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RESUMEN

Presentamos 2 casos de embarazos controlados en nuestro servicio con el diagndstico de bloqueo auricu-
lo-ventricular fetal. Este es un tipo de arritmia poco frecuente, relacionado con la presencia de anticuerpos
antiribonucleoproteinas (Ro y La). El manejo es expectante en la mayoria de los casos ya que no existe
forma de revertir el bloqueo; en caso de evidenciar una descompensacion hemodinamica fetal, se pueden
administrar corticoides como medida terapéutica con un éxito limitado. No existe contraindicacion del parto
vaginal y el uso de pH de cuero cabelludo y oximetria de pulso parecen ser métodos adecuados para la eva-
luacion de la condicion fetal intraparto. Recomendamos el enfoque multidisciplinario en esta patologia para
evitar intervenciones innecesarias, anticipar los riesgos fetales y obtener un mejor prondstico postnatal.

PALABRAS CLAVE: Bloqueo auriculo ventricular completo fetal, anti-Ro, anti-La
SUMMARY

Here we report the perinatal outcome of two patients with fetal complete atrioventricular (AV) block. This is
an uncommon disease, related to the presence of autoantibodies against ribonucleoproteins (Ro and La).
Management should be expectant in most cases because a treatment to revert the AV block is not available;
when fetal hemodynamic problems are detected corticosteroids can be used, but with limited effectiveness.
Vaginal delivery is allowed; fetal scalp pH and pulse oximetry are appropriate for intrapartum fetal survei-
llance. We recommend a multi disciplinary approach to avoid unnecessary interventions, anticipate fetal risk
and obtain a better perinatal outcome.
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INTRODUCCION que puede llevar ocasionalmente a descompensa-
cién hemodinamica, hidrops y muerte fetal.

El bloqueo cardiaco auriculo ventricular (AV) fe- Arritmia cardiaca se define como una alteracién

tal es una arritmia cardiaca debida a una anormali- del ritmo cardiaco fetal que se mantiene fuera del

dad del sistema de conduccion del corazén fetal; es rango aceptado de 120 a 160 latidos por minuto.
poco frecuente y se caracteriza por bradicardia, la No se incluyen las desaceleraciones espontaneas
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o relacionadas con la contraccién uterina. La inci-
dencia de alteraciones del ritmo cardiaco se estima
en 1-2% de los embarazos, siendo solo el 10% fatal
para el feto (1). El bloqueo completo tiene una inci-
dencia variable de 1/2.000 a 1/20.000 recién naci-
dos, sin variaciones entre sexo femenino o mascu-
lino (2-4). En Chile la incidencia ha sido descrita en
un caso por cada 19.000 nacidos vivos (3). En este
articulo reportamos dos casos de bloqueo AV fetal
manejados en nuestro servicio, y una revisién de la
bibliografia respecto del tema.

Caso 1

Paciente de 26 afos, con un hijo sano nacido
por parto vaginal de término 6 afos atras. Inicia
control a las 7 semanas, efectudndose una eco-
grafia a las 15 semanas segun fecha de la ultima
menstruacion que evidencia una gestacion unica
viva con biometria concordante con la edad gesta-
cional por amenorrea. A las 21 semanas se efectué
una segunda ecografia informada como normal, y
con un crecimiento en percentil 50. En su control
clinico posterior se detect6 una frecuencia cardiaca
fetal mantenida de aproximadamente 80 latidos por
minuto; la ecografia muestra un feto vivo y activo,
de 24 semanas de gestacion con bradicardia man-
tenida (88 lat/min), y es derivada a nuestro centro.

