre del embarazo por el ries-
go de teratogénesis y posteriormente por la posibi-
lidad de provocar retardo del crecimiento intrau-
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Tabla 4. Efectos adversos de los antiarritmicos durante el embarazo

Droga Clase  Categoria FDA

Efectos adversos Lactancia

Comentarios

Control del ritmo

Quinidina IA C

Flecainida IC C

Propafenona IC C

Amiodarona 111 D

Dronedarona 111 X

Sotalol 111 B

Ibutilida III C

Vernakalant 111

Trombocitopenia Compatible
materna y fetal;
toxicidad VIII par;

torsade des pointes

Contraindicada en la  Compatible
insuficiencia cardiaca,
teratogénesis en

estudios animales (sin

reportes en humanos)

Contraindicada en la Desconocido
insuficiencia cardiaca

Disfuncién tiroidea  Hipotiroidismo
congénita, parto

prematuro, bajo peso

al nacimiento,

malformaciones y

1 QT en el neonato

Teratogénica en Desconocido
animales

(malformaciones

viscerales y

esqueléticas), bajo

peso al nacimiento

Torsade des pointes, Compatible
bradicardia fetal. Sin
teratogénesis en

humanos

Torsade des pointes ~ Desconocido

Hipotensién, aleteo ~ Desconocido
auricular, bradicardia

En dosis
supraterapéuticas:
aborto, parto
prematuro

De primera linea en
taquicardia
supraventricular fetal

Evitar (en especial en
el primer trimestre)

Escasa experiencia en
el embarazo

No probada en el
embarazo. Se
recomienda no
utilizar en presencia
de otras opciones

Control de la frecuencia cardiaca

Betabloqueantes I C/D
Verapamilo v C
Diltiazem v C
Digoxina - C

Retardo del Evitar atenolol,
crecimiento metoprolol y
intrauterino, propranolol
bradicardia fetal,

hipoglucemia,

hiperuricemia, apnea
fetal, parto prematuro

Hipotensién, Compatible
bradicardia fetal,

bloqueo AV

No se han descrito Compatible

efectos en humanos.
En animales, aumento
de la mortalidad fetal
y efectos
teratogénicos

Bajo peso al nacer Compatible

Se report6 aumento
de la mortalidad
perinatal con labetalol

Utilizar con
precaucion

Limitada experiencia
en el embarazo

La intoxicacion
digitélica en la madre
se asoci6 a mortalidad
fetal
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terino, proarritmia, bradicardia e hipotensién. Por
otra parte, debe utilizarse la menor dosis posible y
durante breves periodos de tiempo.

El conocimiento de los efectos adversos de los
farmacos durante el embarazo proviene de reportes
de casos o de estudios observacionales con pequefio
numero de pacientes (nivel de evidencia C). La FDA
(Food and Drug Administration de Estados Unidos)
categoriza de la siguiente manera a los farmacos, se-
gun el riesgo de provocar complicaciones durante el
embarazo(70):

e Categoria A
* Estudios controlados que no muestran riesgo.
o (Categoria B
* Sin evidencias de riesgo en el embarazo en es-
tudios adecuados.
* Efectos adversos en animales o posibilidad re-
mota de dano fetal.
e Categoria C
* No se dispone de estudios controladosy los es-
tudios en animales demuestran riesgo fetal.
e Categoria D
* Evidencia positiva de riesgo durante el emba-
razo.
e Categoria X
* Contraindicado en el embarazo.
e Categoria N
* No clasificada.

Esta clasificacién presenta importantes limita-
ciones debido a la falta de informacién acerca de las
dosis y la duracién del tratamiento, y la edad gesta-
cional en el momento de la exposicién a las drogas
investigadas, a lo que se suma la ausencia de datos
en relacién con la eficacia y seguridad de nuevas
drogas incorporadas a la practica médica.

Los betabloqueantes atraviesan la barrera pla-
centaria y se asocian con los efectos adversos pre-
viamente mencionados. Se prefieren los agentes
con efecto -1y alfabloqueante, para abolir la inter-
ferencia con la relajacién uterinay la vasodilatacion
mediada por el efecto B-2. La FDA ha reubicado a
acebutolol y pindolol en la categoria B, y junto al
metoprolol (C) son considerados agentes de primera
eleccion. Existe una amplia experiencia sin riesgos
ostensibles con el uso de propranolol. Los betablo-
queantes deben evitarse durante el primer trimes-
tre del embarazo, particularmente el atenolol (cate-
goria D), que se asocia con un riesgo elevado de
retardo del crecimiento intrauterino.

En un estudio observacional retrospectivo de
betabloqueantes en la embarazada con el mayor ni-
mero de pacientes reportado en la literatura, Mei-
dahl Petersen y colaboradores™V observaron que el
bloqueo betaadrenérgico en el embarazo se asocié

con mayor riesgo de parto prematuro, bajo peso pa-
ra la edad gestacional y mortalidad perinatal (esto
altimo relacionado especificamente con el uso de la-
betalol). Concluyeron que el labetalol no es més se-
guro que otros betabloqueantes durante el embara-
zo. No hay datos suficientes en relacién con la efica-
cia y seguridad de bisoprolol y de carvedilol, por lo
cual no se recomienda su administracién a las
gestantes.

Para el control de la frecuencia cardiaca, el con-
senso de la Sociedad Europea de Cardiologia reco-
mienda en primer término a los bloqueantes betaa-
drenérgicos y alos antagonistas calcicos no dihidro-
piridinicos. Si estos agentes estdn contraindicados,
deberia considerarse la digoxina. Segtn las guias
norteamericanas, cualquiera de estas drogas puede
ser utilizada como tratamiento de primera linea.

La Sociedad Europea de Cardiologia recomien-
da la administracién de ibutilida o flecainida (indi-
cacion clase IIb, con nivel de evidencia C) para la
cardioversion farmacoldgica de la FA de reciente co-
mienzo en ausencia de cardiopatia estructural, en
tanto las guias estadounidenses postulan el uso de
quinidina o procainamida (en ambos casos como in-
dicaciones de clase IIb, con nivel de evidencia C).

