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Resumen

Las arritmias cardiacas consisten en una alteracién del ritmo cardiaco normal. Se clasifican en bradiarrit-
mias y taquiarritmias. La fibrilacién auricular es la arritmia mds frecuente en nuestro entorno.

El objetivo de la terapia es mejorar los sintomas y prevenir los problemas relacionados, sobre todo los
potencialmente graves o de riesgo vital, como la muerte stbita debida a las arritmias ventriculares o los
tromboembolismos.

Actualmente, la terapia antiarritmica, ademds de los fdrmacos antiarritmicos, incluye la ablacién por ca-
téter y la implantacion de marcapasos o desfibriladores. Los medicamentos antiarritmicos son un gru-
po heterogéneo de fdrmacos que actuan mayoritariamente a nivel de los canales iénicos de las células
cardiacas. Los antiarritmicos mds prescritos son la amiodarona, la flecainida, los betabloqueantes, el
verapamilo y la digoxina. El manejo terapéutico de las arritmias cardiacas es complejo y necesita de un
conocimiento amplio de la patologia y las opciones terapéuticas. Los fdrmacos antiarritmicos requieren
el seqguimiento farmacoterapéutico de la efectividad, los posibles efectos adversos e interacciones con la
medicacidn de los pacientes.

Palabras clave: Arritmias cardiacas, fdrmacos antiarritmicos, fibrilacion auricular, farmacoterapia.

Introduccion

Las arritmias cardiacas se producen como consecuencia
de una alteracion en la generacién del impulso eléctrico,
su conduccién o ambas a la vez, generando un ritmo car-
diaco acelerado o ralentizado, regular o bien irregular. Esta
actividad eléctrica andémala puede originarse en la regién
auricular o los ventriculos. Las arritmias pueden cursar de
manera asintomatica, producir clinica como mareo, pal-
pitaciones, insuficiencia cardiaca o, incluso, ser de riesgo
vital.’

Se calcula que un 10% de la poblacién de mas de 60 afos
tiene algun tipo de arritmia. Se estima que en Cataluia
cerca de 40.000 personas estan afectadas.?
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La fibrilacion auricular (FA) es la taquiarritmia sostenida
mas frecuente. Debido a sus consecuencias potencial-
mente graves, como la insuficiencia cardiaca congestiva,
el ictus o el deterioro cognitivo, la FA tiene importantes
implicaciones sanitarias. Afecta al 4% de las personas ma-
yores de 40 afnos® y hasta al 10-15% de los mayores de 80
anos.* Ademas de la edad, otros factores de riesgo son la
hipertension, insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria
arterial, valvulopatias, obesidad, diabetes o enfermedad
renal crénica.’ Se diagnostica por el electrocardiograma
(ECG) y se trata farmacoldégicamente para controlar el rit-
mo y/o frecuencia, ademas de la anticoagulacién para pre-
venir los tromboembolismos. La ablacién es una opcién
terapéutica en casos seleccionados.’®
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Clasificacion, carateristicas y ma-
nejo general de las arritmias

Las arritmias cardiacas se clasifican en taquiarritmias y bra-
diarritmias segun generen un ritmo cardiaco rapido (> 100
bpm) o lento (<60 bpm)®” (tabla 1).

BRADIARRITMIAS

Las bradiarritmias se caracterizan por un ritmo cardiaco
lento o incluso ausente. Se clasifican en disfuncién del
nodo sinusal y bloqueo de la conduccién AV. Estas arrit-
mias no tienen en general tratamiento farmacolégico, a
excepcion de la retirada de los farmacos favorecedores. El
tratamiento se basa en la implantaciéon de un marcapasos
definitivo, dispositivo capaz de estimular las cdAmaras car-
diacas desencadenando su contraccién.®

TAQUIARRITMIAS

Se considera una taquiarritmia cuando el ritmo cardiaco
presenta una frecuencia superior a 100 bpm. Se incluyen
en este grupo también los ritmos auriculares rapidos, aun-
que la respuesta ventricular sea lenta (fibrilacién auricular
y flutter o aleteo auricular) y las extrasistoles supraventricu-
lares y ventriculares.5”

La sintomatologia de las taquiarritmias puede ser muy va-
riada y dependerd de la frecuencia cardiaca, la duracién
del episodio, la patologia asociada y, sobre todo, la dismi-
nucién de la funcién ventricular. Asi, se podran presentar
de forma asintomatica palpitaciones inespecificas, presin-
cope, sincope e, incluso, muerte subita.5’