Se efectud ecocardiografia-Doppler que de-
mostré un bloqueo auriculo—ventricular completo,
sin malformaciones estructurales evidentes; con
una frecuencia cardiaca auricular de 133 lat/min y
ventricular de 57 lat/min. Se informé un crecimiento
fetal en percentil 75-90 para 26 semanas, sin evi-
dencia de hidrops fetal. Se mantuvo en control clini-
co cada dos semanas, con seguimiento ecografico
de crecimiento y bienestar fetal cada tres semanas,
manteniéndose siempre en percentil 75. Se efectud
ecocardiografia-Doppler a las 28 y 33 semanas que
mostraban el bloqueo AV, y ausencia de signos de
insuficiencia cardiaca. Entre los examenes solicita-
dos se evidencié anti-Ro positivo, titulo de 119,1 U/
ml (valor normal 0-20) y anti-La negativo.

A las 38 semanas de gestacion se realiza un
ultimo control ecografico que evidencia liquido
amnidtico subjetivamente disminuido, aunque sin
constituir oligoamnios. Ante la presencia de bue-
nas condiciones cervicales (Bishop 10) se decide
induccion de trabajo de parto mediante infusién en-
dovenosa de ocitocina. Se mantiene a la paciente
en monitorizacion continua de latidos cardiacos fe-
tales, con una frecuencia mantenida de 55 lat/min,
sin desaceleraciones. A las 7 horas de induccion,
se asiste parto vaginal de recién nacido masculino,

Apgar 9-9, 3300 g y talla 50 cm.

El electrocardiograma al nacer mostré bloqueo
AV completo, con disociacién auriculo-ventricular y
frecuencia ventricular de 50-58 lat/min. Evoluciond
con frecuencia cardiaca mantenida en 50 lat/min,
por lo que se instalé un marcapasos unicameral con
cable ventricular epicardico, con frecuencia cardia-
ca de 120 lat/min al tercer dia de vida, evolucionan-
do en forma satisfactoria y siendo dado de alta al
sexto dia de hospitalizacion en buenas condiciones
generales. Sus controles posteriores han demos-
trado cavidades cardiacas de tamafio normal para
la edad, funcién sistdlica ventricular conservada y
buen funcionamiento del marcapasos.

Caso 2

Paciente de 32 afios, multipara de 1, con un hijo
sano, sin antecedentes mérbidos de importancia.
Evoluciona con un embarazo de curso fisioldgico
hasta las 28 semanas, cuando se pesquisa duran-
te un control prenatal, frecuencia cardiaca fetal de
80 latidos por minutos. El estudio ultrasonografico
revelé un feto creciendo adecuadamente, activo
sin evidencias de hidrops fetal. La ecocardiografia-
Doppler fetal reveld un corazén de estructura y
funcién normal con un bloqueo auriculo-ventricular
de segundo grado, con una frecuencia auricular
de 140 a 150 lat/min y ventricular de 70 a 75 lat/
min. Se realizd estudio inmunolégico materno que
fue negativo para anticuerpos anti-Ro y anti-La. Se
controlé6 semanalmente con ultrasonido mostrando
un feto activo, sin signos de hidrops. A las 31 sema-
nas la frecuencia cardiaca fetal disminuye a 50 lat/
min sin signos de insuficiencia cardiaca. Se indica
betametasona 12 mg im por 2 veces para induccion
de madurez pulmonar fetal. Evaluada a la semana,
la frecuencia cardiaca fetal disminuy6 a 35-40 lat/
min sin signos de hidrops fetal. Se indica la inte-
rrupcion por cesarea considerando las malas con-
diciones obstétricas. Se obtiene recién nacido vivo,
masculino de 2380 g, talla 45 cm, Apgar 8-8, con
frecuencia cardiaca de 50 a 55 lat/min, sin acidosis
metabdlica. El ECG demostrd bloqueo AV completo
con disociacion auriculo-ventricular, frecuencia car-
diaca auricular de 140 a 150 lat/min, y ventricular
de 50 a 55 lat/min. Al dia siguiente de haber nacido
se instala marcapasos unicameral con cable epi-
cardico ventricular. Es dado de alta al séptimo dia
de vida en excelentes condiciones generales. Sus
controles ambulatorios han demostrado funcion
cardiovascular normal y funcionamiento adecuado
del marcapasos.
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DISCUSION

Ritmo cardiaco. El corazén fetal presenta casi
todas las caracteristicas del corazén adulto ya des-
de las 8 semanas de gestacion. El sistema exito
conductor se desarrolla entre las 8 y las 14 sema-
nas. La frecuencia cardiaca fetal es variable segun
la edad gestacional siendo promedio de 155 + 20
lat/min a las 20 semanas, y de 140 + 20 lat/min
cerca del término (4).