Cardioversion eléctrica

La CE constituye una opcién terapéutica en la FA
refractaria a los farmacos antiarritmicos o en pre-
sencia de severo deterioro hemodinamico que pone
en riesgo ala madre o al feto. En el tercer trimestre
existe el riesgo de que una mayor intensidad de
energia alcance al feto debido a que el liquido am-
niético y el musculo uterino son excelentes conduc-
tores de la electricidad (7274,

La FA con alta respuesta ventricular en presen-
cia de preexcitaciéon ventricular constituye otra cla-
ra indicacién. El incremento del volumen sangui-
neo, la hemodilucién y la cardiomegalia, asociados a
cambios en el volumen toracico y pulmonar, no mo-
difican la impedancia transtoracica, por lo que la
energia necesaria para una CVE efectiva en el em-
barazo es similar a la de la poblacién general. Debi-
do al bajo nivel de energia que llega al Gitero y al ele-
vado umbral fibrilatorio del corazén fetal, es poco
probable que ocurra un efecto proarritmico sobre el
feto(75.76), La informacién disponible proviene de re-
portes de casos, de estudios observacionales con es-
caso numero de pacientes(?7.7® y de reportes relacio-
nados con la seguridad y eficacia del cardiodesfibri-
lador implantable en el embarazo(79-81,

Aunque la emisién de un choque de hasta 400
joules en cualquier etapa del embarazo en general
ha demostrado ser segura para el feto, también se
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Tablas
Evento Vilynlas mecdnicas (%) Cardigpatia sin prdtesis (%)
Mortalidad materna 14 0,2%
Eventos trombéticos 6,1 0,4*
Eventos hemorragicos 23 5%
Aborto espontaneo 15,6 1,7*
Muerte fetal 2,8 0,6*
*p < 0,05

han observado complicaciones: bradicardia fetal, al-
teracién de la variabilidad de la frecuencia cardiaca,
contracciones uterinas persistentes y distrés fetal
con lanecesidad de realizacién de una cesarea de ur-
gencia®?, En estudios previos de pacientes embara-
zadas que recibieron choques eléctricos por un car-
diodesfibrilador implantable, no se reportaron efec-
tos adversos en el feto, con la excepcién de un aborto
esponténeo en relacién con una terapia del disposi-
tivo en la cuarta semana de gestacion (en este tlti-
mo caso, los autores advierten sobre el riesgo poten-
cial de esta terapia en las etapas tempranas de la
gestacion)(™,

En nuestra experiencia hubo un desprendi-
miento parcial de placenta luego de un cuadro de
tormenta eléctrica por taquicardia ventricular
polimorfa a las 20 semanas de un embarazo ge-
melar univitelino, con posterior evoluciéon libre
de eventos y el nacimiento a las 38 semanas por
cesarea de gemelos de bajo peso para la edad ges-
tacional.

La CE debe estar a cargo de un equipo multidis-
ciplinario constituido idealmente por anestesidlo-
go, cardiélogo, pediatra y obstetra, en un ambito
propicio para la realizacién de una cesarea de ur-
genciay con monitoreo fetal. Se debe colocar ala pa-
ciente en dectbito lateral izquierdo (especialmente
en el tercer trimestre), bajo anestesia general con
intubacién endotraqueal y control estricto de los ga-
ses en sangre, de la presién arterial y también del
tono uterino®®. Episodios prolongados de hipoxia
pueden causar vasoconstriccion de la arteria uteri-
na con reduccién de la circulacién ttero-placentaria
y riesgo de hipoxia, acidosis y muerte fetal.

Las guias de ACLS aconsejan una descarga ini-
cial bifasica de 100 joules con las paletas en posicién
anteroposterior®¥. Sin embargo, un estudio multi-
céntrico reciente mostré que con descargas de solo
100 joules hubo 60% de reversion a ritmo sinusal, lo
que se elevé a 90% con choques de 200 joules®5.
Consideramos que la eleccion del nivel de energia
inicial debe basarse en la condicién clinica y hemo-
dindmica de la gestante.

Terapia anticoagulante

En el embarazo se produce una resistencia a la pro-
teina C activada, disminuye la concentracién de
proteina Sy aumentan los factores I, IT, V, VII, VIII,
X y XII, asi como la actividad de los inhibidores del
plasminégeno 1y 2. El efecto neto es un estado de
hipercoagulabilidad destinado a prevenir la hemo-
rragia durante el parto.

La incidencia de embolias en pacientes embara-
zadas con FA crénica es de 2%-10%. En el registro
ROPAC se analizaron los efectos adversos en 212
pacientes con protesis valvulares mecénicas en
comparacién con 2.620 pacientes con otras cardio-
patias sin prétesis valvulares, con un incremento
significativo de la morbilidad materno-fetal en pa-
cientes con prétesis mecénicas (tabla 5)64),

Latasa de nacidos vivos libres de eventos en mu-
jeres con valvulas protésicas mecanicas fue de 58%
vs 78% en cardidpatas embarazadas sin prétesis
mecanicas, y mas de 90% en ausencia de enferme-
dad cardiaca.

Las vélvulas bioldgicas se asocian a un riesgo ba-
jo de embolias y generalmente no requieren terapia
anticoagulante, aunque la gestacién puede acelerar
los procesos degenerativos que habitualmente las
afectan, con el consiguiente fallo valvular. Una pré-
tesis valvular mecédnica (especialmente de primera
generacion y en posiciéon mitral) asociadaa FAy an-
tecedente de embolia o disfuncién ventricular se
asocia a un alto riesgo embdlico, con una incidencia
de 25%-35%, lo que constituye una cifra considera-
blemente mayor que en el estado no gestante
(1,2%-4%). La frecuencia de estas complicaciones
parece haber disminuido con el advenimiento de
prétesis bivalvas de nueva generacion, en especial
en posicién adrtica y en ausencia de los factores de
riesgo previamente mencionados(6-91),

Aunque la warfarina y sus derivados cumarini-
cos son los agentes anticoagulantes mas efectivos
para la prevencion de accidentes embdlicos en el
embarazo®?, atraviesan la barrera placentaria, y
entre las 6 y las 12 semanas pueden producir graves
malformaciones fetales. La embriopatia asociada a

147



Fibrilacidn auricular en situaciones especiales
Jorge Gonzadlez Zuelgaray, Atilio M. Abud, Marcelo Abud y colaboradores

Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 31 | n° 1 | Abril 2016

148

Tabla 6. Evolucién del embarazo en gestantes con prétesis valvulares mecénicas (adaptada de la ref. 96).

posterior ACO

Anticoagnlacién (ACO) Complicaciones Abortos espontaneos/ Muerte fetal/
maternas/ embarazos (%) embarazos (%) embarazos (Yo)

Durante todo el embarazo 38/959 (3,9) 252/969 (26) 8/110 (7,3)

HNF (primer trimestre) y 27/285 (9,5) 66/285 (23,2) 4/42 (9,5)

posterior ACO

HBPM (primer trimestre) y 1/55 (1,8) 5/55 (9,1) 0/55 (0)

warfarina se caracteriza por hipoplasia nasal, epifi-
sis punteadas, hipoplasia de extremidades, bajo pe-
so al nacer, pérdida auditiva y anomalias oftalmi-
cas. La incidencia de embriopatia es cercana a 10%
cuando estos agentes son administrados en el pri-
mer trimestre de la gestacién y se reduce a un nivel
similar al de la poblacién no tratada cuando se susti-
tuyen por heparina entre las 6 y las 12 semanas de
la gestacién. Este efecto adverso es dosis-depen-
diente, y cuando se obtienen niveles terapéuticos
adecuados con dosis menores de 5 mg de warfarina,
de 3 mg de fenprocrumon o de 2 mg de acenocuma-
rol, laincidencia de embriopatia disminuye a menos

de 3%.

Durante el segundo y tercer trimestres del em-
barazo se han observado abortos espontaneos, he-
morragias fetales, muerte fetal y dafos neurolégi-
cos graves asociados con microhemorragias cere-
brales.

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM),
como enoxaparina, dalteparina y nandroparina, no
atraviesan la barrera placentaria, carecen de efec-
tos teratogénicos y tienen beneficios adicionales en
relacion con la heparina no fraccionada (HNF): res-
puesta antitrombética méas predecible, menor inci-
dencia de complicaciones hemorragicas o abortos
espontaneos y menor ocurrencia de osteoporosis y
trombocitopenia®. Cada variedad de HBPM tiene
propiedades farmacodinamicas y farmacocinéticas
particulares y un diferente nivel terapéutico ade-
cuado. La eficacia y seguridad de la enoxaparina en
embarazadas con prétesis valvulares mecanicas y
alto riesgo emboélico sigue siendo un tema de contro-
versia debido a que se han reportado eventos trom-
boembdlicos en el primer trimestre y mas frecuen-
temente durante el tercer trimestre del embarazo
cuando se la utiliza en reemplazo de la warfarina. El
aumento del volumen de distribucién y del filtrado
glomerular en esta etapa de la gestacién favorece su
rapida eliminacién con el consiguiente descenso de
la concentracion plasmatica a niveles subterapéuti-
cos. Por dicha razén, en todas las guias se recomien-
da la utilizacién de dosis ajustadas sobre la base del

monitoreo periddico de los niveles de factor anti Xa.
La imposibilidad de realizar estos controles con-
traindica su uso en el embarazo debido al reporte de
trombosis valvulares fatales con el uso de dosis fijas.
Por otro lado, el real beneficio en relacién con el uso
de HBPM para la prevencion de eventos embdlicos
en pacientes con prétesis valvulares mecénicas es
un tema de controversia. Por cierto, se han reporta-
do eventos embdlicos a pesar del tratamiento con
dosis ajustada de HBPM®%,

Danaparoide (categoria B): no atraviesa la ba-
rrera placentaria y no se asocia con teratogenicidad.
Demostro ser mas segura y efectiva en mujeres em-
barazadas con prétesis valvulares mecanicas cuan-
do se la utilizé en reemplazo de la HBPM, en casos
de trombocitopenia inducida por heparina y de
trombofilias asociadas a intolerancia a la HBPM.

Fondaparinux (categoria N): esta indicada en
casos de trombocitopenia e hipersensibilidad cuta-
nea relacionada con el uso de heparina. Debido a su
prolongada vida media, la posibilidad de atravesar
la barrera placentaria y a la escasa informacién
existente con este agente, deberia evitarse su uso en
el embarazo.

Apixabén, dabigatran y rivaroxaban (categoria
C): no existe experiencia en el embarazo. Dado el
potencial efecto teratogénico observado en estudios
animales y el aumento de complicaciones embdlicas
observadas en pacientes con prétesis valvulares me-
canicas —especialmente con el uso de dabigatran—,
no se recomienda su utilizacién en el embarazo.

Hasta el presente no existen ensayos clinicos
controlados que permitan establecer recomenda-
ciones para una terapia antitrombdtica segura y
efectiva.

En una poblacién de 788 mujeres con proétesis
valvulares mecanicas (en més de lamitad, de prime-
ra generacion) la incidencia de eventos embdélicos
bajo tratamiento con anti VitK fue de 3,9%95. Estu-
dios mas recientes encontraron frecuencias varia-
bles de complicaciones embdlicas (tabla 6)9. En re-
sumen, los datos publicados indican que 1 cada 25
mujeres con prétesis valvulares mecanicas tratadas
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Tabla 7. Anticoagulacién en pacientes con prdétesis valvulares mecanicas
Recomendacion ACC/AHA ACCP SEC
Anticoagulacion Pueden usarse Pueden usarse Con dosis de warfarina <
anticoagulantes en el anticoagulantes en el 5 mg, los anticoagulantes
embarazo, con sustitucién embarazo, con sustitucién son mas seguros durante el
por dosis ajustadas de por HBPM/HNTF en las embarazo (embriopatia <
HBPM/HNF en las 48 horas previas al parto 3%)
semanas 6-12 del embarazo
Heparinas Las dosis de HBPM deben HBPM o HNF (dosis Considerar HBPM o HNF
ser ajustadas hasta ajustadas) durante el en las semanas 6-12 si se
conseguir actividad embarazo o en las semanas requiere heparina en altas
antifactor Xa de 0,7-1,2 6-12. En pacientes de bajo dosis para mantener
U/ml a las 4-6 horas riesgo, HBPM dos veces/dia  niveles terapéuticos.
posadministracion (dosis ajustada para lograr ~ Ajustar HBPM para
inhibicion pico del factor brindar actividad antifactor
Xa a las 4 horas Xa de 0,8-1,2 U/ml (4-6
posinyeccion subcutanea) horas posadministracion)
Aspirina Adicién de bajas dosis en Bajas dosis en todo el No recomendada
2%y 3% trimestres del embarazo
embarazo
Objetivo de la RIN de 3 para todas las RIN 2-3 en proétesis RIN no recomendado
anticoagulacién pacientes aorticas bivalvas

con antagonistas de la vitamina K desarrolla una
trombosis valvular en el transcurso del embarazo.

