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RESUMEN

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia méas frecuente en la préctica clinica y
conlleva implicaciones clinicas y pronosticas muy importantes. Presentamos el
caso clinico de un paciente masculino de 49 afios de edad, que acude a consulta

externa de medicina interna.

En la anamnesis el paciente refiere como antecedentes patolégicos personales
hipertiroidismo de reciente diagnostico, e insuficiencia venosa. Ademas refiere
habitos tdxicos de importancia como consumidor activo de drogas como cocaina,

marihuana, heroina, y morfina de manera ocasional.

Clinicamente el paciente acude con pérdida de peso de mas o menos 20 libras en
un mes acompafiado de palpitaciones, sensacion de nerviosismo, edema
generalizado, disnea de medianos esfuerzos. La exploracion fisica reporto
taquicardia de 156 Ipm, tiroides aumentada de tamafio grado 111, corazén arritmico
con presencia de extrasistoles y hepatomegalia. Los analisis tanto hematoldgicos
como serologicos resultaron normales. Electrocardiograficamente presentaba

fibrilacion auricular con frecuencia cardiaca de 135 Ipm.

Se ingreso a paciente a Medicina Interna con monitorizacién permanente, se inicio
anticoagulacion subcutanea y se prescribieron farmacos para controlar la
frecuencia cardiaca. Paciente permanece hospitalizado 4 dias, se realiza

interconsulta a cardiologia por persistencia de fibrilacion auricular, especialidad



evalla a paciente y procede a dar de alta con anticoagulacion via oral con vistas a

realizar una cardioversion eléctrica externa en 3 semanas.

La revision al mes, evidencio permanencia de fibrilacion auricular. La citologia
tiroidea reportd presunto cancer papilar de tiroides, bajo este prisma paciente es

transferido a Hospital Solca para tratamiento y evaluacion por especialidad.

PALABRAS CLAVE: FIBRILACION_AURICULAR,
HIPERTIROIDISMO, ANTIARRITMICOS, ANTICOAGULACION,
CANCER_TIROIDEO.
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SUMMARY

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice and is
associated very important clinical and prognostic implications. We report the case
of a male patient aged 49, was admitted to outpatient internal medicine.

In the anamnesis the patient reported as personal medical history of newly
diagnosed hyperthyroidism, and venous insufficiency. Further it relates toxic
habits importance as active drugs such as cocaine, marijuana, heroin, and
morphine occasional consumer.

Clinically, the patient presents with weight loss of about 20 pounds in a month
accompanied by palpitations, feeling jittery, generalized edema, dyspnea on
medium efforts. Physical examination reported 156 bpm tachycardia, grade IlI
enlarged thyroid size, presence of arrhythmic heart beats and hepatomegaly. Both
hematology and serology were normal. Electrocardiogram showed atrial
fibrillation with heart rate of 135 bpm.

He is patient entered Internal Medicine with permanent monitoring, subcutaneous
anticoagulation was initiated and drugs were prescribed to control heart rate.
Patient remains hospitalized four days, interconsultation cardiology is performed
by persistent atrial fibrillation, specialty evaluates patient and proceeds to put up
with oral anticoagulation in order to make an external electrical cardioversion in
three weeks.

The review month, evident permanence of atrial fibrillation. Cytology reported
thyroid papillary thyroid cancer suspected, under this prism patient is transferred
to Solca Hospital for treatment and evaluation by specialty.

KEYWORDS: ATRIAL_ FIBRILLATION, HYPERTHYROIDISM,
ANTIARRHYTHMICS, ANTICOAGULATION, THYROID_CANCER

xii



INTRODUCCION

La fibrilacion auricular actualmente constituye un problema sanitario de primer
orden. Se calcula que méas de seis millones de personas en el mundo padecen esta
enfermedad y que la prevalencia se duplicard en los siguientes 50 afios. Este
incremento se asocia primordialmente al envejecimiento poblacional, ya que la
incidencia aumenta de forma exponencial con la edad, principalmente a partir de

los 40 afios.

La mayor prevalencia de FA con la edad se debe a alteraciones cardiacas en el
nodo sinusal que incluyen la pérdida gradual de fibras nodales, aumento de tejido
fibroso y adiposo e infiltracion amiloide. La pérdida de la capacidad de relajacion
ventricular debida a fibrosis miocardica y dilatacion auricular secundaria también

predispone a FA. (Garcia y Gonzéles, 2012, p.4)

Los pacientes que padecen esta enfermedad, tienen un mayor riesgo de muerte por
todas las complicaciones que conduce la misma, dentro de las principales:
accidentes cerebrovasculares, uno de cada seis de estos, ocurren en un paciente
con esta arritmia eventos embolicos, insuficiencia cardiaca, deterioro cognitivo y
un decremento notable en la calidad de vida, principalmente debido a la
incapacidad de realizar normalmente las actividades diarias por el riesgo de
exacerbacion de los sintomas. Cabe mencionar que la fibrilacién auricular agrava
la insuficiencia cardiaca preexistente, y por su parte, la insuficiencia cardiaca
promueve la fibrilacién auricular. “La insuficiencia cardiaca aumenta el riesgo de
FA en 4,5 veces en varones y 5,9 veces en mujeres. La prevalencia de FA se
correlaciona con la extension de la disfuncion sistélica ventricular izquierda y con

la clase funcional” (Garcia y Gonzales, 2012, p.7).

El hipertiroidismo ha sido durante décadas un controvertido factor de riesgo de
FA. Un 10-15% de los pacientes con hipertiroidismo y FA han tenido un evento
tromboembdlico. Existen otros factores de riesgo asociados al desarrollo de FA.

Algunos, como la inflamacion, el consumo de alcohol, la practica de deportes de



alta resistencia y la predisposicion genética, estan sustentados en varios estudios
clinicos. Otros, con un nivel de evidencia menor, son talla alta, consumo de
tabaco, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), prolongacion del
intervalo PR, bloqueo incompleto de rama izquierda e insuficiencia renal o

microalbuminuria. (Garcia y Gonzales, 2012, p.6)

Aun la historia natural de la enfermedad no es bien conocida, pero los estudios
enfocan al tratamiento precoz, principalmente de las etiologias y los factores de
riesgo asociados, como una estrategia terapéutica de alta eficacia. En oposicion,
en las formas avanzadas, formas persistentes y crénicas de la enfermedad y mas si
se asocian a cardiopatia estructural, el tratamiento, es frustrante, poco positivo y

con efectos secundarios innumerables.