La regulacion de la frecuencia del corazon fetal
es similar al corazon del adulto. Tiene un marcapa-
sos, el nédulo sinusal, ubicado en la porcién poste-
rior de la desembocadura de la vena cava superior
a la auricula derecha. Existe otro marcapasos con
frecuencia mas baja, el nodo auriculo-ventricular,
ubicado en la region posterobasal del septum inte-
rauricular, cerca del orificio del seno coronario (4).

Gran parte de las arritmias fetales son extrasis-
toles supraventriculares aisladas que ceden espon-
taneamente; por el contrario algunas alteraciones
del ritmo pueden ser graves y causar hidrops fetal
no inmune y muerte fetal. Las arritmias cardiacas
se pueden clasificar de acuerdo a la frecuencia car-
diaca basal en taquiarritmias o bradiarritmias. Den-
tro de las primeras se encuentran la taquicardia
supraventricular, el flutteratrial, la fibrilacion atrial,
la taquicardia ventricular y la taquicardia sinusal (4).

Dentro de las bradiarritmias se consideran la
bradicardia sinusal y los bloqueos cardiacos que
pueden ser de primer grado, segundo grado, o
completo. Un bloqueo de primer grado se presenta
como una prolongacién del intervalo PR, rara vez
diagnosticada en el feto. El bloqueo de segundo
grado puede ser con prolongacion progresiva del
intervalo PR, (fenédmeno de Wenckebach) o fijo tipo
2 x 1. El blogqueo completo es una disociacion com-
pleta de latido atrial y ventricular, donde el ventricu-
lo late a un ritmo de 40 a 80 lat/min independiente
de la auricula (4-6). Al existir un bloqueo AV com-
pleto, la auricula se contrae al ritmo sinusal, pero el
impulso no sera transmitido al ventriculo, de modo
que el ritmo de sistole ventricular queda bajo el do-
minio del nédulo AV, el que mantiene una frecuen-
cia entre 40 y 80 lat/min (6).

Es importante diferenciar los casos de bloqueo
AV completo segun presencia o ausencia de mal-
formaciones cardiacas. Aquellos con presencia de
malformacion cardiaca representan el 40-60% de
los casos (1,4); el resto, con anatomia cardiaca
normal, son casi todos de etiologia inmunolégica.
Hacer esta diferenciacion es importante desde el
punto de vista prondstico ya que los bloqueos AV
asociados a malformacion tienen una sobrevida de
solo 5-14%, mientras que aquellos sin malformacio-

nes presentan una sobrevida de 89% (1,6,7).

Etiologia inmunoldgica. El bloqueo comple-
to cardiaco congénito sin malformacién asociada
tiene como principal factor etiolégico la presencia
de inmunocomplejos contra ribonucleoproteinas
llamadas La y Ro. El sistema de HLA-B8-DR3 y
el endovirus humano 3 (ERV-3) son marcadores
genéticos que predisponen a la aparicién de otros
inmunocomplejos que también podrian ser causan-
tes de la enfermedad (8-13).

Los anticuerpos anti-Ro/SS-A y anti-La/SS-B
pertenecen a los anticuerpos 6rganos-no-especi-
fico presentes en enfermedades reumatoldgicas
como el Lupus Eritematoso Sistémico (LES) o el
Sindrome de Sjogren, junto al factor reumatoideo y
otros anticuerpos antinucleares. En células huma-
nas la proteina Ro es una particula polipeptidica de
60 y 52 kDa (existen al menos dos tipos de Ro) en
asociacion con una porcion de RNA conocida como
hY1-5 con 100 nucleétidos de longitud. Por su parte
La/SS-B es una proteina de 48 Kd también asocia-
da con el RNA, en zonas llamadas 7S y 5S, y no
comparte determinantes antigénicos ni homologia
con el polipéptido Ro (3,14,15).