En el registro ROPAC también se analizaron los
diferentes esquemas de anticoagulacion utilizados
y su relacién con los efectos adversos en las embara-
zadas con prétesis valvulares. El uso de antagonis-
tas de la vitamina K durante el embarazo se relacio-
né con menor nimero de nacidos vivos (p < 0,026),
y mayores tasas de abortos esponténeos (28,6% vs
9,2%; p < 0,001) y de muerte fetal tardia (7,1% vs
0,7%; p < 0,016). No hubo diferencia significativa
en la ocurrencia de los eventos mencionados en re-
laci6n con las dosis (elevadas o bajas) de los antago-
nistas de la vitamina K. Un dato sorprendente de
este registro es la amplia variedad de regimenes de
anticoagulacién utilizados en pacientes con protesis
valvulares mecénicas, con una coincidencia con las
recomendaciones de los diferentes consensos en so-
lo el 20% de los casos. Estos datos reflejan que no
existe en la actualidad un esquema de anticoagula-
cién universalmente aceptado.

La opcién mas segura para la madre es la man-
tencién de la anticoagulaciéon durante todo el emba-
razo (con riesgo de teratogenicidad y fetotoxicidad),
en tanto la heparina es mas segura para el feto pero
brinda un menor beneficio en relacién con el riesgo
embélico materno.

A continuacién se describe un esquema amplia-
mente difundido, con una aceptable relacion ries-
go/beneficio para la madre y el feto, que considera-
mos mas aplicable en presencia de FA y disfuncién

ventricular o en casos de prétesis bivalvas de Gltima

generacién en posicién aértica.

1) 6-12 semanas de embarazo

* Dosis ajustada de HBPM hasta alcanzar nive-
les pico de actividad antifactor Xa de 0,6-1,2
U/mL a las cuatro horas posdosis.

2) 13-35 semanas de embarazo

* Se prefiere el uso de antagonistas de la vitami-

na Ky, como alternativa, HBPM.
3) 36 semanas de embarazo

* Debido ala alta incidencia de partos prematu-
ros, sustituir los antagonistas de la vitamina
K por HPNF o HBPM con una antelacién de
12 y 4 horas respectivamente (para evitar el
riesgo de hemorragia craneana fetal).

 Utilizar dosis ajustadas de HBPM hasta obte-
ner actividad pico antifactor Xa de 0,7-1,2
U/ml a las cuatro horas posdosis, o dosis ajus-
tada de HNF hasta duplicar el KPTT.

* Chequeo semanal de los niveles de anti Xa.

4) Parto

* Si la paciente se encuentra bajo antagonistas
de la vitamina K, practicar una cesarea.

* Se debe evitar la anestesia raquidea o epidu-
ral dentro de las 24 horas y 4 horas que si-
guen, respectivamente, a la administracién
de HBPM o HNF (para evitar el riesgo de he-
matoma espinal)©?,

5) Puerperio

* Reiniciar laheparina alas 4-6 horas del parto (en

ausencia de sangrado anormal) y reinstaurar la
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anticoagulacién oral. La warfarina, la HBPM y
la HNF son seguras durante la lactancia.

Pacientes con prétesis y alto riesgo embdlico
(protesis valvulares mecénicas de primera gene-
racién en posicion mitral y/o antecedente de embo-
lia, presencia de FA o disfuncién ventricular): la ta-
bla 7 describe las recomendaciones de ACC/AHA,
ACCP y SEC en relacién con el tratamiento anti-
coagulante en este grupo de alto riesgo(98-100,

El manejo del accidente cerebrovascular isquémi-
co o de la trombosis valvular durante el embarazo de-
be ser el mismo que en la paciente no embarazada y
los agentes tromboliticos no deben dejar de utilizarse
si la condicién clinica lo requiere.

Los tromboliticos no atraviesan la barrera pla-
centaria y en estudios animales no demostraron

efectos teratogénicos. A pesar de ello, se han re-
portado eventos embdlicos (10%), hemorragias
uterinas (10%), desprendimiento de placentay en
el 8% de los casos aborto, parto prematuroy pérdi-
da fetal.

Segin las recomendaciones del ACCP, en presen-
ciade ACV embdlico asociado a FA, la terapia trombo-
litica (con activador tisular del plasminégeno IV) pue-
de ser instituida dentro de las tres horas del inicio de
los sintomas (indicaciéon IA)10D,

En un estudio reciente en pacientes embarazadas
con trombosis de prétesis valvulares mecanicas, el
tratamiento con activador tisular del plasminégeno
produjo la lisis del trombo en todos los casos sin
complicaciones en la madre o en el feto02,
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Fibrilacion auricular en el infarto agudo

La FA es comiin en pacientes con enfermedad car-
diovascular y continta siendo la arritmia més fre-
cuente en la etapa periinfarto, ya que se presenta en
2%-21% de los pacientes con sindrome coronario
agudo (SCA) con elevacién del segmento ST. Cuan-
do ocurre dentro de las primeras 24 horas del even-
to coronario, suele ser transitoriay relacionada a is-
quemia auricular aguda. Es més frecuente en pa-
cientes ancianos y en quienes al ingreso hospitala-
rio presentan frecuencia cardiaca elevada o falla
ventricular izquierda. Su incidencia es indepen-
diente del modo de terapia de reperfusién03, El
uso de IECA y betabloqueantes en las fases iniciales
del SCA reduce la incidencia de FA®.104),

Aunque la FA como complicacién del SCA no es
considerada por muchos clinicos como un evento
con impacto clinico, su presencia incrementa el ries-
gode ACV isquémico tanto en la etapa intrahospita-
laria como en el seguimiento alejado. La FA relacio-
nada con el infarto duplica la mortalidad intrahos-
pitalaria@95.196 [.a mortalidad es mayor en los pa-
cientes con infartos extensos y de localizacién ante-
rior, ya que la rapida respuesta ventricular y la pér-
dida de la contraccién auricular disminuyen el gas-
to cardiaco0D.