En esta patologia es comdn encontrarnos con una presentacion clinica no poco
frecuente, donde un paciente joven, sin antecedentes de patologia cardiaca, se
presenta a consulta con fibrilacion auricular de forma persistente, sin causa
aparente, de duracién no precisada y diagnosticada de manera casual en una

exploracién médica por otras causas o patologias.

La principal problematica en esta enfermedad radica en el diagndstico precoz, ya
que el mismo se encuentra desmejorado por la naturaleza a menudo silente del
trastorno del ritmo, ya que en mas de un tercio de los pacientes con esta arritmia,
no son conscientes de la existencia de esta patologia (Camm et al. 2011). La
importancia de una deteccion precoz de esta arritmia, radica en facilitar la
administracion a tiempo de tratamientos para proteger al paciente no sélo de las
consecuencias de la arritmia, sino también de la progresion de la enfermedad,
desde una condicion facilmente tratable hacia un problema totalmente refractario.
La continua monitorizacion y la busqueda sistematica, pueden ayudar a alcanzar
este objetivo. En afios pasados se ha producido un desarrollo rapido e importante
de intervenciones no farmacoldgicas dirigidas a evitar las temibles

complicaciones de este padecimiento o limitar su expresion.

Existen pocos datos acerca de la epidemiologia de esta enfermedad en
Sudameérica, y en estos paises como en otros se asocia a la edad como factor



primordial del desarrollo de la FA. En Ecuador, no existen datos epidemioldgicos
acerca de este padecimiento, y se puede asociar al retraso en el diagnostico y por
tanto se detectan las complicaciones de la patologia, principalmente casos
mortales de accidentes cerebrovasculares o casos de insuficiencia cardiaca

refractaria al tratamiento y de larga data con resultados fatales.

La fibrilacion auricular en el Ecuador como en el resto del mundo representa un
problema de salud publica extremadamente costoso, aproximadamente unos 3600
ddlares anuales por paciente, ademas constituye una gran carga socioecondémica
que es responsable de mas de un tercio de las hospitalizaciones por alteraciones

del ritmo cardiaco (Cortes et al. 2014).

Es por esto que presentamos aqui el caso de un paciente con fibrilacion auricular
persistente, que tras resolucién quirdrgica radical de glandulas tiroides por cancer

tiroideo se mantiene en ritmo sinusal, después de varios meses de seguimiento.

OBJETIVOS

General:

Determinar la utilidad de un diagnéstico temprano en la etiologia hormonal de la

fibrilacion auricular para realizar un tratamiento precoz.
Especificos:

e Analizar los mecanismos de accion de las hormonas tiroideas sobre el
corazon y el sistema vascular periférico.

o Identificar los factores de riesgo de la fibrilacién auricular.

o Definir las primeras manifestaciones cardiacas de la disfuncion tiroidea.

o Definir los examenes complementarios de eleccion.

o Establecer los objetivos del tratamiento.

e Determinar el manejo inicial.



PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 49 afios de edad, nacido y residente en Latacunga, de
ocupacion comerciante, divorciado, instruccion secundaria, catolico, lateralidad

diestra.

Antecedentes patologicos personales: hipertiroidismo de diagndstico reciente,
hace seis meses con tratamiento actual con propiltiouracilo 100 mg VO cada 6
horas; insuficiencia venosa periférica de ambos miembros inferiores, no refiere

tratamiento.
Antecedentes patologicos familiares: Madre con hipotiroidismo.

Habitos personales: consumidor activo de marihuana, cocaina, heroina y morfina
desde hace aproximadamente 30 afios, hace mas de un afio dejo de fumar y de

consumir alcohol, sustancias que consumid por aproximadamente por 20 afios.
Antecedentes quirurgicos: No
Alergias: No

El paciente acude a consulta externa de medicina interna, remitido por médico
general que actualmente asistia con el tratamiento de hipertiroidismo,
clinicamente presentaba cuadro caracterizado por pérdida de peso de mas de 20
libras en un mes, edema generalizado, sensacion de nerviosismo, temblor en

miembros inferiores y palpitaciones.

La exploracion fisica revelo: tension arterial: 110/70 mmHg, frecuencia cardiaca:
156 Ipm, temperatura axilar: 36.9 grados centigrados, saturacion de oxigeno: 87%,
frecuencia respiratoria de 20 rpm. A nivel general paciente despierto, consciente,

orientado, afebril.

Cabeza: normocefalica, se observa zonas de alopecia en region frontal y parietal,
cabello escaso de implantacion normal, cuero cabelludo sin lesiones aparentes.
Ojos: pupilas isocoricas, reactivas a la luz y a la acomodacion, escleras

anictéricas. Boca: mucosas orales semihimedas, rosadas, piezas dentales en



regular estado de higiene y conservacion. Oidos: conducto auditivo externo

permeable.

Cuello: movimientos conservados, no se palpan adenopatias, tiroides aumentada

de tamafio grado 111, multinodular.

Térax: pulmones: murmullo vesicular conservado, no se auscultan ruidos
sobreafiadidos, corazon: arritmico, taquicardico, se auscultan extrasistoles, no

soplos.

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion, se palpa hepatomegalia,
altura hepatica 14 cm en la linea media clavicular derecha, RHA presentes.

Extremidades: simétricas, movimientos y sensibilidad conservados, pulsos

distales presentes.
Glasgow: 15/15

Dadas las caracteristicas clinicas se hace una impresion diagnostica de
hipertiroidismo y se ingresa para estudio de taquicardia y hepatomegalia, ademas

para estabilizacion de cuadro clinico.

Inicialmente los exadmenes complementarios expusieron: hemograma normal,
urea, creatinina y pruebas de funcion hepéatica normales, pruebas hormonales
revelaron: TSH menor a 0.005 ng/dl y T4 de 2.10 ng/dl.

Radiografia de térax: normal.
Electrocardiograma de reposo:

En este electrocardiograma se aprecia un ritmo rapido irregular con frecuencia
cardiaca de 135 Ipm, con QRS estrecho. Ademas se observa ausencia de la onda P

y la irregularidad de los ciclos R-R (fig.1).



avR v -

avL

avr

Figura 1. Electrocardiograma de reposo de 12 derivaciones.

Tratamiento: se inicia manejo anticoagulante con enoxaparina 40mg subcutanea
una dosis al dia, hidratacion de mantenimiento, se ordena antiarritmicos
intravenosos (verapamilo), pero no se instal6 medicamento por no disponer en la
unidad de salud, y se cambi0 la via de administracion a via oral a una dosis de 80
mg cada 8 horas, se administra también propanolol 40 mg via oral cada 8 horas,
ademas de la medicacion habitual de paciente, propiltiouracilo 100 mg via oral

cada 6 horas.