Se considera que la presencia de estos anti-
cuerpos (Anti-Ro y Anti-La) es casi un prerrequisi-
to para el bloqueo cardiaco fetal (8). Entre un 60
a 83% de las madres de los nifios afectados tiene
anticuerpos anti-Ro circulantes; nétese que solo un
47% presenta una enfermedad del tejido conectivo
activa (3,8,16). Entre los fetos afectados un 80-94%
son positivos para anti-Ro o anti-LA (10,16).

El ERV-3 es una proteina que se expresa en
la placenta y en otros tejidos fetales, pero mayor-
mente en el corazén e higado fetal (4). Se estu-
did la relacién de los anticuerpos anti- La y anti-Ro
con el antigeno ERV-3 en dos embarazos de una
mujer cuyo primer feto fue afectado por un bloqueo
y el segundo fue sano, observandose que el feto
comprometido tenia IgGanti-La y ERV-3 positivos,
a diferencia del feto sano que presentaba valores
menores de anti-La y proteina ERV-3 (12,17).

La proteina ERV-3 esta relacionada con en-
fermedades autoinmunes con manifestaciones
inflamatorias en diferentes érganos. En la mujer
embarazada se logra aislar ERV-3 desde las 8
semanas, con valores maximos entre las 11 y 14
semanas. Es abundante en el sinciciotrofoblasto y
no se conoce la razén por la cual no produce una
reaccion inflamatoria en la placenta (18). Un valor
mayor a dos desviaciones estandar del promedio
se considera anormal. La madre de un feto con
bloqueo AV sera positiva en el 67 % de las veces
para este antigeno (10).
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El gen HLA-B8-DR3 esta relacionado con en-
fermedades autoinmunes y se lo asocia con la for-
macion de auto anticuerpos. La asociacion de HLA-
B8-DR3 con bloqueo AV fetal fue demostrada en un
estudio con 15 madres sin diagnédstico de LES cuyos
hijos presentaban bloqueo cardiaco completo (19).

Fisiopatologia. Los anticuerpos (IgG) pasan la
barrera placentaria mediante fijacion a los recepto-
res Fc, siendo transportados por vacuolas a través
de la célula trofoblastica y liberados por exocitosis a
la sangre fetal (20). Se ha observado in vitro que las
IgG 1y 3 pasan con mayor facilidad la barrera pla-
centaria y se adhieren a los miocitos y sistema de
conduccion cardiaca (3,20,21). No se ha esclareci-
do completamente cual de los anticuerpos (anti-Ro
56Kd o anti-La de 48Kd) es el principal responsable
de la enfermedad (20).

Una vez en el feto, estos anticuerpos se adhie-
ren a los tejidos fetales siendo las células muscu-
lares lisas y el sistema de conduccidén cardiaco su
principal blanco (21). Se postulé que el efecto po-
dria iniciarse en el segundo y tercer trimestre de
la vida intrauterina, sin embargo evidencia reciente
muestra que el dafio se iniciaria en etapa embrio-
naria (3,11). Un estudio histoloégico de corazones
fetales entre 9 a 25 semanas, todos provenientes
de madres con mesenquimopatias y anti Ro posi-
tivo tanto en la madre como en el feto, evidencio
la presencia de inmunocomplejos en zonas intra-
celulares del sistema de conduccion, a esa edad
gestacional. El ingreso de estos grandes anticuer-
pos (150.000 daltons) al interior de la célula solo
se podria explicar por la adherencia a receptores
superficiales presentes en dichas células en el pe-
riodo de la organogénesis.