Las taquiarritmias se clasifican en funcion de las camaras
cardiacas donde se generan, es decir, supraventriculares
cuando se originan en las auriculas o el nodo AV y ventri-
culares cuando tienen su origen en los ventriculos.®™

Taquiarritmias supraventriculares
Extrasistoles auriculares

Es la arritmia mas frecuente en el monitoreo electrocar-
diografico. Aumenta con la edad y la patologia cardiovas-
cular asociada. A veces es asintomatica y en ocasiones se
percibe como una irregularidad del pulso.®” Se caracteriza
por un latido “extra” de origen diferente al sinusal. En ge-

Tabla 1. Clasificacion de las arritmias cardiacas

neral, no requiere tratamiento. En caso de enfermos muy
sintomaticos se pueden utilizar betabloqueantes, antiarrit-
micos del grupo Ic (flecainida o propafenona) e, incluso,
proceder con una ablacién con catéter.®

Flutter o aleteo auricular

Se genera por la circulacion de un frente de onda a través
de un circuito de reentrada de la actividad eléctrica en las
auriculas.”

Para su tratamiento, los farmacos antiarritmicos presentan
escasa efectividad."” El tratamiento de eleccion es la abla-
cion con cateter.'>'3

Si el enfermo se encuentra en situaciéon hemodinami-
ca inestable la cardioversién es el tratamiento agudo de
eleccion.™ Cuando no se puede tratar la arritmia, se debe
controlar la frecuencia ventricular mediante farmacos que
ralentizan la conduccién por el nodo AV, como los betablo-
queantes, los antagonistas del calcio o la digoxina.™

Taquicardia auricular focal

La taquicardia auricular (TA) focal se origina en un foco pun-
tual que determina la morfologia de la onda p del ECG.®

El tratamiento es similar al del flutter, aunque la respuesta a
los antiarritmicos es mejor.”

Fibrilacion auricular

La FA es la arritmia sostenida mas frecuente en la pobla-
cién. La FA puede ser primaria, es decir, sin causa desenca-
denante, aunque existen factores de riesgo que favorecen
su aparicion, o secundaria a cirugia cardiaca o hipertiroi-
dismo, entre otros.® EI ECG de la FA se caracteriza por un rit-
mo auricular cadtico y una respuesta ventricular irregular,
con una frecuencia que depende directamente de las pro-
piedades del nodo AV. La fisiopatologia de la FA es com-
plejay no totalmente conocida. Durante la FA la activacién
eléctrica de las auriculas es aparentemente desorganizada
con multiples frentes de activacién simultaneos.®

Se clasifica en FA paroxistica cuando los episodios son au-
tolimitados y de duracion inferior a 7 dias; FA persistente si
los episodios duran mas de 7 dias; FA persistente de larga
duracion si los episodios se prolongan mas de 1 afo, y FA
permanente cuando no se considera susceptible de rever-
sioén a ritmo sinusal.’

La importancia clinica de la FA la determinan tres caracteristi-
cas: 1) la pérdida de la contraccién auricular que disminuye la

Disfuncion del nodo sinusal

Bradiarritmias 2 -
Bloqueo auriculoventricular

Extrasistolia auricular

Taquicardia auricular focal

Flutter o aleteo auricular

Supraventriculares

Fibrilacion auricular

Taquiarritmias

Taquicardia paroxistica supraventricular

Taquicardia sinusal

Extrasistolia ventricular

Ventriculares

Taquicardia ventricular monomorfa

Taquicardia ventricular polimorfa
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capacidad de esfuerzo y favorece la apariciéon de insuficiencia
cardiaca; 2) la respuesta ventricular sin adaptacién fisioldgica
rapida o lenta;™% 3) los fenémenos tromboembdlicos con una
frecuencia de hasta el 15% anual segun los factores de riesgo
asociados.”

En el tratamiento de la FA se debe considerar si estd diri-
gido a una situacion aguda o se trata de un tratamiento
crénico.’ Asimismo, el tratamiento siempre debe tener en
cuenta tres vertientes: el control de la frecuencia cardiaca,
el tratamiento del ritmo y la prevencién de los tromboem-
bolismos con anticoagulacion.