Evolucidn: el paciente permanece hospitalizado 4 dias, tiempo en el que refirio
persistencia  de  palpitaciones,  sudoracion e  insomnio.  Ademas
electrocardiograficamente persistia con fibrilacion auricular razén por la que se
interconsultd a Cardiologia. El paciente fue valorado por especialidad, quienes
consideraron dar de alta con anticoagulacion via oral y planifican cardioversion

eléctrica en tres semanas.

Seguimiento posterior: el paciente acude nuevamente a consulta externa de
medicina interna, a realizarse control de patologia y refiere que continua con
sintomatologia cardiaca, pese a esto se niega a realizarse cardioversion eléctrica
planificada por cardidlogo. En este nuevo control se revisan examenes

hormonales que reportaron TSH: <0.005 y T4 de 2,07 ng/dl, ademas se analiza el



resultado de la PAAF de tiroides el mismo que reporto presunto carcinoma
papilar, razén por la que se decide continuar dosis de propiltiouracilo y transferir a
paciente a Hospital de Solca para que sea evaluado y reciba tratamiento de
especialidad. En esta casa de salud paciente fue valorado por médico oncélogo el
mismo que decidi6 someter a paciente a cirugia radical de tiroides,

aproximadamente seis meses después de haber sido transferido.

Actualmente el paciente refiere que desde que se sometidé a la extirpacion de
tiroides, la sintomatologia cardiaca cede, acude a control cardiol6gico dos meses
después de la intervenciédn y electrocardiograficamente esta normal con frecuencia

cardiaca de 86 Ipm y ritmo sinusal.
ANALISIS DEL CASO CLINICO

Una arritmia cardiaca se la define como la alteracion del ritmo cardiaco.
Fisiolégicamente los latidos del corazon ocurren como producto de los impulsos
eléctricos que hacen que las auriculas y los ventriculos se contraigan de manera
efectiva, sincrénica y ritmica. La frecuencia cardiaca normalmente fluctta entre
60 y 100 latidos por minuto y responde secuencialmente a una cadena de
mecanismos fisioldgicos que inician con la generacion de un impulso eléctrico en
el nodo sinusal ubicado en la auricula derecha, de aqui se transmite por las
auriculas al nodo auriculo-ventricular, situado en la unién de las auriculas con los
ventriculos y llega hasta los ventriculos mediante el haz de His, finalmente, este
estimulo se conduce por los ventriculos a través del sistema Purkinje. Las
arritmias aparecen por la alteracion de cualquiera de estos mecanismos
fisiol6gicos, ya sea porque el impulso eléctrico no se genera adecuadamente, se

inicia en un sitio erréneo o las vias de conduccion eléctrica estan alteradas.

Hay diversas maneras de clasificar a las arritmias, ya sea por su origen en
supraventriculares y ventriculares, las primeras se originan antes del has de His, es
decir en las auriculas o en el nodo auriculo-ventricular y las ventriculares cuando
se originan en los ventriculos; por la frecuencia cardiaca, en rapidas o taquicardias
cuando la frecuencia es mayor a 100 latidos por minuto y en lentas o bradicardias
cuando la frecuencia es menor a 60 latidos por minuto y por su modo de



presentacion en crénicas cuando son de caracter permanente y paroxisticas cuando

Sse presentan en ocasiones puntuales.

La Fibrilacion Auricular, es una arritmia supraventricular caracterizada por
presentar un ritmo rapido, desordenado y desincronizado, incapaz de originar una
contraccion auricular efectiva, generalmente se atribuye a una activacion
descoordinada de la auricula (Jaret et al. 2014). La asincronia de las fibras
miocardicas al momento de la contraccién hace que se pierda fuerza contractil de
la auricula para llenar el ventriculo, es decir disminuye la fraccidn de eyeccion del
ventriculo y esto a la vez origina cierto estancamiento sanguineo en las auriculas,
con flujos turbulentos, factores que favorecen la coagulacion y consecuentemente

los procesos tromboembolicos (Pandit y Jafile, 2013).

Esta arritmia se ve asociada en un alto porcentaje aproximadamente en un 70 a
80% a cardiopatia estructural. Actualmente las causas mas frecuentes son la
cardiopatia isquémica y la hipertension; anteriormente era la valvulopatia
reumatica. Cabe destacar, por su importancia, otras enfermedades asociadas como
son: diabetes mellitus, miocardiopatia hipertrofica, enfermedad del seno,
embolismo pulmonar, hipertiroidismo, EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva

crénica), alcoholismo y consumo de drogas.

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar esta enfermedad, se encuentran
factores cardiacos y no; entre los trastornos cardiacos que se asocian con mas

frecuencia al desarrollo de fibrilacion auricular son:

La hipertension arterial constituye un factor de riesgo de la incidencia de FA y las
complicaciones relacionadas con esta, tales como los ACV y la tromboembolia

sistémica.

La insuficiencia cardiaca sintomética figura en un 30% de los pacientes con FA 'y
la FA se encuentra en hasta un 30-40% de los pacientes con insuficiencia
cardiaca, dependiendo de la etiologia y de la gravedad de la insuficiencia cardiaca
(Pandit y Jafile, 2013). Por lo tanto la insuficiencia cardiaca puede ser tanto una

consecuencia de la FA como una causa de la arritmia fisiopatologicamente debido



al aumento de la presidn auricular y sobrecarga de volumen, disfuncion valvular
secundaria o estimulacion neurohumoral cronica (Winkle, Mead, Englel, Kong y
Patrawala, 2012).

Las valvulopatias se presentan en un 30% aproximadamente de los pacientes con
FA, el principal mecanismo fisiopatoldgico se atribuye a la distension de la
auricula izquierda, el mismo que constituye una manifestacion precoz de estenosis
y/o insuficiencia mitral. La FA ocurre en fases tardias de la valvulopatia adrtica.
(Pandit y Jafile, 2013, p.850)

Entre las causas extracardiacas se destacan:

La disfuncion tiroidea puede ser como tal la Unica causa de FA y puede
predisponer a complicaciones relacionadas con la FA. La elevacion de las
hormonas tiroideas origina el 5% de los casos de fibrilacion auricular. A su vez,
un 13% de las personas con hipertiroidismo sufren de fibrilacion auricular. Asi
que se debe estudiar la posibilidad de hipertiroidismo en todas las persona con
fibrilacion auricular. La glandula tiroides y el sistema cardiovascular desde el
punto de vista embrioldgico estan intimamente relacionados, esta relacion se ve
reforzada por los previsibles cambios de la funcidn cardiovascular en los distintos
trastornos tiroideos, es mas las manifestaciones cardiovasculares estan entre las
mas frecuentes y tipicas presentaciones del hipertiroidismo (Mantilla, Echin y
Perel, 2010).