Una vez en la célula cardiaca, los anticuerpos
producen una reaccion inflamatoria con degenera-
cion fibrosa del sistema de conduccion y musculo
cardiaco (5). Se ha descrito fibrosis y atrofia del
nodo sinusal, fibrosis del septumatrial con eviden-
cia de inflamacion crénica (presencia de macroéfa-
gos y monocitos), degeneracién fibrosa del nodo
AV e interrupcion del haz de His que esta reem-
plazado por una gran fibrosis (22). Se postulé que
existirian dos razones principales para el bloqueo,
una la interrupcién o divisiéon del haz de His, y se-
cundariamente la fibrosis del nodo AV, entidades
que deberian ser tomadas por separado. Con res-
pecto al miocardio, la presencia de una miocarditis
generalizada llevaria a fibroelastosis con subse-
cuente insuficiencia cardiaca (22).

Se ha planteado que el bloqueo AV es una enfer-
medad progresiva, donde la injuria inicial produciria
un bloqueo de primer grado, con un alargamiento
progresivo del intervalo PR hasta evolucionar a un

bloqueo completo AV. Sin embargo, en el estudio
PRIDE (23), nos mostré en forma prospectiva la
evolucion de los fetos de pacientes con anticuer-
pos SSA-Ro positivo y/o anti SSB-La antes de las
16 semanas. Este estudio descriptivo, mostré que
la evaluacion semanal de estos fetos no evidencio
la evolucién del bloqueo AV de primer, segundo y
tercer grado, sino que las pacientes afectadas de-
butaron con bloqueo completo AV.

Diagndstico. Los bloqueos cardiacos fetales
son descubiertos en los controles prenatales, un
82% antes de las 30 semanas, y en promedio a las
23 semanas (6). La auscultacion de los latidos era
la forma mas comun de diagndstico pero esto ha
cambiado desde la década de los 80 dada la dispo-
nibilidad de la ecografia rutinaria (6). La bradicar-
dia probablemente se inicia desde las 16 semanas,
momento en el cual el sistema de conduccion ya
esta formado.

Hecho el diagndstico el enfrentamiento se basa
en anamnesis, examen fisico, exdmenes de labo-
ratorio y métodos auxiliares de diagndstico como la
ecotomografia de tiempo real, modo M y Doppler
color pulsado. La anamnesis tiene el objetivo de
buscar dirigidamente sintomas sugerentes de en-
fermedades auto inmunes como el LES y Sjogren;
aunque debemos recordar que solo la mitad de las
pacientes tendran antecedentes de enfermedad del
tejido conectivo.

Es también muy importante los antecedentes
obstétricos en busca de malformaciones, o blo-
queos cardiacos ya que ambas situaciones son re-
currentes. Se debe buscar la presencia de anticuer-
pos anti-Ro, anti-La, dada su asociacion y potencial
rol causal de la enfermedad. La determinacién de
los anticuerpos se realiza por medio de técnica de
ELISA, inmunofluorescencia indirecta, doble inmu-
nodifusién y latex (3,9,10). Se ha descrito que estan
presentes en 30-40% de las pacientes con LES y
70-80% de las pacientes con sindrome de Sjogren;
mientras que la incidencia en pacientes sanas es
de 0,44% (3).

El ecocardiograma bidimensional permite des-
cartar malformaciones anatémicas y evaluar la fun-
cién sistolica ventricular. EIl modo M y el Doppler
pulsado son parte importante de la evaluacion
funcional del corazén. Para considerar un bloqueo
como completo se debe observar una disociacion
AV con un latido atrial a una frecuencia normal o
alta y un latido ventricular regular con frecuencias
bajas. Esto se logra colocando el modo M en un
eje longitudinal del corazén pasando por auricula,
ventriculo y valvulas (6).

El Doppler pulsado nos muestra la valvula mi-
tral con flujo rapido que es reflejo de la contraccion




BLOQUEO CARDIACO FETAL COMPLETO. REPORTE DE DOS CASOS .../ CARLOS SILES G. y cols. 453

atrial y a nivel de la salida de la aorta se observa
un flujo lento, reflejo de la bradicardia ventricular.
La auricula tiene una contraccion regular; si es muy
rapida o irregular se debe sospechar de una taquia-
rritmia auricular asociada a un bloqueo completo.
La frecuencia atrial se ha descrito que puede estar
entre 96 a 400 lat/min y la ventricular entre 40 a 80
lat/min (6).