La FA aguda tiene un peor pronéstico intrahos-
pitalario y a largo plazo en comparacién con la exis-
tencia previa de la arritmia una vez ajustado por
edad, sexo, o antecedentes de diabetes mellitus, hi-
pertensiéon arterial, infarto previo, insuficiencia
cardiaca y tipo de revascularizacion@08-111),

El peor pronéstico de los pacientes con infarto en
quienes se observa FA se relaciona con la arritmia, la
extension del dafio miocérdico y las comorbilidades®10),

En un subanalisis del registro GRACE se demos-
tré que los pacientes que sufrieron FA en las primeras
horas del infarto tenian mayor frecuencia cardiaca,
mayor puntaje de GRACE, menor presién arterial y
una internacién mas prolongada que los pacientes
con FA previa o que no presentaron FA105),

Causas

Laprincipal causa parala ocurrencia de FA en el in-
farto es la isquemia auricular. La irrigacion de las
auriculas no es uniforme en todos los casos, con el
origen de la arteria del nédulo sinusal como ramade
la coronaria derecha (60%) o de la circunfleja (40%).
La arteria del nédulo AV proviene de la coronaria
derecha en el 90% de los casos y de la circunfleja en
10%. Aunque la arteria del nédulo AV irriga a la au-
ricula izquierda, la mayor parte de la irrigacion de
dicha camara depende del ramo auricular izquierdo
de la arteria circunfleja.

de miocardio

La FA que ocurre dentro de las primeras 24 ho-
ras del infarto se asocia mas comtinmente a necrosis
inferior, en tanto la FA de inicio tardio se vincula
con infartos extensos de la cara anterior con disfun-
cion ventricular (en cuyo caso no jugaria un papel
preponderante la isquemia auricular sino el estrés
mecénico por aumento de las presiones de llenado y
el patrén restrictivo por disfuncién diastélica e in-
suficiencia mitral)(12),

La ocurrencia de arritmias se ve favorecida por
las alteraciones autonémicas y del medio interno, el
aumento de mediadores de inflamacién (proteina C
reactiva) y la isquemia, con los consiguientes cam-
bios en el potencial transmembrana, disminucién
de la velocidad de conduccién, dispersion de los pe-
riodos refractarios y automatismo anormal12,

Es bien conocido que la insuficiencia renal es un
factor predisponente para el desarrollo de FA, como
fue demostrado por Raposeiras y colaboradores en
presencia de nefropatia por contraste posangioplas-
tia coronaria@13),

Tratamiento

La CE sincronizada de urgencia debe ser considera-
da como primera medida ante pacientes con dete-
rioro hemodindmico, isquemia refractaria al trata-
miento o FA de alta respuesta ventricular. De lo
contrario -y en ausencia de contraindicaciones- re-
sulta suficiente el control de la frecuencia con beta-
bloqueantes o antagonistas calcicos no dihidropiri-
dinicos. También puede considerarse la amiodaro-
na o la digoxina en los pacientes con disfuncién
ventricular. Los antiarritmicos de clase IC se en-
cuentran contraindicados en el infarto.

El estudio VALIANT mostré que los pacientes
de larama control del ritmo tuvieron doble mortali-
dad en los primeros 45 dias en comparacién con los
pacientes asignados a la estrategia de control de la
frecuencia cardiaca®04.

Un metaanalisis sugiere que el uso de estatinas
previo al infarto previene la aparicién de FA “de no-
vo”, y aunque el mecanismo no esta aclarado, esto
podria deberse a un efecto protector frente a la in-
flamaci6n(114,115),

Conclusion

La presencia de FA en el infarto est4 asociada a un
incremento de lamortalidad y de las complicaciones
cardiovasculares. Por ello, estos pacientes requie-
ren un seguimiento cercano tanto intrahospitalario
como a largo plazo.
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Fibrilacion auricular en el sindrome de Wolff-Parkinson-White

Es mayor la incidencia de FA en presencia de preex-
citacion manifiesta, sin que se conozca la razén
completamente16. En un seguimiento sobre 500
pacientes con preexcitaciéon y arritmias, observa-
mos FA en 94 casos (18,8%)117. En 51 casos habia
episodios previos documentados de taquicardia por
reentrada AV, y en 43 individuos (8,6% del total) la
FA fue la arritmia de presentacién. La FA es prece-
dida més comtinmente por taquicardia supraventri-
cular y pocas veces comienza luego de extrasistoles
ventriculares.

No hay correlacién entre la ocurrencia de FA y
laubicacién de la via anémala o la duracién de sure-
fractariedad. Por otra parte, en ausencia de cardio-
patia estructural hemos observado la desaparicién
practicamente total de los episodios de FA luego de
la ablacién por catéter de la via anémala®1®. Esto
indica que la via constituye el elemento critico para
la ocurrencia de la arritmia.

Un problema fundamental en el sindrome de
Wolff-Parkinson-White es su relacién poco frecuen-
te —pero bien conocida- con la muerte stbita. En un
estudio de 273 autopsias de individuos menores de
35 anos fallecidos en forma siibita, se observé preex-
citaciéon ventricular en diez casos (3,6%): ocho pa-
cientes tenian Wolff-Parkinson-White y en dos se
diagnosticé sindrome de Lown-Ganong-Levine (en
un caso existia un nédulo AV hipoplésico y en otro
se hallé un tracto auriculo-hisiano)®19,

En la gran mayoria de los casos la muerte stibita
se debe a un episodio de FA con alta respuesta ven-
tricular (figura 1) que degenera en fibrilacién ven-
tricular. Por lo tanto, el prondstico de estos pacien-
tes se relaciona con la cantidad de impulsos que la
via es capaz de conducir por unidad de tiempo.