Para entender, diagnosticar y tratar las cardiopatias que acompafian al
hipertiroidismo, es importante conocer bien los mecanismos celulares de la accion
de las hormonas tiroideas sobre el corazon y sobre las células del musculo liso. El
hipertiroidismo no solamente puede agravar una enfermedad cardiaca

preexistente, sino que también puede conducir a una enfermedad cardiaca.

El sistema cardiovascular es un importante sitio de accion de las hormonas
tiroideas. Su accion se produce de forma directa a nivel cardiaco, mediante la
union a receptores tiroideos especificos tipo alfa-1, el mas abundante en el
corazén y responsable de la mayoria de las acciones de la hormona tiroidea a este

s

nivel; asi como la repercusion en la frecuencia cardiaca, contractilidad



miocardica, y retorno venoso, mediante su accion en vasos sanguineos

produciendo vasodilatacion. (Webar y Novik, 2014, p.10)

El hipertiroidismo se caracteriza por un alto gasto cardiaco con un aumento de la
frecuencia cardiaca y disminucion de la resistencia vascular periférica, resultando
en un estado hiperdindmico. ElI aumento de la excitabilidad del sistema de
conduccién puede producir extrasistoles auriculares o incluso arritmias
supraventriculares, especialmente fibrilacion auricular (FA) tirotdxica, que
conlleva el riesgo caracteristico de eventos tromboembdlicos y accidente
cerebrovascular por la generacion de trombos intracavitarios secundarios a la ecta-
sia sanguinea. La exposicion prolongada a hormona tiroidea favorece la
hipertrofia miocardica y el crecimiento auricular izquierdo, resultando en
insuficiencia cardiaca (IC) izquierda de alto gasto. Con el tratamiento
(restauracion del estado eutiroideo) estos cambios pueden ser total o parcialmente
reversibles. (Webar y Novik, 2014, p.11)

La obesidad se encuentra en un 25% de los pacientes con FA, y el indice de masa
corporal medio fue 27,5 (equivalente a una obesidad moderada). La relacién de la
obesidad con otros factores de riesgo como la diabetes mellitus y el sindrome
metabolico indica que la resistencia a la insulina puede tener un papel en la

predisposicion a la FA. (Garcia y Gonzaéles, 2012, p.5)

La diabetes mellitus que requiere tratamiento médico se encuentra en un 20% de

los pacientes con FA y puede contribuir al dafio auricular.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se encuentra en un 10-15%
de los pacientes con FA, y probablemente es mas un marcador de riesgo

cardiovascular total que un factor predisponente a la FA especifico.

El consumo de drogas que estimulan el corazon como la cocaina o las
anfetaminas. Es claro el papel de la cocaina y de sus derivados sobre el sistema
cardiovascular al activar el sistema nervioso simpatico. La cocaina actla
inhibiendo la recaptacion de adrenalina en los terminales nerviosos periféricos y

asi produce un aumento de catecolaminas circulantes, las mismas que son
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responsables de los diferentes grados de taquicardia, vasoconstriccion y elevacion
de la presion arterial (Rener y Figueroa, 2014). Las distintas alteraciones
dependen de la dosis consumida, asi como los factores de riesgo y cardiopatias
preexistentes. La estimulacion simpatica asociada a su consumo predispone a la
inestabilidad eléctrica y a una amplia gama de taquiarritmias, las que se
consideran como posibles responsables de muerte subita. Este paciente es
consumidor activo de varias drogas entre las que figura la cocaina y las
manifestaciones cardiacas pueden ser consecuencia del consumo de esta sustancia

que como Ya se describi6 ejerce accion directa sobre el sistema cardiovascular.

En el caso descrito, nos enfrentamos a un paciente consumidor de larga data de
sustancias toxicas como son el alcohol y tabaco por mas de 30 afios, es bien
documentado que el consumo excesivo de alcohol constituye un factor de riesgo
cardiovascular importante ya que se le atribuye la elevacion de la presion arterial,
la miocardiopatia dilatada, modificaciones en el perfil lipidico, diferentes tipos de
arritmias o muerte subita. Por su parte el consumo importante de tabaco esta
implicado en el proceso de aterosclerosis, en la angina intermitente y en los
eventos isquémicos agudos. ElI 75% de los casos de muerte subita debido a

trombosis coronaria se dan en fumadores.

El hipertiroidismo también esta relacionado con la sintomatologia cardiaca con la
gue acude el paciente, las hormonas tiroideas tienen una importante influencia
sobre la funcion del nodo sinusal, actuando en forma directa y produciendo
aumento en su actividad intrinseca y, consecuentemente, aumentando la FC sin
mediar el sistema nervioso autonomo (Mantilla, Echin y Perel, 2010). La
severidad del cuadro de tirotoxicosis, la duracion del estado tirotoxico y la
condicion cardiaca basal méas factores de riesgo como la edad avanzada, sexo
masculino, hipertension arterial, diabetes, estan relacionados con la induccion de
FA.

El desarrollo de la fibrilacion auricular en pacientes con hipertiroidismo también

se relaciona con el efecto directo que ejercen las hormonas tiroideas, ya que en las

auriculas se encuentran mayor abundancia de los receptores beta que en los
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ventriculos, esto crea una diferencia en la sensibilidad del sistema autondmico

entre ambas camaras. (Mantilla, Echin y Perel, 2010, p.168)

Clinicamente, se puede distinguir cinco tipos de fibrilacion auricular, tomando en
cuenta la presentacion y la duracion de la arritmia: cuando el cuadro clinico se
presenta por primera vez en un paciente, independientemente de la duracion de la
arritmia, o de la presencia y la gravedad de los sintomas se lo considera como FA
diagnosticada por primera vez (Camm et al. 2011). La FA paroxistica, es
autolimitada y normalmente su duracién es menor a las 48 horas tiempo en él que
puede darse la conversion espontanea. Se considera FA persistente cuando un
episodio dura por mas de 7 dias o cuando se requiere terminarlo por cardioversion
eléctrica o farmacologica. La FA persistente de larga duracion es la que ha durado
un afio 0 mas desde que se inicio terapia para controlar el ritmo; y por Gltimo la

FA permanente cuando la arritmia es aceptada por el paciente y por el médico
(fig.2).