En el estudio PRIDE (283), a una cohorte de pa-
cientes con anticuerpos SSA-Ro y/o anti SSB-La
positivo se les hizo evaluacién semanal con eco-
cardiograma y Doppler pulsado. La incidencia de
bloqueo fue del 3% (6 fetos), 3 fetos con bloqueo
de primer grado y 3 fetos con bloqueo AV completo.
No se observo evolucién en los grados de bloqueo
AV, ni se observé diferencia entre la duracion del
intervalo PR entre los fetos sanos y el grupo con
bloqueo AV de tercer grado. Quizas la evaluacion
semanal no es un tiempo suficiente para detectar
blogqueos de conduccién AV en estadios mas pre-
coces, o bien en los fetos que van a hacer bloqueo
completo, no existe esa evolucion. Un dato intere-
sante que mostré este estudio es que el promedio
de titulos de anticuerpos fue significativamente ma-
yor en las pacientes con bloqueo AV completo.

Tratamiento. El tratamiento prenatal del bloqueo
completo AV es un tema controvertido. Dado la
baja incidencia de esta enfermedad es dificil hacer
trabajos de buen disefio para probar las distintas te-
rapias propuestas. La mayoria de la evidencia dis-
ponible son series de casos retrospectivas. Dentro
de los tratamientos propuestos estan el uso de cor-
ticoides, fluorados y no fluorados, betamiméticos,
inmunoglobulina e inmunoabsorcién extracorpdrea.
Algunos autores preconizan controles estrictos y
frecuentes de las pacientes con anticuerpos anti
Ro/SSA y/o anti La/SSB positivos y aquellas con
antecedentes de un feto afectado, para detectar
bloqueos de bajo grado, para asi ofrecer un trata-
miento que detenga la progresion.

Parece ser que una vez encontrado el bloqueo
completo es imposible revertirlo, posiblemente por-
que el dafo anatémico ya esta presente (24). Los
corticoides han sido utilizados por sus efectos an-
tiflamatorio e inmunomodulador. Las drogas mas
utilizadas son la betametasona y dexametasona,
ambas capaces de pasar la barrera placentaria.
Las dosis sugeridas son de 4-9 mg/dia de dexame-
tasona por 3 a 19 semanas, betametasona 12-24
mg/semana por minimo de 6 semanas, o predniso-
na 10-40 mg/dia (14,15,24,25).

Una revisidn retrospectiva donde se compara
fluoro corticoide (dexametasona y betametasona)
versus corticoides no fluorados con un total de 28
y 22 pacientes por grupo, observé que hubo solo

una reversion de algunos bloqueos de segundo
grado a bloqueo de primer grado, disminucion de la
regurgitacién mitral, resoluciéon de derrame pleural
y pericardico, resolucién de ascitis y oligoamnios
exclusivamente en el grupo tratado con fluorocor-
tidoides, por lo que en caso de decidir su uso, se
debe preferir estas drogas. Destaca que no hubo
reversion de los bloqueos AV completos (25).

Algunos trabajos apoyan la idea de tratar lo mas
precozmente posible, al detectar bloqueo de primer
grado. En el estudio PRIDE (23), se trataron con
dexametasona a los seis fetos de la cohorte que
desarrollaron bloqueo. Dos fetos con bloqueo com-
pleto murieron in utero con hidrops fetal y el otro
necesitd la instalacion de marcapasos al nacer. De
los que desarrollaron bloqueo de primer grado, dos
revirtieron a ritmo sinusal y el tercero revirti6 al afio
de vida. Dado la baja incidencia de la enfermedad
y el disefio del estudio, no se puede concluir si los
pacientes con bloqueo de primer grado revirtieron
por el efecto de la droga.

