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ABORDATGE DELS PACIENTS AMB TERÀPIA 
ANTIARRÍTMICA

Resum
Les arrítmies cardíaques consisteixen en una alteració del ritme cardíac normal. Es classifiquen en bradiar-
rítmies i taquiarrítmies. La fibril·lació auricular és l’arrítmia més freqüent en el nostre entorn.

L’objectiu de la teràpia és millorar els símptomes i prevenir els problemes relacionats, sobretot els  potenci-
alment greus o de risc vital, com la mort sobtada deguda a arrítmies ventriculars o els tromboembolismes. 

Actualment, la teràpia antiarrítmica, a més dels fàrmacs antiarrítmics, inclou l’ablació per catèter i la im-
plantació de marcapassos o desfibril·ladors. Els medicaments antiarrítmics són un grup heterogeni de 
fàrmacs que actuen majoritàriament a nivell dels canals iònics de les cèl·lules cardíaques. Els antiarrítmics 
més prescrits són l’amiodarona, la flecaïnida, els beta-blocadors, el verapamil i la digoxina. El maneig 
terapèutic de les arrítmies cardíaques és complex i necessita d’un coneixement ampli de la patologia i les 
opcions terapèutiques. Els fàrmacs antiarrítmics requereixen el seguiment farmacoterapèutic de l’efectivi-
tat i dels possibles efectes adversos i interaccions amb la medicació dels pacients.

Paraules clau: Arrítmies cardíaques, fàrmacs antiarrítmics, fibril·lació auricular, farmacoteràpia.
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Introducció 
Les arrítmies cardíaques es produeixen com a conseqüència 
d’una alteració en la generació de l’impuls elèctric, la seva con-
ducció o ambdues alhora, i generen un ritme cardíac accelerat 
o alentit, regular o bé irregular. Aquesta activitat elèctrica anò-
mala pot originar-se a la regió auricular o als ventricles. Les ar-
rítmies poden cursar de manera asimptomàtica, produir clínica 
com mareig, palpitacions, insuficiència cardíaca o, fins i tot, ser 
de risc vital.1

Es calcula que un 10% de la població de més de 60 anys té algun 
tipus d’arrítmia. S’estima que a Catalunya prop de 40.000 perso-
nes estan afectades.2

La fibril·lació auricular (FA) és la taquiarrítmia sostinguda més 
freqüent. Degut a les seves conseqüències potencialment 
greus, com la insuficiència cardíaca congestiva, l’ictus i el de-
teriorament cognitiu, l’FA té importants implicacions sanitàri-
es. Afecta el 4% de les persones d’edat superior als 40 anys3 i 
fins al 10-15% dels majors de 80 anys.4 A més de l’edat, altres 
factors de risc són la hipertensió, insuficiència cardíaca, malal-
tia coronària arterial, valvulopaties, obesitat, diabetis o malaltia 
renal crònica.5 Es diagnostica per l’electrocardiograma (ECG) i es 
tracta farmacològicament per controlar el ritme i/o freqüència, 
a més d’anticoagulació per prevenir els tromboembolismes. 
L’ablació es una opció terapèutica en casos seleccionats.5
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Classificació, caraterístiques i 
maneig general de les arrítmies 
Les arrítmies cardíaques es classifiquen en taquiarrítmies i bra-
diarrítmies segons generin un ritme cardíac ràpid (> 100 bpm) 
o lent (< 60 bpm)6,7 (taula 1).