En la situacién de FA aguda o de debut, la reversion del
ritmo Unicamente se puede realizar si el paciente estd pre-
viamente anticoagulado o la arritmia tiene menos de 48
horas. Los farmacos indicados para este fin son la amio-
darona, los farmacos del grupo Ic (flecainida o propafeno-
na) o el vernakalant, con una efectividad variable. Para el
control de la frecuencia cardiaca se utilizan farmacos que
actian sobre el nodo AV como los betabloqueantes, los
antagonistas del calcio o la digoxina® (tabla 2).

El tratamiento crénico de la FA es complejo. La mayoria de
estudios disponibles no han mostrado diferencias entre
mantener el ritmo sinusal o en FA con la frecuencia cardia-
ca controlada.?? Sin embargo, aparte del beneficio sinto-
matico, en general hay la tendencia a procurar mantener
el ritmo sinusal. Desde el punto de vista farmacolodgico, los
farmacos mas adecuados para mantener el ritmo sinusal
son los antiarritmicos del grupo Ic que estdn contraindi-
cados en caso de cardiopatia isquémica, la amiodarona y
el sotalol® (tabla 3). En caso de pacientes sintomaticos en
que los farmacos han fracasado, estan indicados los proce-
dimientos invasivos de ablacion de venas pulmonares con
tasas de éxito que llegan hasta al 70% en pacientes selec-
cionados (FA paroxistica sin cardiopatia asociada).”®

El tratamiento crénico con anticoagulantes para la preven-
cién de fendmenos tromboembdlicos viene determinado
por la presencia de factores de riesgo. Esta indicacién se
basa en la puntuacion CHA,DS_-VASc recogida en las guias
vigentes.® El tratamiento antiagregante en los enfermos de
bajo riesgo o los enfermos que no aceptan el tratamiento
anticoagulante esta contraindicado por la ausencia de be-
neficio y el riesgo de sangrado que conlleva.>*

Taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)

Son taquicardias regulares con QRS estrecho, de inicio y fi-
nal brusco, que se manifiestan clinicamente como crisis de
palpitaciones regulares, de frecuencia variable y recidivan-
tes. Se producen por una macroreentrada a nivel del nodo
AV en caso de taquicardia intranodal, tanto entre las auri-
culas y los ventriculos a través de una via accesoria, como
en el caso del sindrome de Wolff-Parkinson-White 5”10

El tratamiento inmediato de las TPSV consiste en alterar la
conduccién por el nodo AV, ya sea mediante maniobras va-
gales o bien, si no son eficaces, con adenosina (efecto in-
mediato y momenténeo), betabloqueantes o antagonistas
del calcio.” El tratamiento definitivo es la ablacién de la via
lenta nodal o de la via accesoria, que puede estar indicada,
incluso, en enfermos asintomaticos.'*

Taquicardia ventricular

Las taquicardias ventriculares (TV) son ritmos con una fre-
cuencia superior a 120 bpm de origen ventricular. Los com-
plejos QRS durante la taquicardia pueden ser todos igua-
les denominandose taquicardia ventricular monomorfa o
bien variar de un latido a otro, en la taquicardia ventricular
polimorfa como en la taquicardia ventricular helicoidal o
torsade de pointes o de otras canalopatias como el Sindrome
de Brugada.®’ Son causa frecuente de muerte subita.5’

Tabla 2. Farmacoterapia para el control crénico de la frecuencia cardiaca en pacientes con fibrilacién auricular>®’

Farmaco Posologia

Efectos adversos

Precauciones y contraindicaciones

Betabloqueantes

Letargo, cefalea, edemas periféri-

cos, sintomas respiratorios de vias

Bisoprolol 1,25-20 mg una o dos veces al dia
Carvedilol 3,125-50 mg dos veces al dia
Metoprolol 100-200 mg al dia

altas, molestias gastrointestinales
y mareo. Bradicardia, bloqueo auri-
culoventricular e hipotension.

El broncoespasmo es raro. Contraindicados en fallo
cardiaco agudo y en antecedentes de broncoespasmo
grave.

Antagonistas del calcio

Mareo, astenia, letargo, cefalea,
acaloramiento, molestias gastroin-

Verapamil 40-120 mg 3 veces al dia (120 a 480 al dia
de liberacion modificada)
Diltiazem 60 mg 3 veces al dia hasta 360 mg dosis

total (120-360 al dia liberacién modificada)

testinales y edemas.
Bradicardia, bloqueo auriculoven-
tricular e hipotension.

Utilizar con precaucién en combinacion con beta-blo-
queantes. Ajustar la dosis en insuficiencia hepatica e
insuficiencia renal. Contraindicados en fallo cardiaco o
fraccion de eyeccion <40%.