En otro estudio prospectivo (26), se siguieron
70 fetos con riesgo de desarrollar bloqueo AV. Seis
fetos fueron afectados con bloqueo AV de primer
grado y fueron tratados con dexamentasona, los 6
revirtieron a ritmo sinusal dentro de los 4 a 14 dias
después de iniciado el tratamiento. En esta serie no
hubo fetos con bloqueo completo AV. El disefio de
este estudio no consideraba probar distintas tera-
pias, por lo que no se pueden sacar conclusiones
sobre la efectividad de la dexametasona en el trata-
miento de estos fetos.

Otra corriente de pensamiento sefala que una
vez realizado el diagndstico el manejo depende de
los hallazgos ecogréficos; si el Unico hallazgo es una
bradicardia fetal, descartandose malformaciones
asociadas, se procede a evaluaciones seriadas sin
ninguna intervencion hasta el término del embara-
Z0, a menos que se evidencie signos sugerentes de
insuficiencia cardiaca. Es aconsejable derivar a un
hospital de nivel terciario para su interrupcion pro-
gramada y una adecuada atencion neonatal y por
cardiélogo pediatra. El parto vaginal no esta contra-
indicado y se debe proceder a operacion cesarea
solo en caso de indicacién obstétrica. Durante el par-
to es importante la monitorizacién continua ya que
un cambio en la linea basal 6 presencia de meconio
indican un probable sufrimiento fetal aconsejandose
la interrupcion por via alta. La utilizacion de oximetria
de pulso y pH de cuero cabelludo son claves en de-
terminar la condicion fetal durante el trabajo de parto
y su uso debe ser recomendado (27,28).

Otro escenario es el de fetos con compromiso
hemodinamico y con presencia de bradicardias
extremas en donde es necesario intentar algun
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procedimiento para mejorar la condicién fetal. Las
indicaciones para el uso de corticoides en estos
embarazos serian las siguientes: hidrops fetal, ha-
llazgo reciente del bloqueo, derrames en serosas,
arritmias fetales inestables (14,15,25). Con el mis-
mo efecto inmunomodulador se ha utilizado inmu-
noglobulina; el uso combinado profilactico de corti-
coides e inmunoglobulina logré disminuir el nimero
de anticuerpos y el riesgo de bloqueo AV en una
madre con antecedentes de hijos previos con esta
patologia (29).

Los betamiméticos son otro grupo de drogas uti-
lizadas con el objeto de mejorar la bradicardia. En-
tre ellos encontramos la isoprenalina, salbutamol,
terbutalina, isoproterenol y ritodrina; la evidencia
muestra que los betamiméticos logran aumentar el
ritmo ventricular en 15 a 50% (6). Sin embargo, el
aumento de la frecuencia cardiaca fetal no traduce
un claro beneficio para el feto, por lo que su uso
no es recomendado. Existen también tratamientos
invasivos consistentes en el uso de inmunoglobuli-
nas y plasmaféresis de la madre y la colocacién de
un marcapaso fetal in Utero. Los resultados del uso
de marcapaso son exitosos, pero a su vez de mu-
cha complejidad y frecuentes complicaciones como
rotura de membranas y muerte fetal, por lo que de-
ben considerarse como un ultimo recurso cuando
los otros tratamientos han fracasado y se considera
que el feto esta en alto riesgo de muerte (3,6,25).

Después del nacimiento debe evaluarse la ne-
cesidad de insertar un marcapasos. Este procedi-
miento sera necesario en por lo menos un 63% de
los recién nacidos, de los cuales 52% lo requieren
dentro de la primera semana, 23% antes del afio y
25% después del primer afio de vida (6,17). Hoy en
dia la instalacion de un marcapaso es un procedi-
miento relativamente simple y que claramente me-
jora la funcién ventricular, por lo que la mayoria de
los recién nacidos deberian recibirlo antes del alta.

