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Insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular
no valvular y control de la anticoagulacion
con antagonistas de la vitamina K

Heart Failure, Nonvalvular Atrial Fibrillation and
Anticoagulation Control With Vitamin K Antagonists

Sr. Editor:

El tratamiento anticoagulante clasico con antagonistas de la
vitamina K (AVK) reduce de manera muy significativa el riesgo
de desarrollar los fendmenos tromboembdlicos que tienen los
pacientes con fibrilacién auricular no valvular (FANV). Recientes
estudios realizados en nuestro pais han puesto de manifiesto
que la calidad de la anticoagulaciéon con AVK no es buena, y que
aproximadamente un 50% de los pacientes tienen un tiempo en
rango terapéutico (TRT) < 65%'. Es importante identificar qué
variables se asocian o predicen un peor control de la anti-
coagulacién con AVK. La presencia de insuficiencia cardiaca (IC)
o de disfuncién ventricular sistélica se ha asociado en diversos
estudios>> a dicho peor control, causando un aumento del
efecto anticoagulante, con una INR (razén internacional norma-
lizada) > 3 y un mayor riesgo de hemorragias, lo que se deberia a
una menor metabolizacion en el higado de los AVK por la
congestion hepatica causada por la IC. Como la IC es uno de los
factores de riesgo tromboembolico incluidos en las escalas
CHADS, y CHA,DS,-VASc, es frecuente en los pacientes con
FANV y anticoagulacion con estos farmacos, y se ha propuesto
que podria ser una indicacion «de entrada» para el uso de los
nuevos anticoagulantes directos, que tienen otros mecanismos
de metabolizacion hepatica no influenciables por la IC. Sin
embargo, hay algin estudio que no ha demostrado esta relacion
entre IC y mal control de la anticoagulacién con AVK®, por lo que
parece importante tener mas datos que ayuden a clarificar este
debate.

Para ello, hemos analizado los resultados del recientemente
publicado estudio CALIFA'. Este registro incluyé 1.056 pacientes
con FANV que recibian AVK, de 120 consultas de cardiologia en
Espafia entre noviembre de 2013 y marzo de 2014, en los que se
registraron todas las determinaciones de INR en los 6 meses
previos a la visita basal de inclusién. Las caracteristicas generales
de los pacientes se recogen en la publicacién!. Un 50,1% tenian
algtin tipo de cardiopatia asociada, y casi la cuarta parte (22,2%)
tenia IC. De los 235 pacientes con IC, 88 (8,3% del total y 37,5% de
todas las IC) presentaban disfuncion sistélica, con fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo < 45%. En la serie total, el 47,3%
de los pacientes tenian un TRT < 65% por el método de Rosendaal,
con un TRT medio del 63,8 + 25,9% del tiempo. No hubo diferencias
en el TRT en relacion a la existencia previa o no de IC o de disfuncion
ventricular izquierda sistolica. El porcentaje de pacientes con peor
calidad de anticoagulacién, con TRT < 65%, fue incluso menor,
aunque sin diferencias estadisticamente significativas, en aquellos
con antecedentes de IC (47,4% frente a 52,6%; p = 0,189, NS), con una
odds ratio de 0,786 (intervalo de confianza del 95%, 0,557-1,109;
p=0,176, NS) en el andlisis bivariante. Los resultados fueron
similares con independencia de si la fraccion de eyeccion era menor
o mayor del 45%. En el andlisis multivariante, las variables que se
asociaron de manera independiente a una peor calidad de la

anticoagulacién (TRT < 65%) fueron, como ya se ha publicado’,
lainsuficienciarenal moderada o grave (tasa de filtracion glomerular
< 60 ml/minuto), la toma habitual de antiinflamatorios no esteroi-
deos, el tratamiento con antiagregantes y no recibir antagonistas del
receptor de la angiotensina 2. Cuando se forz6 la inclusion en el
analisis multivariante de la variable «IC», los resultados no
cambiaron. El TRT medio también fue similar en los pacientes con
o sin antecedente de IC (64,1 & 26,7% frente a 62,1 & 25,5%, NS).