BRADIARRÍTMIES
Les bradiarrítmies es caracteritzen per un ritme cardíac lent o 
fins i tot absent. Es classifiquen en disfunció del node sinusal 
i bloqueig de la conducció AV. Aquestes arrítmies no tenen en 
general tractament farmacològic, a excepció de la retirada dels 
fàrmacs afavoridors. El tractament es basa en la implantació 
d’un marcapàs definitiu, dispositiu capaç d’estimular les càme-
res cardíaques desencadenant la seva contracció.8

TAQUIARRÍTMIES
Es considera una taquiarrítmia quan el ritme cardíac presenta 
una freqüència superior a 100 bpm. S’inclouen en aquest grup 
també els ritmes auriculars ràpids, encara que la resposta ven-
tricular sigui lenta (fibril·lació auricular i flutter o aleteig auricu-
lar) i les extrasístoles supraventriculars i ventriculars.6,7

La simptomatologia de les taquiarrítmies pot ser molt variada 
i dependrà de la freqüència cardíaca, la durada de l’episodi, la 
patologia associada i, sobretot, la disminució de la funció ven-
tricular. Així, es podran presentar de forma asimptomàtica pal-
pitacions inespecífiques, presíncope, síncope i, fins i tot, mort 
sobtada.6,7   

Les taquiarrítmies es classifiquen en funció de les càmeres car-
díaques on es generen, és a dir, supraventriculars quan s’ori-
ginen a les aurícules o el node AV i ventriculars quan tenen el 
seu origen als ventricles.9,10

Taquiarrítmies supraventriculars
Extrasístoles auriculars

És l’arrítmia més freqüent en el monitoratge electrocardiogràfic. 
Augmenta amb l’edat i la patologia cardiovascular associada. A 
vegades és asimptomàtica i en ocasions es percep com una ir-
regularitat del pols.6,7 

Es caracteritza per un batec “extra” d’origen diferent al sinusal. 
En general, no requereix tractament. En cas de malalts molt 
simptomàtics es poden utilitzar beta-blocadors, antiarrítmics 
del grup IC (flecaïnida o propafenona) i, fins i tot, procedir amb 
una ablació amb catèter.6

Flutter o aleteig auricular 

Es genera per la circulació d’un front d’ona a través d’un circuit 
de reentrada de l’activitat elèctrica a les aurícules.10

Per al seu tractament, els fàrmacs antiarrítmics presenten es-
cassa efectivitat.11 El tractament d’elecció és l’ablació amb ca-
tèter.12,13

Si el malalt es troba en situació hemodinàmica inestable la 
cardioversió és el tractament agut d’elecció.14 Quan no es pot 
tractar l’arrítmia, s’ha de controlar la freqüència ventricular mit-
jançant fàrmacs que alenteixen la conducció pel node AV, com 
els beta-blocadors, els antagonistes del calci o la digoxina.15 

Taquicàrdia auricular focal

La taquicàrdia auricular (TA) focal s’origina en un focus puntual 
que determina la morfologia de l’ona p a l’ECG.16

El tractament és similar al del flutter, per bé que la resposta als 
antiarrítmics és millor.17

Fibril·lació auricular

L’FA és l’arrítmia sostinguda més freqüent en la població. L’FA 
pot ser primària, és a dir, sense causa desencadenant, tot i que 
existeixen factors de risc que afavoreixen la seva aparició, o se-
cundària a cirurgia cardíaca o hipertiroïdisme, entre d’altres.5 
L’ECG de l’FA es caracteritza per un ritme auricular caòtic i una 
resposta ventricular irregular, amb una freqüència que depèn 
directament de les propietats del node AV. La fisiopatologia de 
l’FA és complexa i no totalment coneguda. Durant l’FA l’activa-
ció elèctrica de les aurícules és aparentment desorganitzada 
amb múltiples fronts d’activació simultanis.18

Es classifica en FA paroxística quan els episodis són autolimitats 
i de durada inferior als 7 dies; FA persistent si els episodis perdu-
ren més de 7 dies; FA persistent de llarga durada si els episodis 
es perllonguen més enllà d’1 any, i FA permanent quan no es 
considera susceptible de reversió a ritme sinusal.5 

La importància clínica de l’FA la determinen tres característi-
ques: 1) la pèrdua de la contracció auricular que disminueix la 