Glucésidos cardiotdnicos

Digoxina 0,25 mg al dia, variable

Molestias gastrointestinales, mareo,
vision borrosa, cefalea y erupcion
cutanea. En situacion de toxicidad es
proarritmico y puede agravar el fallo
cardiaco.

Niveles plasméticos altos asocian al riesgo incrementa-
do de mortalidad. Ajustar segun la funcion renal.
Monitorizar los niveles plasmaticos.

Contraindicado en pacientes con vias accesorias, ta-
quicardia ventricular y miocardiopatia hipertréfica con
obstruccion del tracto de salida.

Realizado a partir de las referencias 5,6y 7.

BIT.Vol. 28 / nim. 7 / 2017

53



El tratamiento agudo de toda arritmia que produce ines-
tabilidad hemodindmica es la cardioversion eléctrica. Los
enfermos con historia o riesgo de TV requieren la implan-
tacion de un desfibrilador automatico implantable (DAI)
para el tratamiento de la TV y la prevencién de la muerte
subita. Muchos de estos enfermos requieren, ademas, tra-
tamiento antiarritmico crénico para prevenir la aparicién
de arritmias y disminuir las intervenciones del DAI. El trata-
miento mas utilizado con esta indicacion es la amiodarona
con o sin betabloqueantes.®

Tratamiento farmacolégico de
las arritmias

Los farmacos antiarritmicos forman un grupo heterogéneo
de sustancias que se caracterizan por tratar o prevenir las
alteraciones del ritmo cardiaco. Actualmente, ademas de
los farmacos antiarritmicos, la ablacion por catéter y laim-
plantacién de marcapasos y desfibriladores constituyen la
base de la terapéutica antiarritmica.5’

Los farmacos antiarritmicos actian en general a nivel de
los canales iénicos presentes en las células cardiacas. La
interaccién de los farmacos antiarritmicos con el tejido
cardiaco y los cambios electrofisiologicos derivados son
complejos, debido a la similitud estructural de los canales
idnicos diana, los cambios de expresién de los canales du-
rante el curso de la enfermedad y la accién de los medica-

Farmacos antiarritmicos

La clasificacion de los farmacos antiarritmicos de Vau-
ghan-Williams, propuesta en 1970, es la mas aceptada por
su simplicidad y ordena los antiarritmicos en cuatro gru-
pos seguin su mecanismo de accién.’

Grupo I: Bloqueantes de los canales de sodio dependien-
tes de voltaje.

Disminuyen la velocidad de conduccién y la excitabili-
dad. Segun el comportamiento a nivel de estos canales,
los farmacos del grupo se subdividen en:

la: procainamida y quinidina. Producen un bloqueo de
la corriente de sodio al unirse al canal de sodio en estado
activo.”’? La procainamida se utiliza via endovenosa en el
medio hospitalario para tratar la taquicardia ventricular mo-
nomorfa sostenida correctamente tolerada hemodinamica-
mente.5’

Ib: lidocaina. Practicamente no se utiliza.

Ic: propafenona y flecainida. Presentan una elevada afini-
dad por los canales de sodio en estado activo (flecainida)
y en estado inactivos (propafenona), disminuyen la veloci-
dad de conduccién y son arritmogénicos. La propafenona
presenta, ademas, cierto efecto betabloqueante.?”? Se uti-
lizan fundamentalmente en el tratamiento de la FA como
prevencidn y tratamiento de las crisis.® Tanto la propafeno-

mentos sobre otras dianas terapéuticas.?

na como la flecainida estan contraindicadas en pacientes

Tabla 3. Farmacoterapia para el mantenimiento del ritmo sinusal en pacientes con fibrilacién auricular>5’

Farmaco Posologia Efectos adversos Precauciones y contraindicaciones
Amiodarona 200 mg Neumonitis y fibrosis pulmonar, Precaucion en el uso concomitante de farmacos que prolongan el QT y en pacientes con
al dia hipotiroidismo o hipertiroidis- enfermedad del nodo sinusal, nodo AV o sistema de conduccion.

mo, neuropatia, temblor, dep6-
sitos corneales, fotosensibilidad,
decoloracion cuténea, anorexia,
estrefiimiento, hepatotoxicidad,
bradicardia sinusal, prolonga-
cion del QT, torsade de pointes.