Larespuesta ventricular durante la FA depende
del periodo refractario anterégrado del haz anéma-
lo, del tono autonémico y de la penetracién anteré-
graday retrégrada ocultas a través del nodo AV y de
la via(20),

En el 17% de los pacientes asintométicos y en el
50% de los sujetos sintomaéticos con Wolff-Parkin-
son-White se observa un intervalo R-R preexcitado
menor de 250 mseg durante los episodios de FA121,
122), Al parecer, habria mayor riesgo de fibrilacién
ventricular cuando a un R-R preexcitado menor de
250 mseg se suma la existencia de mas de una via ac-
cesoria23), lo que resulta légico, ya que con multi-
ples haces se incrementa la posibilidad de circuitos
reentrantes complejos. Por el contrario, 1a preexci-
tacién intermitente durante el ejercicio!?4, o més
aun en estado basal2%, indica la existencia de un
periodo refractario anterégrado prolongado de la
via anémala. Hemos observado la desaparicién de la
preexcitacion en un tercio de los pacientes con
Wolff-Parkinson-White sometidos a una prueba de
esfuerzo (figura 2). Debe recordarse que para ser
considerada de buen prondstico, la pérdida de la
preexcitacién con el gjercicio ha de ocurrir en forma
brusca. De lo contrario, una progresiva mejoria de
la conduccién nodal producida por el aumento del
tono simpético puede enmascarar una via con un
periodo refractario corto(126), Debe intentarse la
documentacién electrocardiografica que permita
demostrar una correlacién entre los sintomas y
las arritmias en los pacientes con sindrome de
Wolff-Parkinson-White. Asi, frente a un paciente
con Wolff-Parkinson-White y sincope es convenien-
te excluir otras causas (en primer término el sinco-
pe neurocardiogénico), que de existir, indican que la

180

Figura 1. Fibrilacién auricular con alta respuesta ventricular en un paciente con sindrome de Wolff-Parkinson-White. El
menor intervalo R-R preexcitado mide 180 mseg. La flecha vacia en la porcién superior del trazado senhala un complejo
sin preexcitacion debido a que el impulso fue conducido solo o mayoritariamente a través del eje n6dulo AV/His-Purkinje.

Reproducido de la ref. 117, con autorizacion.
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ablacién por catéter no habra de resolver la sinto-
matologia. En la figura 3 se observa un ECG de 12
derivaciones obtenido en un lactante con sindrome
de Wolff-Parkinson-White y episodios reiterados de
sincope y convulsiones. Si bien era légico sospechar
la presencia de taquiarritmias como causantes de la
sintomatologia, la demostracién de bloqueo AV com-
pleto en el registro Holter coincidentemente con los
sintomas (figura 4) llev6 al implante de un marca-
pasos definitivod2?,

Conducta ante el paciente con
Wolff-Parkinson-White asintomatico

Se debe someter a estos pacientes a una rigurosa
anamnesis, buscando sintomas vinculados con ta-
quiarritmias, como palpitaciones seguidas de poliu-
ria, aceleracién de la frecuencia cardiaca durante el
ejercicio sin reduccién normal después del mismo o
necesidad de maniobras vagales para interrumpir
episodios de palpitaciones. Es importante conocer si
existen antecedentes de muerte stbita en la familia
y realizar electrocardiogramas a los parientes
directos, ya que puede haber asociacion familiar.

Cabe considerar que alrededor de 20% tiene vias
accesorias con periodo refractario corto2®), y, por
otra parte, la fibrilacion ventricular fue la primera
manifestacion en 26% y 53% de los pacientes con
Wolff-Parkinson-White asintoméatico en la expe-
riencia, respectivamente, de Torner Montoya y co-
laboradores2® y de Timmermans y colaborado-
res139), Si bien durante el seguimiento se ha obser-
vado desaparicién de la preexcitaciéon en un tercio
de los casos3D) y ademés el ciclo de estimulacién au-
ricular asociado a conduccién 1 a 1 por la via anéma-
la se prolonga desde la infancia a la edad adulta, el
riesgo de arritmias malignas no disminuye con la
edad en aquellos pacientes asintomaticos en quie-
nes persiste el patrén electrocardiografico32,

En presencia de antecedentes familiares de
muerte stubita, deportistas de alto rendimiento,
pilotos de avién, conductores de émnibus o en
cualquier profesién de la que dependan vidas hu-
manas, debe realizarse la ablacién por radiofre-
cuencia de la via accesoria. Los riesgos de la abla-
cion por catéter deben ser considerados cuidado-
samente en los pacientes con vias anémalas proxi-
mas al sistema de conduccién debido a la posibili-
dad de crear un bloqueo AV iatrogénico. En esos
casos hemos tenido excelente resultado mediante
la crioablacion por catéter, con preservacion de la
conduccién normal33),

Referencia

Ejercicio max

— T =

Figura 2. En una paciente con una via anémala de localiza-
cion posteroseptal izquierda se aprecia la preexcitacion (a
la izquierda) y su desaparicion con el esfuerzo maximo.
Reproducido de la ref. 117, con autorizacion.

Tratamiento agudo de la fibrilacién
auricular en pacientes con sindrome de
Wolff-Parkinson-White

En casos de FA preexcitada con alta respuesta ven-
tricular es mandatoria (indicacién clase I)5% la rea-
lizacién de una CE para revertir dicha arritmia. Los
desfibriladores con onda bifasica son notablemente
mas eficaces, aunque las razones para dicha supe-
rioridad no estdn totalmente aclaradas34.

Las tinicas drogas que se podrian utilizar en au-
sencia de inestabilidad hemodinédmica para restau-
rar el ritmo sinusal o al menos enlentecer la res-
puesta ventricular son la procainamida o la ibutili-
da, no disponibles en nuestro medio.
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Figura3. ECG de doce derivaciones registrado en un lactante de 6 meses con convulsiones recurrentes. La polaridad de la
onda delta sugiere una localizacién anterior derecha. Reproducido de la ref. 127, con autorizacién.
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Figura 4. Holter obtenido en el paciente de la figura 3 (velocidad de registro: 6,25 mm/seg). Durante un episodio se observa
bloqueo AV completo y ritmo de escape de la unién extremadamente lento e irregular. Reproducido de la ref. 127, con au-

torizacion.

En los pacientes sintomaticos es recomendable
la realizacién de ablacién con catéter, especialmen-
te si el haz an6malo tiene un breve periodo refracta-
rio efectivo anterdgrado.