Taula 1. Classificació de les arrítmies cardíaques

Bradiarrítmies
Disfunció del node sinusal

Bloqueig auriculoventricular

Taquiarrítmies

Supraventriculars

Extrasistòlia auricular

Taquicàrdia sinusal

Taquicàrdia auricular focal

Flutter o aleteig auricular

Fibril·lació auricular

Taquicàrdia paroxística supraventricular

Ventriculars

Extrasistòlia ventricular

Taquicàrdia ventricular monomorfa

Taquicàrdia ventricular polimorfa
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capacitat d’esforç i afavoreix l’aparició d’insuficiència cardíaca; 
2) la resposta ventricular sense adaptació fisiològica ràpida o 
lenta;19,20 3) els fenòmens tromboembòlics amb una freqüència 
de fins al 15% anual segons els factors de risc associats i que pot 
arribar a ser.21 

El tractament de l’FA ha de considerar si està dirigit a una si-
tuació aguda o es tracta d’un tractament crònic.5 Així mateix, 
el tractament sempre ha de tenir en compte tres vessants: el 
control de la freqüència cardíaca, el tractament del ritme i la 
prevenció dels tromboembolismes amb anticoagulació.

En la situació d’FA aguda o de debut, la reversió del ritme úni-
cament es pot realitzar si el pacient està prèviament anticoa-
gulat o l’arrítmia té menys de 48 hores. Els fàrmacs indicats per 
a aquesta finalitat són l’amiodarona, els fàrmacs del grup IC 
(flecaïnida o propafenona) o el vernakalant, amb una efectivitat 
variable. Per al control de la freqüència cardíaca s’utilitzen fàr-
macs que actuen sobre el node AV com els beta-blocadors, els 
antagonistes del calci o la digoxina5 (taula 2).

El tractament crònic de l’FA és complex. La majoria d’estudis 
disponibles no han mostrat diferències entre mantenir el rit-
me sinusal o en FA amb la freqüència cardíaca controlada.22 No 
obstant això, apart del benefici simptomàtic, en general hi ha 
la tendència a procurar mantenir el ritme sinusal. Des del punt 
de vista farmacològic, els fàrmacs més adequats per mantenir 
el ritme sinusal són els antiarrítmics del grup IC que estan con-
traindicats en cas de cardiopatia isquèmica, l’amiodarona i el 
sotalol5 (taula 3). En cas de pacients simptomàtics en què els 
fàrmacs han fracassat, estan indicats els procediments invasius 
d’ablació de venes pulmonars amb taxes d’èxit que arriben fins 
al 70% en malalts seleccionats (FA paroxística sense cardiopatia 
associada).23

El tractament crònic amb anticoagulants per a la prevenció 
de fenòmens tromboembòlics ve determinat per la presència 
de factors de risc. Aquesta indicació es basa en la puntuació 

CHA
2
DS

2
-VASc recollida en les guies vigents.5 El tractament an-

tiagregant en els malalts de baix risc o els malalts que no accep-
ten el tractament anticoagulant està contraindicat per l’absèn-
cia de benefici i el risc de sagnat que comporta.5,24

TAQUICÀRDIA PAROXÍSTICA SUPRAVEN-
TRICULAR (TPSV)
Són taquicàrdies regulars amb QRS estret, d’inici i final brusc, 
que es manifesten clínicament com a crisis de palpitacions re-
gulars, de freqüència variable i recidivants. Es produeixen per 
una macroreentrada a nivell del node AV en cas de taquicàrdia 
intranodal, tant entre les aurícules i els ventricles a través d’una 
via accessòria, com en el cas de la síndrome de Wolff-Parkinson-
White.6,7,10

El tractament immediat de les TPSV consisteix a alterar la con-
ducció pel node AV, ja sigui mitjançant maniobres vagals o bé, si 
no són eficaces, amb adenosina (efecte immediat i momentani), 
beta-blocadors o antagonistes del calci.10 El tractament defini-
tiu és l’ablació de la via lenta nodal o de la via accessòria, que 
pot estar indicada, fins i tot, en malalts asimptomàtics.10,25