Reducir las dosis de antagonistas de la vitamina K y digoxina. Riesgo incrementado de
miopatia con estatinas.

Precaucion en pacientes con enfermedad hepatica preexistente.

Interrumpir el tratamiento si prolongacién del QT> 500mseg. Monitorizacion del ECG al
inicio del tratamiento: basal, 1 semana y 4 semanas después del inicio.

Dronedarona 400 mg
dos veces al dia

Nauseas, vomitos, diarrea, eleva-
cion de los niveles de creatinina,
bradicardia, empeoramiento de
la insuficiencia cardiaca, hepa-
totoxicitat, fibrosis pulmonar,
torsade de pointes.

Contraindicado en NYHA clase Ill o IV o fallo cardiaco inestable, durante la terapia con-
comitante con farmacos que prolongan el QT, o inhibidores potentes del CYP3A4 y con
aclaramiento de creatinina <30 ml/ min.

Reducir las dosis de digoxina, betabloqueantes y algunas estatinas.

Precaucion en pacientes con enfermedad hepética preexistente.

Interrumpir el tratamiento si prolongacién del QT> 500mseg. Monitorizacion del ECG al
inicio del tratamiento: basal, 1 semana y 4 semanas después de inicio.

Flecainida 100 mg
dos veces al dia

Taquicardia / fibrilacién ventricu-
lar en pacientes con cardiopatia
isquémica, flutter auricular, ma-
reo, disnea, cefalea, vision borro-
sa, nauseas, temblor, fatiga.

Contraindicado si el aclaramiento de creatinina <50 ml/ min, enfermedad hepadtica, car-
diopatia isquémica o funcién ventricular deprimida.

Precaucion en pacientes con enfermedad del nodo sinusal, nodo AV o sistema de con-
duccién.

Los inhibidores del CYP2D6 aumentan su concentracion plasmatica.

Interrumpir el tratamiento si aumento de la duracién de los QRS> 25% del basal. Monito-
rizacion del ECG al inicio del tratamiento: basal, dia 1, dias 2-3 después del inicio.

Propafenona 150 mg
tres veces al dia

Sabor inusual, mareo, nduseas,
cefalea, fatiga, estrefiimiento,
diarrea, insuficiencia cardiaca,
vision borrosa, bradicardia, pal-
pitaciones.

Contraindicado en cardiopatia isquémica o funcién ventricular deprimida.

Precaucion en pacientes con enfermedad del nodo sinusal, nodo AV o sistema de con-
duccion, disfuncién renal o hepatica y asma.

Aumentan las concentraciones de digoxina y warfarina.

Interrumpir el tratamiento si aumento de la duracién de los QRS> 25% del basal. Monito-
rizacion del ECG al inicio del tratamiento: basal, dia 1, dias 2-3 después del inicio.

Sotalol 80-160 mg
dos veces al dia

Mareo, debilidad, fatiga, nause-
as, vomitos, diarrea, bradicardia,
torsade de pointes, broncoespas-
mo, empeoramiento de la insufi-
ciencia cardiaca.

Contraindicado en hipertrofia ventricular significativa, fallo ventricular izquierdo, asma,
alargamiento del QT preexistente, hipopotasemia y aclaramiento de creatinina <50 ml/
min. En insuficiencia renal moderada requiere el ajustado de dosis. Interrumpir el trata-
miento si prolongacién del QT> 500 mseg o > 60 mseg sobre el basal.

Monitorizacién del ECG al inicio del tratamiento: basal, dia 1, dias 2-3 después del inicio.

Realizado a partir de las referencias 5,6 i 7.
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con cardiopatia estructural debido al efecto proarritmico
y el incremento de la mortalidad en este grupo de pacien-
tes.5727% Es conveniente revisar el ECG después del inicio
del tratamiento para comprobar la ausencia de alteracio-
nes electrocardiogréficas secundarias.®’ Se recomienda la
administracién de estos farmacos junto con medicamen-
tos bloqueantes del nodo AV como los betabloquean-
tes, los antagonistas del calcio o la digoxina para evitar
proarritmias.® Igualmente, la flecainida también se indica
en la cardioversién farmacolégica de la FA. Como indica-
cién mas reciente, se utiliza en las taquicardias ventricula-
res catecolaminérgicas.®?