Episodio de fibrilacién auricular diagnosticado

por primera vez

Paroxistica
(normalmente < 48 h)

Persistente
| (> 7 dias o que requiere CV)

L ’
Persistente de larga

duracion (> 1 afio)

‘ A J
Permanente

o (aceptada)

P
-

Figura 2. Diferentes tipos de fibrilacién auricular.

Fuente: Camm et al. (2011)
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Esta clasificacion tiene gran utilidad para la toma de decisiones en el manejo
clinico de los pacientes con esta patologia, especialmente cuando se tiene en

cuenta los factores de riesgo y comorbilidades relacionados.

La FA es una enfermedad que altera de forma considerable el estilo de vida de los
pacientes, principalmente por la incapacidad de realizar las actividades diarias
normales debido a que se quejan de palpitaciones, dolor de pecho, disnea, fatiga o
sensacion de mareos. Sin embargo, el descubrimiento de la presencia de la FA
puede surgir a través de la presentacion de una entidad asociada, como las
complicaciones embolicas o la exacerbacion de la insuficiencia cardiaca. Los
individuos pueden experimentar periodos de FA sintomatica y asintomatica. Con
el tiempo, las palpitaciones pueden desaparecer, de manera que los pacientes en

quienes la arritmia se ha hecho permanente, pueden quedar asintomaticos.

Por otra parte la fibrilacién auricular no es una patologia estatica, sino puede
evolucionar con el tiempo, ya que fisiopatolégicamente produce remodelado
auricular, inicialmente eléctrico pero estructural después, que predispone a que se

perpetle. (Barrios, Calderdn, Escobar y Figueroa, 2011, p.48).

La evaluacion clinica inicial debe incluir en todos los casos: historia clinica,
examen fisico y exdmenes complementarios. La historia clinica debe ser rigurosa
y servir para establecer el momento de inicio del episodio de la arritmia lo que
contribuird a definir el tipo de FA y la gravedad de los sintomas asociados.
Ademas se debe identificar los posibles factores precipitantes, la presencia de
otras enfermedades cardiovasculares y analizar los antecedentes familiares. La
exploracién fisica puede revelar la presencia de valvulopatias, anomalias

cardiacas o insuficiencia cardiaca.

En este paciente se presentd un cuadro clinico compatible con una arritmia
cardiaca que puede ser atribuida a los antecedentes patoldgicos y toxicos; de
acuerdo a la clasificacion ya descrita, este caso se trata de un episodio de

fibrilacion auricular diagnosticado por primera vez.
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Los exdmenes complementarios béasicos deben incluir la realizacion de un
electrocardiograma de 12 derivaciones en busca de signos de cardiopatia
estructural, analizar la morfologia de la onda P y de las ondas fibrilatorias, lo que
nos permite verificar el diagnostico, asi como conocer la frecuencia ventricular y
la presencia de hipertrofia ventricular o de signos de isquemia coronaria (Gil,
Tejada, Salguero y Flox, 2003). La radiologia de torax puede detectar un
crecimiento de las cadmaras cardiacas y es util para descubrir la patologia
pulmonar. Cuando el paciente relate sintomas durante el ejercicio, puede ser Util
realizar una prueba de esfuerzo para conocer cudl es la frecuencia ventricular
durante la actividad diaria y descartar una isquemia cardiaca antes de iniciar un
tratamiento con farmacos antiarritmicos (Barrios, Calderdn, Escobar y Figueroa,
2011). El ecocardiograma es util para identificar enfermedad ventricular, valvular
y auricular. Es util realizar pruebas de funcién tiroidea, recuento sanguineo
completo, determinacién de creatinina sérica y analisis de proteinuria,
determinacién de la presion arterial y determinacion de glucosa en ayunas. En

determinados pacientes, puede considerarse el estudio de la funcion hepatica.

En hospitalizacion, el paciente se realiza las pruebas necesarias para descartar
patologias que pueden causar fibrilacion auricular y la persistencia de la misma.
Se descartd mediante pruebas de antigenos tiroideos tiroiditis, se solicitd también
PAAF de tiroides prueba que fue realizada luego de dar de alta al paciente y su
resultado se report6 semanas después, donde se llega al diagnéstico de presunto
cancer papilar de tiroides. Se realiza radiografia de térax donde no se detectd

patologia cardiaca ni pulmonar.

ACCESO A LA ATENCION MEDICA

La fibrilacion auricular puede ser diagnosticada y tratada por distintos
profesionales de la salud, pero el médico de atencion primaria es un elemento
clave en el manejo de los pacientes con FA; sin embargo, debido a que los
pacientes no diagnosticados (y en ocasiones asintomaticos) acuden con frecuencia
a los centros de salud por comorbilidades comunes, los médicos de atencion

primaria tienen una oportunidad Unica para buscar activamente e identificar a
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pacientes con FA, mediante el cribado oportunista o directo de los pacientes de
alto riesgo podemos prevenir, casos evitables de ACV y otras complicaciones

cardiovasculares.

El manejo de los pacientes tiene como objetivos principales reducir la
sintomatologia y prevenir las complicaciones graves asociadas a la FA. Hay que
perseguir estos objetivos terapéuticos en paralelo, principalmente si se llega por
primera vez al diagnostico de fibrilacion auricular. La prevencion de las
complicaciones se basa en la instauracién del tratamiento antitrombdético, el
control de la frecuencia ventricular y el tratamiento adecuado de las enfermedades
cardiacas o no, concomitantes. “Los médicos tienen varias metas de tratamiento
para los pacientes con fibrilacion auricular, incluida la prevencion del accidente
cerebrovascular, el control de la frecuencia cardiaca, control del ritmo, y la mejora
de la calidad de vida” (Piccini, et al., 2013).

Los pacientes que presenten: hipotension, shock, compromiso de la conciencia,
taquicardia, signos de ataque isquémico transitorio, ACV y los pacientes con
insuficiencia cardiaca requieren atencion médica urgente, ya que son considerados

como paciente inestables.

Este paciente no fue considerado como un paciente hemodindmicamente
inestable, ya que los signos vitales tanto al ingreso como en los dias de
hospitalizacién se mantenian dentro de parametros normales a excepcion de la
frecuencia cardiaca que se mantenia por cifras mayores a 100 Ipm, ademas que no
presento sintomas neuroldgicos. Tomando en cuenta las complicaciones de esta
patologia y la alta mortalidad de las mismas el paciente fue ingresado a

hospitalizacién con monitoreo continuo.