TAQUICÀRDIES VENTRICULARS
Les taquicàrdies ventriculars (TV) són ritmes amb una freqüèn-
cia superior a 120 bpm d’origen ventricular. Els complexos QRS 
durant la taquicàrdia poden ser tots iguals denominant-se ta-
quicàrdia ventricular monomorfa o bé variar d’un batec a l’altre, 
en la taquicàrdia ventricular polimorfa com en la taquicàrdia 
ventricular helicoidal o torsade de pointes o d’altres canalopati-
es com la Síndrome de Brugada.6,7 Són causa freqüent de mort 
sobtada.6,7

El tractament agut de tota arrítmia que produeix inestabilitat 
hemodinàmica és la cardioversió elèctrica. Els malalts amb his-

Taula 2. Farmacoteràpia per al control crònic de la freqüència cardíaca en pacients amb fibril·lació auricular 

Fàrmac Posologia Efectes adversos Precaucions i contraindicacions

Beta-blocadors

Bisoprolol 1,25-20 mg una o dues vegades al dia Letargia, cefalea, edemes perifè-
rics, símptomes respiratoris de vies 
altes, molèsties gastrointestinals i 
mareig. Bradicàrdia, bloqueig auri-
culoventricular i hipotensió. 

El broncoespasme és rar. Contraindicats en fallida car-
díaca aguda i en antecedents de broncoespasme greu.Carvedilol 3,125-50 mg dues vegades al dia

Metoprolol 100-200 mg al dia

Antagonistes del calci

Verapamil 40-120 mg 3 vegades al dia (120-480 al dia 
d’alliberació modificada)

Mareig, astènia, letargia, cefalea, 
acalorament, molèsties gastroin-
testinals i edemes. Bradicàrdia, 
bloqueig auriculoventricular i hi-
potensió.

Utilitzar amb precaució en combinació amb beta-blo-
cadors. Ajustar la dosi en insuficiència hepàtica i in-
suficiència renal. Contraindicats en fallida cardíaca o 
fracció d’ejecció < 40%.

Diltiazem 60 mg 3 vegades al dia fins a 360 mg dosi 
total (120-360 al dia alliberació modificada)

Glucòsids cardiotònics

Digoxina 0,25 al dia, variable Molèsties gastrointestinals, ma-
reig, visió borrosa, cefalea i erupció 
cutània. En situació de toxicitat és 
proarrítmic i pot agreujar la fallida 
cardíaca. 

Nivells plasmàtics alts s’associen al risc incrementat de 
mortalitat. Ajustar per a la funció renal. Monitorar els 
nivells plasmàtics. Contraindicat en pacients amb vies 
accessòries, taquicàrdia ventricular i miocardiopatia 
hipertròfica amb obstrucció del tracte de sortida.

Realitzat a partir de les referències 5, 6 i 7.
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tòria o risc de TV requereixen la implantació d’un desfibril·lador 
automàtic implantable (DAI) per al tractament de la TV i la pre-
venció de la mort sobtada. Molts d’aquest malalts requereixen, 
a més a més, tractament antiarrítmic crònic per prevenir l’apa-
rició d’arrítmies i disminuir les intervencions del DAI. El tracta-
ment més utilitzat amb aquesta indicació és l’amiodarona amb 
beta-blocadors o sense.9

Tractament farmacològic de les 
arrítmies
Els fàrmacs antiarrítmics formen un grup heterogeni de subs-
tàncies que es caracteritzen per tractar o  prevenir les alteraci-
ons del ritme cardíac. Actualment, a més dels fàrmacs antiar-
rítmics, l’ablació per catèter i la implantació de marcapassos i 
desfibril·ladors constitueixen la base de la terapèutica antiarrít-
mica.6,7

Els fàrmacs antiarrítmics actuen en general a nivell dels canals 
iònics presents en les cèl·lules cardíaques. La interacció dels 
fàrmacs antiarrítmics amb el teixit cardíac i els canvis electro-
fisiològics que en deriven són complexos, degut a la similitud 
estructural dels canals iònics diana, els canvis d’expressió dels 
canals durant el curs de la malaltia i l’acció dels medicaments 
sobre altres dianes terapèutiques.26