Grupo lI: bloqueantes beta-adrenérgicos. Son eficaces en
el tratamiento de la taquicardia sinusal y todas las arritmias
dependientes del tono simpatico como la extrasistole su-
praventricular y ventricular y ciertos tipos de taquicardias
ventriculares como las catecolaminérgicas.®’ Por su efecto
depresor sobre el nodo AV, son Utiles para controlar la fre-
cuencia ventricular en pacientes con taquiarritmias supra-
ventriculares (TA, TPSV, flutter y FA).>'° También son utiles
en el tratamiento de las arritmias asociadas a prolapso
mitral, sindrome QT largo o miocardiopatia hipertrofica
o arritmogénica.’ Reducen la incidencia de muerte subi-
ta cardiaca y la mortalidad global en pacientes afectos de
cardiopatia isquémica. Este efecto protector también pue-
de extrapolarse a pacientes con otras cardiopatias.”’

Grupo lll: amiodarona, dronedarona y sotalol. Se unen a
los canales de potasio bloqueando su salida, prolongan la
repolarizacion celular y el periodo refractario del miocar-
dio.?’

La amiodarona es el farmaco antiarritmico mas eficaz. Su
mecanismo de accidn no es del todo conocido, se sabe que
produce un bloqueo de la corriente dependiente de pota-
sio, también presenta afinidad para el estado inactivo del
canal de sodio inhibiendo esta corriente, presenta ciertas
propiedades antagonistas del calcio y efecto simpaticoliti-
co. Asimismo, su farmacocinética es compleja y se requiere
un tiempo prolongado para obtener niveles estables.?”%
Es el tnico farmaco antiarritmico seguro en pacientes con
cardiopatia grave de clase funcional avanzada.®” Se utili-
za fundamentalmente en el tratamiento de la FA® y en la
prevencion y el tratamiento de las arritmias ventriculares
graves.’ Su utilidad se ve limitada por los multiples efectos
adversos, que requieren una monitorizacion exhaustiva
destacando la afectacién tiroidea (hipertiroidismo o hi-
potiroidismo), hepatitis toxica, fotosensibilidad, depdsitos
cutdneos y corneales, neumonitis y fibrosis pulmonar.?’2¢

La drodenarona, comercializada mas recientemente, es un
analogo de la amiodarona que al no contener yodo en su
estructura no presenta afectacion tiroidea.?’?® La efectivi-
dad en las arritmias supraventriculares es probablemente
similar a la amiodarona, pero presenta un perfil de efectos
adversos que ha supuesto su desuso.

El sotalol combina la accidn de los betabloqueantes con la
accion bloqueante de los canales de potasio.””?!Se emplea
en el tratamiento de la FA y algunas arritmias ventricula-
res. Muestra una elevada tendencia al alargamiento del
intervalo QT y, por tanto, al inicio del tratamiento conviene
realizar una monitorizacién estrecha del ECG. En general,
la tolerancia es inadecuada debido a que produce astenia.

Tabla 4. Interacciones medicamentosas de los principales farmacos antiarritmicos>%’

Farmaco Interacciones

Farmaco con el que interacciona

Resultado

Betabloqueantes Rifampicina

Disminuye su biodisponibilidad

Verapamilo y diltiazem

Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca

Verapamilo, diltiazem  Betabloqueantes, digoxina

Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca

Digoxina

Aumentan los niveles de digoxina

Digoxina Itraconazol, mirabegrén, ritonavir Aumentan los niveles de digoxina

Amiodarona Digoxina, flecainida, anticoagulantes orales, diltiazem Aumentan las concentraciones plasméticas de estos farmacos
Betabloqueantes, diltiazem, verapamilo Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca
Farmacos que prolongan el QT Riesgo aumentado de torsade de pointes

Dronedarona Antiarritmicos grupos | y Il o farmaco que prolongan el QT Riesgo aumentado de torsade de pointes
Betabloqueantes, diltiazem, verapamilo Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca
Digoxina, simvastatina Aumentan sus niveles plasmaticos
Inhibidores del CYP3A4 Aumenta la concentracion de la dronedarona
Inductores del CYP3A4 Disminuye la concentracién de dronedarona
Sustratos del CYP3A4 Aumenta la concentracion de estos farmacos
Anticoagulantes orales Se debe monitorizar el tiempo de protrombina

Flecainida Amiodarona Aumenta la concentracion de flecainida
Digoxina Riesgo aumentado de bradicardia y bloqueo AV
Antiarritmicos grupo la Riesgo aumentado de insuficiencia cardiaca y bloqueos cardiacos
Betabloqueantes, diltiazem, verapamilo Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca
Inhibidores del CYP2D6 (fluoxetina) Aumentan la concentracion de flecainida