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC, 2011) se ha demostrado que el
tratamiento anticoagulante reduce la mortalidad relacionada a la FA. A pesar de
ello, un porcentaje de pacientes con FA (aprox. 50%) recibe tratamiento
suboptimo. Incluso los pacientes en los que se aplica una estrategia para el control
del ritmo cardiaco mantienen el riesgo de ACV, no debe suspenderse la
anticoagulacion de forma indiscriminada. Ademés, el riesgo de ACV es
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independiente del tipo de FA (paroxistica, persistente o permanente), pero
depende de los factores de riesgo de ACV (que estan cuantificados en las escalas

de riesgo).

La escala de riesgo CHA2DS2-VASc es una version perfeccionada de la
CHADS?2, porque integra otros factores de riesgo comunes de riesgo de ACV
(fig.3). La version revisada refleja el concepto de que el riesgo de ACV es un
proceso continuo y que la categorizacion tradicional de riesgo ‘bajo’, ‘moderado’
o ‘alto’ tiene un valor predictivo muy limitado. Los pacientes con una puntuacion
>2 deben recibir un anticoagulante oral (AO); los pacientes con 1 punto deben
recibir tratamiento antitrombético con un AO o 75-325 mg/dia de aspirina
(preferiblemente AO); y los pacientes con puntuacion 0 pueden ser tratados con

aspirina o no recibir tratamiento antitromboético. (ESC, 2011, p.17)

scala basada en factores de riesgo y expresada por el sistema de puntuacion de la escala CHA,DS;-VASc

actor de riesgo Puntuacién

Insuficiencia cardiaca congestiva/disfuncion ventricular izquierda 1
Hipertension 1
Edad = 75 2
Diabetes mellitus 1
ACV / ataque isquémico transitorio/ tromboembolismo 2
Enfermedad vascular 1
Edad 65-74 1
Sexo (mujer) 1
Puntuacién maxima 9

Figura 3. Escala de riesgo CHA2DS2-VASc.
Fuente: Camm et al. (2011)

La evidencia de las guias clinicas revelan que la escala de riesgo descrita es la mas
utilizada para tomar la decision acerca del tratamiento anticoagulante a utilizarse,
en el caso el paciente tiene como unico factor de riesgo enfermedad vascular
dandole un puntaje de 1/9 y debio ser tratado con anticoagulacion oral y no con

enoxaparina subcutanea.

El control de la frecuencia cardiaca constituye un importante objetivo terapéutico

principalmente para aliviar los sintomas, impedir el deterioro hemodindmico y
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evitar la aparicion de taquimiocardiopatia e insuficiencia cardiaca (Martin, 2013).
Clasificamente, la frecuencia cardiaca objetivo (60-80 Ipm en reposo y 90-115
Ipm durante la actividad fisica moderada) se ha definido de un modo empirico, no
basado en la evidencia. Recientemente se ha demostrado, y asi lo recogen las
guias de préactica clinica, que un control inicial mas laxo (< 110 Ipm en reposo) es
igual de beneficioso para el paciente en términos de supervivencia y calidad de

vida y més facil de conseguir.

En caso de que el paciente continle sintomatico, entonces se buscara un control
estricto de la frecuencia cardiaca (< 80 Ipm en reposo y < 110 Ipm tras ejercicio
moderado), planteando, segun el perfil del paciente, garantizar la efectividad y la
seguridad de la estrategia con la implementacion de un ECG-Holter o una

ergometria (fig. 4).

Control «labil» de
FC (< 110 Ipm reposo)

Desaparicion Persistencia
de los sintomas de los sintomas

Control estricto FC
Aceptar control (< 80 lpm reposo,
«|abil» de FC <115 lpm tras

ejercicio)

Valorar:
*ECG 24 h
*Ergometria

Figura 4. Objetivo del control de frecuencia en la fibrilacion auricular

Fuente: Martin, (2013)
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Los farmacos utilizados més comdnmente son los bloqueadores beta, los
antagonistas no dihidropiridinicos del calcio y los digitalicos. Puede ser necesario
el uso de combinaciones de farmacos. La dronedarona también puede reducir
eficazmente la frecuencia cardiaca durante las recurrencias de FA. La amiodarona
puede estar indicada en algunos pacientes con un mal control de la frecuencia. La
combinacién de un bloqueador beta y un digitalico puede ser beneficiosa en
pacientes con insuficiencia cardiaca. (Camm et al. 2011, p.42) Los farmacos de

control de la frecuencia cardiaca se exponen en la tabla 1.

Los farmacos utilizados para el control de la FC actdan prolongando la
refractariedad y disminuyendo la velocidad de conduccion del nodo AV. Se trata
basicamente de tres tipos de farmacos: la digoxina, los betabloqueantes y los
bloqueantes de canales de calcio no hidropiridinicos (diltiazem y verapamil).
Excepcionalmente la amiodarona se ha utilizado con este fin. De estos farmacos,
los betabloqueantes, el diltiazem y el verapamil presentan efecto inotropo
negativo, por lo que su uso en los pacientes con disfuncion ventricular sistolica
debera iniciarse con precaucion. (Gil, Tejada, Salguero, y Flox, 2003, p.90)

TABLA 1. Farmacos para el control de la frecuencia

Administracion intravenosa Dosis de mantenimiento oral habitual
Bloqueadores beta
Metoprolol (CR/XL) Bolo de 2,5-5 mg en 2 min; maximo 3 dosis 100-200 mg o.d (FLP)
Bisoprolol N/A 2,5-10 mg o.d.
Atenolol W/A 25-100 mg o.d.
Esmolol 50-200 pgfkg/min iv. N/A
Propranolol 0.15 mg/kg iv. en 1 min 10-40 mg t.i.d.
Carvedilol A 3,125-25 mg b.id.
Antagonistas no dihidropiridinicos del calcio
Verapamilo 0,0375-0,15 mg/kg i.v. en 2 min 40 mg b.d. a 360 mg (FLP) o.d.
Diltiazem N/A 60 mg t.d.s. a 360 mg (FLP) 0.d.
Glucdsidos digitalicos
Digoxina 0,5-1 mg 0,125-0,5 mg o.d.
Digitoxina 0.4-0,6 mg 0,05-0,1 mg o.d.
Otros
Amiodarona 5 mg'kg en 1 h, y 50 mg/h de mantenimiento 100-200 mg o.d.
Dronedarona* /A 400 mg b.i.d.