Nuestros resultados parecen sugerir que la calidad de la
anticoagulaciéon con AVK en pacientes con FANV no se ve
influenciada por la existencia o no de IC, y tampoco por el tipo
de esta (con fraccion de eyeccion conservada o deprimida), lo que
contrasta con varios de los estudios publicados hasta la fecha®~>,
aunque algln trabajo también referia esta falta de relacién®. Los
mecanismos por los que la IC pudiera alterar el efecto de los AVK
se relacionan con la disminucién de su metabolizacién hepatica
por el sistema del citocromo P450 debida a la reduccién de
oxigeno en el higado, que es maxima en los hepatocitos acinares
de la zona 3, lugar donde la actividad de las enzimas del sistema
de citocromos es mayor®. Sin embargo, esta hipoxia tisular se
produce sobre todo durante las descompensaciones de la IC, y
como han demostrado algunos trabajos®, el riesgo de peor
anticoagulacion con AVK puede estratificarse en relaciéon con
algunas caracteristicas de la IC (alteracion de las enzimas
hepaticas, sodio sérico, requerimientos de diuréticos y frecuencia
de descompensaciones). Es decir, no es el antecedente de IC lo que
determina el riesgo de mal control de la anticoagulacion, sino la
gravedad de la IC y la afectacion hepatica. Por ello, y como se
desprende de nuestros resultados, en general los pacientes con
FANV y antecedente de IC responden a los AVK de manera similar
a los que no han tenido IC, aunque es preciso controlar de forma
mas estrecha a aquellos que sufren descompensaciones frecuen-
tes o tienen una IC mas grave.
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Refractory Electrical Storm: A Role for Transient Sympathetic
Blockade

Tormenta arritmica refractaria: papel
del bloqueo simpatico transitorio

Sr. Editor:

La tormenta arritmica (TA) se define como la aparicién de tres o
mas episodios de taquicardia/fibrilacion ventricular en 24 horas
que requieran tratamiento antitaquicardico o cardioversion/
desfibrilacién'. Habitualmente, el niimero de episodios es mucho
mas alto, lo que provoca una situacion de extrema gravedad. El
papel que desempefia el sistema nervioso simpatico en esta
situaciéon estd ampliamente descrito?, y su bloqueo se ha
demostrado efectivo para el control de dichas situaciones®. Los
primeros trabajos se centraron en el bloqueo simpatico como
tratamiento del sindrome de QT largo congénito en pacientes
refractarios al tratamiento con bloqueadores beta, y recientemente
se ha aplicado en el tratamiento de la TA”.

El objetivo de nuestro estudio es presentar la experiencia
acumulada en una serie de casos con TA refractaria, definida como
aquella que persiste tras la aplicacion de las medidas habituales
para el control tanto de la TA como de sus desencadenantes,
tratados mediante bloqueo simpatico transitorio (BST).

Se realiz6 BST en pacientes con diagndstico de TA refractaria, a
juicio del médico responsable, sin especificacion previa del criterio

de refractariedad al tratamiento por duracién, ndmero de
episodios o tolerancia a estos. El bloqueo transitorio del ganglio
estrellado izquierdo (BTGEI) fue la primera aproximacion para el
BST en todos los pacientes, y para los casos recurrentes o con
control inicial pobre se plane6 realizar bloqueo bilateral mediante
anestesia epidural toracica. EI BTGEI se realizé mediante puncién
anterior ecoguiada en la region paratraqueal, y se llevo a cabo en la
unidad coronaria a la cabecera del enfermo, por personal del
servicio de anestesia. Se realiz6 también la colocacion ecoguiada de
un catéter blando para la infusion continua de ropivacaina al 0,2%.
La dosis media de la infusion fue de 7 ml/h, con una dosis inicial de
6 ml/h y una dosis maxima de 12 ml/h. La valoracion de la eficacia
del bloqueo simpatico se realiz6 mediante observacion clinica,
vigilando la aparicién de datos clinicos indicativos de sindrome de
Horner en caso de BTGEI, y mediante la valoracion de la sensibilidad
al dolor en el plano anterior del térax en los casos de anestesia
epidural toracica. En todos los pacientes el BST fue una medida
adicional al tratamiento habitual y nunca sustituyé ni motivo la
retirada de ning@n farmaco del tratamiento basal de los pacientes.
En dos casos no se consiguioé un adecuado control eléctrico a pesar
del uso de bolos de anestésico local, por lo que se realiz anestesia
epidural toracica empleando igualmente ropivacaina al 0,2%. Se
retir6 el bloqueo simpatico tras un periodo de 48 horas de
estabilidad eléctrica y segin criterio del equipo médico.

La efectividad de la técnica se evalué mediante el registro del
numero de episodios, definidos como arritmias ventriculares
sostenidas, antes y después del BST. La comparacion estadistica
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Figura. Namero de episodios, definido como la presencia de arritmias ventriculares sostenidas, totales y en las 24 horas previas y posteriores al bloqueo simpatico

transitorio. BST: bloqueo simpatico transitorio.
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