Propafenona Digoxina Riesgo aumentado de bradicardia y bloqueo AV

Antiarritmicos grupo la

Riesgo aumentado de insuficiencia cardiaca y bloqueos cardiacos

Betabloqueantes, diltiazem, verapamilo

Riesgo aumentado de bradicardia, bloqueo AV e insuficiencia cardiaca

Sotalol Farmacos que prolongan el QT

Riesgo aumentado de torsade de pointes

Tiazidas y diuréticos del asa

Riesgo aumentado de torsade de pointes

Realizado a partir de las referencias 6, 7,31y 38.
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Grupo IV: antagonistas del calcio no dihidropiridini-
cos. Bloquean la entrada del calcio a través de los canales
tipo L de la membrana de las células cardiacas bloquean-
do esta corriente. Tanto verapamilo como diltiazem acttian
sobre el nodo sinoauricular y AV deprimiendo la frecuen-
cia. Disminuyen la contractilidad miocardica, producen
vasodilatacion arteriolar y disminucién de la presion arte-
rial. El verapamilo actda también disminuyendo la conduc-
cién a través del nodo AV.#28 Se utilizan en la prevencion
y tratamiento de las TPSV'® y para controlar la frecuencia
ventricular en pacientes con TA, flutter o FA.>™°

Otros farmacos antiarritmicos comercializados no inclui-
dos en la clasificaciéon de Vaugham-Williams son el magne-
sio, la adenosina o el vernakalant, de uso hospitalario, y la
digoxina, la ivabradina y la ranolazina.??®

La digoxina es un inhibidor selectivo de la ATPasa de so-
dio-potasio. Tiene un efecto vagoténico y disminuye la
conduccién a través del nodo AV, por lo que se utiliza para
el control de la frecuencia ventricular media en reposo en
los pacientes con FA. No tiene ningun efecto sobre la fre-
cuencia ventricular media durante el ejercicio fisico.?”%

La ivabradina se considera de utilidad en la taquicardia si-
nusal inapropiada.?:3032

Recientemente, se ha postulado su posible utilidad en el
control de la frecuencia ventricular en la FA.33

La ranolazina es un inhibidor del componente tardio de la
corriente de sodio. Podria ser de utilidad en el tratamiento
de las arritmias ventriculares en pacientes con cardiopatia,
pero el potencial antiarritmico todavia no se ha estudiado
suficientemente. 2834

Manejo de las arritmias en el am-
bito de atencion primaria

El papel de los equipos clinicos de atencién primaria en el
seguimiento de los pacientes con arritmias depende del
diagnostico y el tratamiento establecidos. En cada visita
rutinaria es necesario conocer los cambios relevantes en la
sintomatologia y el tratamiento.

Los pacientes con dispositivos implantados, como marca-
pasos o DAI, o aquellos a quienes se ha practicado tera-
pia de resincronizacién cardiaca requieren el seguimiento
periddico del cardidlogo y/o electrofisidlogo. Igualmente,
los pacientes en tratamiento antiarritmico generalmente
reciben atencién por parte del médico especialista.®

Los pacientes consultan inicialmente al médico de aten-
cién primaria por sintomatologia que puede asociarse a
una arritmia: desde palpitaciones, mareo o, incluso, sinco-
pe. También requieren una evaluaciéon adecuada aquellos
pacientes con alteraciones en el ECG o pacientes asinto-
maticos que en una exploracion rutinaria presenten el pul-
so irregular. Recientemente, el Departament de Salut ha
impulsado el proyecto “Témate el pulso”con el objetivo de
detectar precozmente la FA para prevenir el ictus.?

La evaluacion inicial de estos pacientes por parte de los
médicos de atencidn primaria consiste en realizar laanam-
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nesis para conocer los sintomas y su temporalidad, realizar
una historia completa con los antecedentes patoldgicos,
un examen fisico y un ECG de 12 derivaciones durante la
arritmia y sin ella, si es posible. El ECG durante la arritmia
determina generalmente si la sintomatologia esta relacio-
nada con una arritmiay el tipo. En ocasiones, ante la sospe-
cha de una arritmia se requiere de un sistema de monitori-
zacion prolongado del ECG como un Holter ambulatorio.®