Fàrmacs antiarrítmics
La classificació dels fàrmacs antiarrítmics de Vaughan-Williams, 
proposada l’any 1970, és la més acceptada per la seva simpli-
citat i ordena els antiarrítmics en quatre grups segons el seu 
mecanisme d’acció.7

Grup I: Blocadors dels canals de sodi dependents de voltatge. 
Disminueixen la velocitat de conducció i l’excitabilitat. Segons 
el comportament a nivell d’aquests canals, els fàrmacs del grup 
es subdivideixen en:

Ia: 	procaïnamida i quinidina. Produeixen un bloqueig del cor-
rent de sodi en unir-se al canal de sodi en estat actiu.27,28 La 
procaïnamida s’utilitza via endovenosa en el medi hospita-
lari per tractar la taquicàrdia ventricular monomorfa sostin-
guda correctament tolerada hemodinàmicament.6,7

Ib:	 lidocaïna. Pràcticament no s’utilitza. 

	 Ic: propafenona i flecaïnida. Presenten una elevada afinitat 
pels canals de sodi en estat actiu (flecaïnida) i en estat inac-
tiu (propafenona), disminueixen la velocitat de conducció i 
són arritmogènics. La propafenona presenta, a més a més, 
cert efecte beta-blocador.27,28 S’utilitzen fonamentalment 
en el tractament de l’FA com a prevenció i tractament de 
les crisis.5 Tant la propafenona com la flecaïnida estan con-
traindicades en pacients amb cardiopatia estructural degut 

Taula 3. Farmacoteràpia per al manteniment del ritme sinusal en pacients amb fibril·lació auricular 

Fàrmac Posologia Efectes adversos Precaucions i contraindicacions

Amiodarona 200 mg al dia Pneumonitis i fibrosi pulmonar, 
hipotiroïdisme o hipertiroïdis-
me, neuropatia, tremolor, di-
pòsits corneals, fotosensibilitat, 
decoloració cutània, anorèxia, 
estrenyiment, hepatotoxicitat, 
bradicàrdia sinusal, perllonga-
ció del QT, torsade de pointes.

Precaució en l’ús concomitant de fàrmacs que perllonguen el QT i en pacients amb 
malaltia del node sinusal, node AV o sistema de conducció.
Reduir les dosis d’antagonistes de la vitamina K i digoxina. Risc incrementat de 
miopatia amb estatines.
Precaució en pacients amb malaltia hepàtica preexistent.
Interrompre el tractament si perllongació del QT > 500 mseg. Monitoratge de 
l’ECG a l’inici del tractament: basal, 1 setmana i 4 setmanes després de l’inici.

Dronedarona 400 mg dues vegades al dia Nàusees, vòmits, diarrea, ele-
vació dels nivells de creatinina, 
bradicàrdia, empitjorament de 
la insuficiència cardíaca, hepa-
totoxicitat, fibrosi pulmonar, 
torsade de pointes.

Contraindicat en NYHA classe III o IV o fallida cardíaca inestable, durant la teràpia 
concomitant amb fàrmacs que perllonguen el QT, o inhibidors potents del CYP3A4 
i amb aclariment de creatinina < 30 ml/min.
Reduir les dosis de digoxina, beta-blocadors i algunes estatines.
Precaució en pacients amb malaltia hepàtica preexistent.
Interrompre el tractament si perllongació del QT > 500 mseg. Monitoratge de 
l’ECG a l’inici del tractament: basal, 1 setmana i 4 setmanes després de l’inici.

Flecaïnida 100 mg dues vegades al dia Taquicàrdia/fibril·lació ventri-
cular en pacients amb cardio-
patia isquèmica, flutter auricu-
lar, mareig, dispnea, cefalea, 
visió borrosa, nàusees, tremo-
lor, fatiga.