Prondstico. Un 8 a 20% de los nifios con blo-
queo AV mueren, la mayoria antes de los 28 dias.
Entre los signos de mal prondstico se cuentan lati-
dos atriales menores a 120 por minuto y ventricula-
res menores a 55 por minuto, la frecuencia prome-
dio entre ambos menor de 127 latidos por minuto,
presencia de hidrops fetal y la falta de respuesta a
los corticoides (2,6,8). La causa principal de muerte
es la falla cardiaca secundaria a una miocardiopa-
tia degenerativa (13,17).

No se conoce por qué solo el 5% de las pacien-
tes anti Ro positivo evolucionan con bloqueo car-
diaco fetal, ni por qué de ellas solo el 16% recu-
rren (9). De todos estos, los mas relacionados con
bloqueo cardiaco fetal son en orden de importancia
el anti-Ro 56Kd (80%), el anti-La 48Kd (80%) y el

anti-Ro 60Kd (55%) otorgando la presencia de los
dos primeros un riesgo 35 veces mayor que la po-
blacién general de desarrollar la enfermedad (20).
En un estudio retrospectivo de 33 madres con an-
tecedentes de bloqueo cardiaco en embarazos an-
teriores, se concluye que la presencia de anti Ro
de 56Kd entre otros anticuerpos confiere el mayor
riesgo de desarrollar la enfermedad (14).

CONCLUSION

El bloqueo fetal cardiaco es un tipo de arritmia
poco frecuente. Tiene estrecha relacion con me-
senquimopatia materna y la presencia de anticuer-
pos anti-Ro y anti-La. Actualmente el diagnodstico se
hace con frecuencia en el segundo trimestre y du-
rante un examen ecografico de rutina. En ese mo-
mento se debe realizar un estudio de anatomia car-
diaca fetal para poder distinguirla de los bloqueos
secundarios a malformaciones. El ecocardiograma
bidimensional con Doppler fetal permite ademas
evaluar el tipo de bloqueo y sus consecuencias en
la funcién cardiaca fetal, la que de estar muy al-
terada puede llevar a un hidrops fetal. EI manejo
es expectante en la mayoria de los casos ya que
no existe forma de revertir el bloqueo. A pesar que
existen reportes que apoyarian el tratamiento pre-
coz de esta patologia, no existe evidencia conclu-
yente para apoyar el tratamiento con corticoides a
todos estos fetos. En caso de presentar una des-
compensacion hemodinamica, es posible adminis-
trar corticoides como primera medida terapéutica
con un éxito limitado. Existen otras opciones te-
rapéuticas con resultados inciertos; hasta el mo-
mento no se han realizado estudios prospectivos
controlados que permitan demostrar la efectividad
del tratamiento médico en esta patologia fetal. No
existe contraindicacion del parto vaginal y el uso de
pH de cuero cabelludo y oximetria de pulso pare-
cen ser métodos adecuados para la evaluacion de
la condicion fetal intraparto. Es importante remar-
car que estos embarazos deben ser controlados
por un equipo multidisciplinario, constituidos por
perinatélogo, ecografista, neonatélogo y cardiélogo
pediatra; este enfoque permitiria evitar interven-
ciones innecesarias, anticipar los riesgos fetales
y obtener un mejor prondstico postnatal. Dada la
ausencia de informacién definitiva, recomendamos
que cada unidad determine un protocolo especifico
de tratamiento de los casos de bloqueo AV y de
seguimiento de pacientes en riesgo. Es altamente
relevante diferenciar entre la paciente sin historia
previa, portadora de anticuerpos anti-Ro y anti-La
positivos (bajo riesgo de bloqueo, <5%), de aquella
paciente con anticuerpos positivos e historia de un
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hijo previo afectado (alto riesgo de recurrencia, cer-
cano al 20%). En nuestra unidad recomendamos
el seguimiento con medicién semanal del intervalo
PR en el grupo de pacientes con historia previa, ini-
ciando corticoides en caso de detectar una prolon-
gacion del intervalo PR. En pacientes sin historia
previa, recomendamos solo control clinico.
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