Cuando la arritmia se ha identificado o segun la sintomato-
logia asociada, es necesario considerar su riesgo a corto y
largo plazo, si se requiere una intervencion inmediata como
la cardioversién, o bien una derivacion al médico especialis-
ta. lgualmente es conveniente valorar el inicio del tratamien-
to antiarritmico o la anticoagulacién. Los pacientes con una
arritmia asintomatica raramente necesitan una intervencién
urgente, aunque se ha de valorar el riesgo a largo plazo y,
por ello, considerar una derivacién al cardiélogo.®

Se recomienda la derivacion a un servicio de urgencias en
los casos siguientes: sincope o presincope en pacientes
con bloqueo AV o bradicardia, taquicardia ventricular mal
tolerada o con hipotensién, sospecha de una arritmia de
riesgo vital, pacientes con antecedentes de enfermedad
coronaria arterial, miocardiopatia, insuficiencia cardiaca'y
sincope o presincope y/o arritmia ventricular documenta-
da, taquicardia supraventricular sostenida, FA o flutter con
aceleracion o ralentizacién del ritmo, dolor en el pecho,
disnea o insuficiencia cardiaca.®

Algunas arritmias como las extrasistoles o la FA son frecuen-
tes en la poblacién y el seguimiento se realiza por parte del
médico de atencion primaria. Conviene derivar al cardidlo-
go a los pacientes con una arritmia cuando hay dudas sobre
el diagnéstico o el manejo, los candidatos a marcapasos,
DAl o procedimiento de ablacién por catéter y los pacientes
que deben iniciar tratamiento antiarritmico, especialmente
con farmacos con riesgo de efecto proarritmico.®

En cuanto al seguimiento farmacoterapéutico, la efecti-
vidad de los medicamentos antiarritmicos es frecuente-
mente parcial o temporal, con importantes variaciones
interindividuales tanto en la respuesta clinica como en la
aparicion de efectos adversos. Como consecuencia, el se-
guimiento clinico de la patologia debe incluir una adecua-
da monitorizacion farmacoterapéutica, considerar la posi-
ble falta de efectividad, las interacciones potenciales con
el resto de la medicacién y el sequimiento de los posibles
efectos adversos.

Si el tratamiento farmacoldgico no controla la arritmia pue-
de modificarse la dosis o la pauta posoldgica, proponer una
alternativa terapéutica o bien asociarse a otro antiarritmico
de diferentes propiedades. Ademads, estos pacientes habi-
tualmente reciben tratamiento farmacolégico multiple con
la aparicién de posibles interacciones que conviene cono-
cer, revisar adecuadamente mediante programas de apoyo
a la prescripcion® o bases de datos con informacién basada
en la evidencia,*”*° monitorizar los posibles efectos y ajus-
tar el tratamiento si es necesario (tabla 4).

Asimismo, los farmacos antiarritmicos presentan un ele-
vado numero de efectos adversos tanto a nivel cardiaco
como extracardiaco. En general, estos farmacos modifican
las propiedades electrofisioldgicas cardiacas y, por tanto,
pueden tener un efecto proarritmico en forma de arritmias
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lentas o rapidas con consecuencias que pueden ser fata-
les. Muchos de estos medicamentos también disminuyen
la contractilidad cardiaca y pueden favorecer el desarrollo
de insuficiencia cardiaca o causar hipotensién que podria

Conclusiones

empeorar la enfermedad cardiaca de base o la calidad de
vida del paciente. Finalmente, no debemos olvidar la toxi-
cidad sistémica, de aparicién inmediata al inicio del trata-
miento como a largo plazo® (tablas 2 y 3).

Las arritmias constituyen una patologia compleja y variada en la que actualmente los fdrmacos antiarritmicos
tienen un papel a veces coadyuvante pero necesario. Debido a la complejidad de este grupo de enfermedades
a menudo es necesario contar con el cardidlogo especialista para el diagndstico preciso y el manejo inicial, asi
como orientar al enfermo en caso de que se pueda beneficiar de otras opciones terapéuticas mds alld de las far-
macoldgicas. Estos enfermos deben continuar su seguimiento desde la atencion primaria y, por ello, los médicos
de este dmbito deben estar familiarizados con el abordaje de los diferentes tipos de arritmias y la deteccién de
complicaciones relacionadas con la farmacoterapia y las interacciones potenciales relevantes con la medica-
cién habitual del paciente. Un alto nivel de sospecha permitird su deteccién precoz redundando en la sequridad
de los enfermos, una mejor respuesta a los tratamientos y el manejo mds adecuado de la enfermedad.
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