Fuente: Camm et al. (2011)

La FA en pacientes con poca 0 ninguna enfermedad cardiovascular subyacente
puede tratarse con practicamente cualquier farmaco antiarritmico autorizado para
la FA. La mayor parte de los pacientes con FA inicialmente reciben bloqueadores

beta para el control de la frecuencia. (Camm et al. 2011, p.383)
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CARACTERISTICAS DE LA ATENCION

El paciente es atendido en el HIESS Latacunga, se trata de un afiliado de seguro
general. Se realizd el ingreso por consulta externa de medicina interna. El paciente
anteriormente y por varias ocasiones acudid a consulta externa de medicina
general donde es diagnosticado de hipertiroidismo e inician tratamiento meses
atras de realizarse la primera consulta con medicina interna, cabe recalcar que en
las consultas con medicina general el paciente acude clinicamente con un cuadro
similar. El paciente es hospitalizado para estudio de su patologia y estabilizacion
del cuadro. Se realiza varios examenes complementarios como: radiografia de
torax, ecografia abdominal y anticuerpos antitiroideos de manera particular ya que
la unidad de salud en ese momento no contaba con estos servicios. Inicialmente el
tratamiento se instruye segun los protocolos de las guias acerca de este tema, la
medicacion prescrita (verapamilo 1) no se disponia en esta casa de salud y su
obtencion fue dificil por parte de los familiares, por esta razén la via de
administracion de este medicamento fue cambiado a via oral, hasta disponer de la
medicacion intravenosa. Cuatro dias después de su ingreso el paciente fue
valorado por especialidad y es dado de alta con seguimiento posterior, no acude a
realizarse la cardioversion eléctrica planificada por especialista, pese que

sintomatologia cardiaca persistia.

Paciente semanas posteriores a su egreso hospitalario acude a control donde se
revisan resultados de pruebas hormonales y PAAF de tiroides, la misma que
reporto presunto cancer papilar, razén por la que el paciente fue transferido a
Hospital de Solca para tratamiento por especialidad. Durante este tiempo, el

paciente persistia con la sintomatologia cardiovascular.

OPORTUNIDADES DE REMISION

Paciente con diagnostico de presunto cancer tiroideo y de fibrilacion auricular
consecuencia de la disfuncion tiroidea es transferido a una unidad de mayor
complejidad donde fue valorado y recibio tratamiento de especialidad. Familiares
de paciente refieren que desde que inicio el cuadro clinico, el paciente permanecio

con la sintomatologia por méas de seis meses hasta ser intervenido
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quirargicamente. El cuadro cardiovascular cede luego de la cirugia radical de

tiroides y en el control cardioldgico posterior se mantiene en ritmo sinusal.

DESCRIPCION DE LAS FUENTES UTILIZADAS

La realizacion del presente caso clinico, se realizd bajo la descripcién de maltiples

fuentes en la que cabe destacar, la recopilacion y el analisis detallado de:

Historia clinica, en la que se destaca la revision de documentos a través en
la cual se obtuvieron la mayor parte de datos del caso clinico, desde el
inicio de su sintomatologia, tiempo de permanencia en las diferentes
unidades y servicios hospitalarios, manejos clinicos, caracteristicas de la
atencion e identificacion de puntos criticos.

Guias de practica clinica y articulos de revision ya que resumen y evaltan
todas las evidencias relevantes con el objeto de ayudar a los médicos a
escoger la mejor estrategia del manejo posible para el tratamiento de un
paciente individual, la guia clinica utilizada en la cual se obtuvo
definiciones,  protocolos  estandarizados, medidas terapéuticas,
recomendaciones.

Informacidn indirecta a través de la aplicacion de entrevista a familiar del
paciente (Madre) la cual permitié identificar los factores de riesgo que
influyeron de alguna manera en la evolucion de este caso clinico.
Informacion directa a través de la entrevista con paciente el mismo que fue
colaborador y de manera secuencial narra los sucesos acerca de sus
patologias, ademas proporciona datos de laboratorio y examenes

complementarios que no se encontraban reportados en la historia clinica.

IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

Cuidado no apropiado por parte del paciente

El retraso en la derivacion del paciente, después de su diagndstico inicial
por parte del médico general a un especialista.

Manejo no adecuado intrahospitalario por falta de medicacion y de
examenes diagnosticos.

Fallo en manejo multidisciplinario. (Psiquiatria)
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Paciente continda consumiendo drogas.
Resultados de exdmenes complementarios llegan a destiempo.
Falta de examenes complementarios basicos.

Falta de transporte para movilizacion adecuada de los pacientes para que

se realicen particularmente los exdmenes complementarios.
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CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNIDADES DE
MEJORA

ACCIONES DE MEJORA

FECHA
CUMPLIMIENTO

RESPONSABLE

FORMA DE
ACOMPANAMIENTO

Control eficiente y
periodico dentro de las
unidades de  atencién

primaria

Realizar controles periddicos
domiciliarios en caso de
ausencia y realizar planes de
mejora a través de programas

en prevencion primaria

A mediano plazo

Ministerio de Salud Publica a
través de los estudiantes de
Medicina que cursen los niveles de

salud comunitaria.

Reduccién en el tiempo de

Establecer  prioridades de

Todas las instituciones de salud a

Guias clinicas con respaldo de

espera para una cita con | atencion de acuerdo al estado y | Inmediato ) ) ) ) .
o . ) nivel nacional evidencias en la atencion
especialidad. diagnéstico del paciente.
Implementacion de equipos
y material necesario para la | Hacer controles permanentes ) )
L ) ) o Director del Hospital IESS
realizacion de examenes | de la disponibilidad las 24 )
Inmediato Latacunga

complementarios  bésicos

como radiografias y

ecografias.

dia de

exadmenes complementarios.

horas del estos
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Establecer  prioridades de

» ) » Director del Hospital IESS . .
Reduccion en el tiempo de | atencion de acuerdo al estado y Lat Guias clinicas con respaldo de
atacunga
demora y cantidad de | diagndstico del paciente dentro | 6 meses J evidencias en la atencion
tramites a realizar de las diferentes unidades de ) )
Trabajo social
salud
Conocimiento y aplicacion
i . o Establecer protocolos ) )
de guias clinicas médicas ] ) Director General del Hospital IESS )
relacionados a la atencion, Guias estandarizadas donde
aceptadas por parte de los | ] Latacunga )
) tiempos y manejo dentro de | 6 meses resuman algoritmos de
profesionales de salud para o ] L,
) ) cada servicio del Hospital ) o atencion
una atencién optima e Jefe médico de cada servicio
S ) ) IESS Latacunga.
individualizada del paciente
La aplicacién de programas
de asistencia que ayuden a
) o Establecer programas de ayuda
mejorar una rapida ] o )
» dentro de las unidades de Ministerio de Salud Publica
recuperacion de sus . o ) ) ) )
atencion primaria, asistencia | Inmediata Profesionales de la salud dentro de

patologias y a disminuir sus
factores de riesgo para
evitar complicaciones e

incluso la muerte

oportuna periédica de la

persona para un mejor control

cada unidad de salud
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CONCLUSIONES

e Las hormonas tiroideas tienen relevantes acciones sobre el corazon y la
circulacion, donde genera multiples cambios incluyendo alteraciones

hemodinamicas y efectos mediados sobre el miocito cardiaco.