La administracién intravenosa de amiodarona,
adenosina, digoxina o bloqueantes calcicos en pacien-

tes con FA y sindrome de Wolff-Parkinson-White es
potencialmente peligrosa, ya que puede provocar
una aceleracién de la respuesta ventricular con el
consiguiente riesgo de fibrilacién ventricular®0.
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Fibrilacion auricular en la insuficiencia cardiaca

La FA se observa en 10%-50% de los pacientes con
insuficiencia cardiaca y existen evidencias que
muestran que la arritmia constituye un predictor
independiente de mortalidad(135-138),

Tratamiento farmacolégico

La amiodarona oral, debido a su escaso efecto ino-
tropico negativo, es uno de los pocos antiarritmicos
que pueden ser utilizados en presencia de cardiopa-
tia severa3?,

El estudio CHF-STAT (Congestive Heart Failu-
re with Antiarrhythmic Therapy) en pacientes con
deterioro grave de la funcién ventricular mostré
una reduccién a la mitad en la incidencia de FA en-
tre quienes recibieron amiodarona comparados con
aquellos que recibieron placebo, en tanto hubo re-
version aritmo sinusal en el 31% de los tratados con
amiodarona y en el 8% en el grupo placebo@49),

En un subanalisis del estudio DIAMOND-CHF
sobre pacientes con insuficiencia cardiaca y FA o
aleteo auricular, que recibieron dofetilida o placebo
en forma aleatorizada a partir de la internacién, se
comprob6 mayor probabilidad de mantener el ritmo
sinusal al ano de seguimiento en el grupo dofetilida
(79% vs 42%)(14V, Si bien el tratamiento con dofetili-
da no se asoci6é con una reduccién en la mortalidad
total, la restauracién y el mantenimiento del ritmo
sinusal se vincul6 en forma significativa con una
menor mortalidad (IC 95%: 0,3-0,64; p = 0,0001).
También se observé una disminucion en el punto fi-
nal combinado de mortalidad por cualquier causa y
reinternaciones, por lo que dicho estudio mostré
que la dofetilida es segura y efectiva para mantener
el ritmo sinusal en pacientes con insuficiencia
cardiaca, a la vez que sugiri6 que el mantenimiento
del ritmo sinusal aumenta la sobrevida.

Sin embargo, esta tltima conclusién no fue con-
firmada por el estudio AF-CHF (Atrial Fibrillation
in Congestive Heart Failure), especificamente dise-
nado para comparar las estrategias de manteni-
miento del ritmo sinusal o de control de la frecuen-
cia cardiaca en la insuficiencia cardiaca. Fueron in-
gresados pacientes con fraccién de eyeccién < 35%,
historia de insuficiencia cardiaca sintomaética en
clase funcional II-IV (NYHA), y documentacién de
FA(42), La amiodarona fue el farmaco elegido para
mantener el ritmo sinusal, en tanto el sotalol y la
dofetilida se recomendaron como opciones de se-
gunda linea. Luego de un seguimiento de 37 = 19
meses se comprobé muerte cardiovascular en el
27% de los pacientes en el grupo control del ritmo y
en el 25% de aquellos asignados a la rama control de
la frecuencia cardiaca (p = 0,59) (figura 5). Hubo

cruce a la otra rama en el 21% de los pacientes del
grupo control del ritmo (principalmente por imposi-
bilidad de mantener el ritmo sinusal) y en el 10% de
aquellos asignados a control de la frecuencia (en ge-
neral por agravamiento de la insuficiencia cardia-
ca). Ocurri6 un mayor nimero de hospitalizaciones,
particularmente durante el primer ano, entre los
pacientes en quienes se intent6 mantener el ritmo
sinusal (64% vs 59%, p = 0,0001).

Los autores del estudio AF-CHF senalan que “el
valor predictivo de la FA en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca puede deberse a los trastornos que
causan la FA (peor funcién ventricular, aumento de
la activacién neurohumoral y presencia de un esta-
do inflamatorio) mas que al efecto independiente de
laFA”.

Cabe mencionar que en el grupo control del ritmo
la opcién terapéutica ampliamente predominante fue
farmacoldgica, por lo que quedan interrogantes acer-
ca del potencial beneficio de la ablacién percuténea o
quiridrgica de la FA. En ese sentido, un metaanalisis
de una publicacién reciente evalué seis ensayos ran-
domizados y no randomizados observacionales que
incluyeron 324 pacientes y encontré una mejoria mas
significativa de la fraccion de eyeccion, de la distancia
en la prueba de la caminata de 6 minutos, y en el cues-
tionario de calidad de vida de Minnesota, con una
aceptable tasa de complicaciones de 4,9%143. Ade-
maés, un estudio de Zhao y colaboradores ha mostrado
mayor prevalencia de gatillos extrapulmonares en pa-
cientes con deterioro de la fraccién de eyeccion some-
tidos a ablaci6n por catéter de la FA(144), Por otra par-
te, si se considera que el 36% de los ébitos se debié a
muerte arritmica, fue escaso el niimero de pacientes
con cardiodesfibriladores implantables (7% en el mo-
mento de la randomizacién y 9% a lo largo del segui-
miento), y tampoco se analiz6 en este estudio el im-
pacto de la terapia de resincronizacion ventricular en
pacientes con FA e insuficiencia cardiaca. Cabe agre-
gar que estos resultados no pueden extenderse a los
pacientes con insuficiencia cardiaca y funcion sist6li-
ca preservada.