Contraindicat si l’aclariment de creatinina < 50 ml/min, malaltia hepàtica, cardio-
patia isquèmica o funció ventricular deprimida. 
Precaució en pacients amb malaltia del node sinusal, node AV o sistema de con-
ducció.
Els inhibidors del CYP2D6 augmenten la seva concertació plasmàtica. 
Interrompre el tractament si augment de la durada dels QRS > 25% del basal. Mo-
nitoratge de l’ECG a l’inici del tractament: basal, dia 1, dies 2-3 després de l’inici.

Propafenona 150 mg tres vegades al dia Sabor inusual, mareig, nàusees, 
cefalea, fatiga, estrenyiment, 
diarrea, insuficiència cardíaca, 
visió borrosa, bradicàrdia, pal-
pitacions.

Contraindicat en cardiopatia isquèmica o funció ventricular deprimida. 
Precaució en pacients amb malaltia del node sinusal, node AV o sistema de con-
ducció, disfunció renal o hepàtica i asma.
Augmenten les concentracions de digoxina i warfarina.
Interrompre el tractament si augment de la durada dels QRS > 25% del basal. Mo-
nitoratge de l’ECG a l’inici del tractament: basal, dia 1, dies 2-3 després de l’inici.

Sotalol 80-160 mg dues vegades al dia Mareig, debilitat, fatiga, nàuse-
es, vòmits, diarrea, bradicàrdia, 
torsade de pointes, broncoes-
pasme, empitjorament de la 
insuficiència cardíaca.

Contraindicat en hipertròfia ventricular significativa, fallida ventricular esquerra, 
asma, allargament del QT preexistent, hipopotassèmia  i aclariment de creatinina 
< 50 ml/min. En insuficiència renal moderada requereix l’ajustat de dosi.
Interrompre el tractament si perllongació del QT > 500 mseg o > 60 mseg sobre 
el basal. Monitoratge de l’ECG a l’inici del tractament: basal, dia 1, dies 2-3 després 
de l’inici.

Realitzat a partir de les referències 5, 6 i 7.
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a l’efecte proarrítmic i l’increment de la mortalitat en aquest 
grup de pacients.6,7,27-29 És convenient revisar l’ECG després 
de l’inici del tractament per comprovar l’absència d’altera-
cions electrocardiogràfiques secundàries.6,7 Es recomana 
l’administració d’aquests fàrmacs juntament amb medica-
ments blocadors del node AV com els beta-blocadors, els 
antagonistes del calci o la digoxina per evitar proarrítmies.5 
Igualment, la flecaïnida també s’indica en la cardioversió 
farmacològica de l’FA. Com a indicació més recent, s’utilitza 
en les taquicàrdies ventriculars catecolaminèrgiques.9,29

Grup II: blocadors beta-adrenèrgics. Són eficaços en el tracta-
ment de la taquicàrdia sinusal i totes les arrítmies dependents 
del to simpàtic com són l’extrasistòlia supraventricular i ventri-
cular i certs tipus de taquicàrdies ventriculars com les catecola-
minèrgiques.6,7 Pel seu efecte depressor sobre el node AV, són 
útils per controlar la freqüència ventricular en pacients amb ta-
quiarrítmies supraventriculars (TA, TPSV, flutter i FA).5,10 També 
són útils en el tractament de les arrítmies associades a prolapse 
mitral, síndrome QT llarg o miocardiopatia hipertròfica o arrit-
mogènica.9 Redueixen la incidència de mort sobtada cardíaca i 
la mortalitat global en pacients afectats de cardiopatia isquèmi-
ca. Aquest efecte protector també pot extrapolar-se a pacients 
amb altres cardiopaties.27

Grup III: amiodarona, dronedarona i sotalol. S’uneixen als ca-
nals de potassi bloquejant la seva sortida, perllonguen la repo-
larització cel·lular i el període refractari del miocardi.27,28