e La importancia del reconocimiento precoz de la etiologia hormonal de la
fibrilacion auricular radica en conocer los efectos del hipertiroidismo sobre el
corazén, ya que la restauracion a la normalidad de la funcion tiroidea muy a

menudo revierte los trastornos hemodinamicos cardiovasculares.

e La historia clinica minuciosa que recoge toda la informacién necesaria aporta el

80% para el diagnostico.

e En el diagnostico del episodio de fibrilacion auricular diagnosticado por primera
vez debe incluir exdmenes sanguineos de rutina como: biometria hematica,
quimica sanguinea, hormonal y electrolitos para descartar la posible etiologia

hormonal.

e EI examen de eleccion para la confirmacion del diagnostico de fibrilacion

auricular es el electrocardiograma de 12 derivaciones.

e La cardioversion eléctrica se debe realizar de emergencia solo en caso de

inestabilidad hemodinamica.

e El principal objetivo del tratamiento es la prevencion de las complicaciones de

esta patologia.
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ANEXOS

TABLA 2. Clasificacion de los farmacos antiarritmicos. Modificada de Vaugham-

Williams
Clase Mecanismo de accion Caracteristicas Principio activo
IA Bloqueante de los canales Prolongan la repolarizacidn. Frocainamida, Ajmalina, Disopiramida,
del Na* por accidn / Anticolinérgicos. Cinética intermedia. Quuinidina
disociacion intermedia Prolongan la duracion del potencial de
accion
B Blogueante de los canales Cinética rapida. Reducen o acortan el Lidocaina, Mexiletina, Tocainida,
del Na* por accidn/ potencial de accidn Fenitoina
disociacion rapida
IC Blogueante de los canales Reducen la velocidad de conduccion. Fropafenona, Flecainida, Encainida,
del Na* par accidn/ Cinética lenta. Pralongan ligeramente el Morizicina
disociacion lenta potencial de accion
] Blogueantes de receptores Disminuyen el automatismo Fropranaolol, Metoprolol, Nadolol,
adrenérgicos beta Timaolol, Sotalol, Atenalol, Esmaolol
] Blogueants de los canales Prolongan la repolanzacion y Bretilio, Amicdarona, Sctalol,
del K+ duraciaon del potencial de accion Azimilida, Dronedarona, Ibutilida,
Antiadrenérgicos Dofetilida, Mibentan, Clofilium,
Tedisamil, Sematilida, MAPA{N-
acetilprocainamida)
I Blogueantes de los canales Deprimen la funcion de células Verapamilo, Diltiazem, Bepndil,
del Ca™ Ca-dependientes (nodos sinusal y Mibefradil
auriculoventicular)
Digitalicos | Aumento del tono vagal Disminuye el automatisma y la Digoxina, Digitoxina, B-metil-digoxina
velocidad de conduccién
Otros Agonistas receptores Cronotrépico y dromotropico negativos Adenosina ATP

Al{cardiacos) y
A2(vasculares)

Fuente: Franquelo, Canales y Valero. (2011)
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TABLA 3. Utilidad clinica y efectos adversos de los principales antiarritmicos

Clase Indicacion Efectos adversos
& Arritmia ventricular. Prevencién de fibrilacion auricular Procainamida: disminuye la TA Aumenta QRS.
paroxistica recurrente iniciada por sobreactividad vagal Proarritmia
Procainamida: en el sindrome de Wolff-Parkinson-White
B Tratamiento y prevencion durante e inmediatamente Lidocaina: sobre el SNC (parestesias, convulsiones,
después de un infarto agudo de miocardio, aunque es alteracion del nivel de conciencia, agitacidn, vision
una prictica que ahora se usa menos por el gran riesgo  borrosa, temblores), son las mas frecuentes.
de asistolia. Taquicardia ventricular. Fibrilacién auricular  Hipotensién Bradicardia
IC Previene la fibrilacién auricular paroxistica. Flecainida: disminuye la TA.
Tratamiento de taquiarritmias recurrentes de una Fliter 1:1.Taguicardia ventricular
conduceion eléctrica anormal Propafenona: disminuye la TA. Flater 1:1.Taguicardia
ventricular. Insuficiencia cardiaca. Afectacion
gastrointestinal
1] Disminucién de la mortalidad en infartos de miocardio. Disminuye la TA. Broncoespasmo. Bradicardia. Bloqueo
Prevencion de taquiarritmias recurrentes AV e insuficiencia cardiaca
En el Sindrome de Wolf-Parkinson-White Amicdarona: disminuye la TA. Aumenta el QT. Hiper/
[1] Sotalol: taquicardias ventriculares y fibrlacion auricular hipotiroidismo. Toxicidad pulmonar. Hepatotoxicidad.
Nibentan: flater auricular y fibrilacin auricular Fotosensibilidad. Depositos comneales. Afectacion
cutanea. Polineuropatia. Neuropatia dptica. Interaccion
con acenocumarol. Bradicardia. Torsade de pointes
Sotalol: disminuye |a tension artenal. Bloqueo AV.
Insuficiencia cardiaca. Prolonga QT. Torsade de pointes
v Prevencion de taquicardia supraventricular paroxistica Ditttacem: disminuye la TA.
recurrente. Reduce la velocidad de contraccion Blogqueo AV. Insuficiencia cardiaca
venfricular en pacientes con fibrilacion auricular Verapamilo: disminuye la TA. Bloqueo AV. Insuficiencia
cardiaca. Interacciona con digoxina
Digitalicos Supresion de TPSY (de primera eleccion si funcion Digoxina: Bloqueo AV. Bradicardia. Ginecomastia.

VI deprimida). Control de la frecuencia ventricular en
fibrilacion, fidter y taquicardia aurcular( de primera
eleccion si funcion V1 deprimida)

Intoxicacion digitdlica, (ocular, digestiva, neurologica,
proarritmica)

Fuente: Franquelo, Canales y Valero. (2011)
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Figura 5. Curso temporal “natural” de la FA.
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