En sintesis, una significativa limitacién en esos
pacientes reside en el riesgo de proarritmia asociada
a los farmacos utilizados para la restauracién o el
mantenimiento del ritmo sinusal. La amiodarona y
la dofetilida (esta ultima no disponible en nuestro
medio) son las tnicas opciones seguras para mante-
ner el ritmo sinusal en presencia de insuficiencia car-
diaca. Con respecto al control farmacolégico de la
respuesta ventricular en pacientes con FA e insufi-
ciencia cardiaca, es indiscutible el beneficio de los be-
tabloqueantes. También cabe considerar a la digoxi-
na, asi como a la amiodarona (en este tltimo caso
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Figura 5. Mortalidad por causas cardiovasculares en el estudio AF-CHF. Adaptado de la ref. 142.

siempre que haya un rango y duracién adecuados de
la anticoagulacién, ya que la amiodarona puede re-
vertir la arritmia con el consiguiente riesgo embdli-
co). En muchos pacientes se requieren ajustes perio-
dicos de la medicacién para controlar la frecuencia
cardiaca y al respecto cabe destacar que atin no se ha
establecido cuél es la mejor opcién terapéutica4,

Tratamiento eléctrico

En relacién con la resincronizacion biventricular,
el estudio MUSTIC (Multisite Stimulation in Car-
diomyopathies) incluyé a 59 pacientes con insufi-
ciencia cardiaca, deterioro de la funcién ventricular
y FA persistente o permanente con frecuencia ven-
tricular lenta en quienes el QRS marcapaseado te-
niauna duracién > 200 mseg. No se observaron dife-
rencias entre el marcapaseo convencional y la resin-
cronizacién en el punto final primario del test de ca-
minata de 6 minutos4®), En el estudio RAFT, que in-
cluy6 a 229 pacientes con FA o aleteo auricular per-
manentes tanto con adecuada respuesta ventricular o
en espera de ablacién del nédulo AV, no se observo
una diferencia en la respuesta terapéutica segin el
ritmo de base47.

Dos aspectos merecen destacarse en relacién
con la terapia de resincronizacién en los pacientes
con FA: 1) cuando la arritmia no es permanente es
conveniente identificar las chances de manteni-
miento del ritmo sinusal, y, en este sentido, recien-
temente se ha destacado el mal prondstico de los
bloqueos avanzados en la conduccién interauricu-
lar (lo que se conoce como sindrome de Bayés)(49) y
2) muy frecuentemente es necesario eliminar la
conduccién nodal para permitir que la estimulacién

biventricular sea permanente, ya que de lo contra-
rio la respuesta ventricular irregular impide una
adecuada resincronizacién49,

En un metaanalisis que incluy6 cinco estudios
prospectivos con un total de 1.164 pacientes, hubo
mejoria con la resincronizacién tanto en los pacien-
tes en ritmo sinusal como en presencia de FA créni-
ca, sin diferencias estadisticamente significativas
en la mortalidad luego de un afio de seguimiento
(riesgo relativo: 1,57; IC 95%: 0,87-2,81)150), Hubo
una mejoria en la clase funcional en ambos grupos
(-0,9 en los pacientes con ritmo sinusal y -0,84 en
presencia de FA). Los pacientes con ritmo sinusal
tuvieron una mejor evolucién del test de la camina-
ta de 6 minutos y del score de Minnesota. Resulta
relevante que los pacientes con FA tratados con re-
sincronizacién experimentaron una mejoria peque-
fa pero estadisticamente significativa en la fraccién
de eyeccion ventricular.

A continuacién se enumeran las recomendacio-
nes conjuntas de ACC/AHA/HRS para el manejo de
la FA en pacientes con insuficiencia cardiaca®9.

e Clasel

1. En pacientes con FA persistente o perma-
nente e insuficiencia cardiaca compensada
con fraccién de eyeccién preservada esté re-
comendado el control de la frecuencia car-
diaca en reposo con betabloqueantes o anta-
gonistas del calcio no dihidropiridinicos (evi-
dencia: B).

2. Paraenlentecer la respuesta ventricular du-
rante la FA en la situacién aguda y en ausen-
cia de preexcitacion est4 recomendada la ad-
ministracion intravenosa de betabloquean-
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tes (o de un antagonista del calcio no dihi-
dropiridinico en presencia de fracciéon de
eyeccion preservada), con precaucién en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca manifies-
ta, hipotensién o insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccién ventricular reducida
(evidencia: B).

3. Ladigoxina por via endovenosa o la amioda-
rona estan recomendadas para controlar la
frecuencia cardiaca en forma aguda en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca (eviden-
cia: B).

4. En pacientes que refieren sintomas durante
la actividad es ttil la evaluacién de la fre-
cuencia cardiaca durante el ejercicio para
ajustar el tratamiento farmacolégico (evi-
dencia: C).

5. La digoxina es efectiva para controlar la fre-
cuencia cardiaca en reposo en los pacientes con
fraccién de eyeccion reducida (evidencia: C).

Clase I1a

1. En pacientes con FA es razonable la combi-
nacién de digoxina con un betabloqueante (o
un antagonista del calcio no dihidropiridini-
co en presencia de fraccién de eyeccién pre-
servada) para controlar la frecuencia cardia-
ca en reposo y durante el esfuerzo (eviden-
cia: B).

2. Cuando la terapia farmacolégica es insufi-
ciente o mal tolerada, es razonable la abla-
cién del nédulo AV con implante de un mar-
capasos para controlar la frecuencia cardia-
ca (evidencia: B).

3. Cuando otras opciones son inefectivas o es-
tan contraindicadas, la amiodarona por via
intravenosa puede ser util para controlar la
frecuencia cardiaca en pacientes con FA
(evidencia: C).

4. Esrazonable tanto el control de la respuesta
ventricular o el control del ritmo en los pa-
cientes con FA y alta respuesta ventricular
asociada (o probablemente asociada) a ta-
quimiocardiopatia (evidencia: B).

5. Es razonable el control del ritmo en los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca crénica
que contindan sintomaéticos por FA a pesar
de la estrategia de controlar la frecuencia
cardiaca (evidencia: C).

Clase IIb

1. Puede considerarse la amiodarona oral
cuando la frecuencia cardiaca en reposo y
durante el esfuerzo no puede ser controlada
adecuadamente con un betabloqueante (o
un antagonista del calcio no dihidropiridini-
co en presencia de fraccion de eyeccién car-

diaca preservada) o digoxina, solos 0 en com-
binacién (evidencia: C).

2. Puede considerarse la ablaciéon del nédulo
AV cuando la frecuencia no puede controlar-
se y se sospecha taquimiocardiopatia (evi-
dencia: C).

Clase III

1. Nodebe realizarse la ablacién del nédulo AV
sin un intento farmacolégico previo para lo-
grar el control de la frecuencia ventricular
(evidencia: C).

2. Para el control de la frecuencia cardiaca no
deben administrarse antagonistas del calcio
no dihidropiridinicos por via intravenosa,
betabloqueantes por via intravenosa ni dro-
nedarona a pacientes con insuficiencia car-
diaca descompensada (evidencia: C).
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