L’amiodarona és el fàrmac antiarrítmic més eficaç. El seu me-
canisme d’acció no és del tot conegut, se sap que produeix un 
bloqueig del corrent dependent de potassi, també presenta afi-
nitat per l’estat inactiu del canal de sodi inhibint aquest corrent, 
presenta certes propietats antagonistes del calci i efecte sim-
paticolític. Així mateix, la seva farmacocinètica és complexa i es 
requereix un temps perllongat per obtenir nivells estables.27,28 
És l’únic fàrmac antiarrítmic segur en pacients amb cardiopatia 
greu de classe funcional avançada.6,7 S’utilitza fonamentalment 
en el tractament de l’FA5 i en la prevenció i el tractament de les 
arrítmies ventriculars greus.9 La seva utilitat es veu limitada pels 
múltiples efectes adversos, que requereixen d’un monitoratge 
exhaustiu destacant l’afectació tiroide (hipertiroïdisme o hipo-
tiroïdisme), hepatitis tòxica, fotosensibilitat, dipòsits cutanis i 
corneals, pneumonitis i fibrosi pulmonar.27,28

La drodenarona, comercialitzada més recentment, és un anàleg 
de l’amiodarona que en no contenir iode a la seva estructura 
no presenta afectació tiroide.27,28 L’efectivitat en les arrítmies 
supraventriculars és probablement semblant a l’amiodarona, 
però presenta un perfil d’efectes adversos que ha suposat el seu 
desús.

El sotalol combina l’acció dels beta-blocadors amb l’acció blo-
quejant dels canals de potassi.27,28 S’empra en el tractament de 
l’FA i algunes arrítmies ventriculars. Mostra una elevada tendèn-
cia a l’allargament de l’interval QT i, per tant, a l’inici del tracta-

Taula 4. Interaccions medicamentoses dels principals fàrmacs antiarrítmics

Fàrmac Interaccions

Fàrmac amb el qual interacciona Resultat

Beta-blocadors Rifampicina Disminueix la seva biodisponibilitat

Verapamil i diltiazem Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Verapamil, diltiazem Beta-blocadors, digoxina Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Digoxina Augmenten els nivells de digoxina

Digoxina Itraconazole, mirabegró, ritonavir Augmenten els nivells de digoxina

Amiodarona Digoxina, flecaïnida, anticoagulants orals, diltiazem Augmenten les concentracions plasmàtiques d’aquests fàrmacs

Beta-blocadors, diltiazem, verapamil Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Fàrmacs que perllonguen el QT Risc augmentat de torsade de pointes

Dronedarona Antiarrítmics grups I i III o fàrmac que perllonguen el QT Risc augmentat de torsade de pointes

Beta-blocadors, diltiazem, verapamil Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Digoxina, simvastatina Augmenten els seus nivells plasmàtics

Inhibidors del CYP3A4 Augmenta la concentració de la dronedarona

Inductors del CYP3A4 Disminueix la concentració de dronedarona

Substrats de CYP3A4 Augmenta la concentració d’aquests fàrmacs

Anticoagulants orals S’ha de monitorar el temps de protrombina

Flecaïnida Amiodarona Augmenta la concentració de flecaïnida

Digoxina Risc augmentat de bradicàrdia i bloqueig AV

Antiarrítmics grup Ia Risc augmentat d’insuficiència cardíaca i bloqueigs cardíacs

Beta-blocadors, diltiazem, verapamil Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Inhibidors del CYP2D6 (fluoxetina) Augmenten la concentració de flecaïnida

Propafenona Digoxina Risc augmentat de bradicàrdia i bloqueig AV

Antiarrítmics grup Ia Risc augmentat d’insuficiència cardíaca i bloqueigs cardíacs

Beta-blocadors, diltiazem, verapamil Risc augmentat de bradicàrdia, bloqueig AV i insuficiència cardíaca

Sotalol Fàrmacs que perllonguen el QT Risc augmentat de torsade de pointes

Tiazides i diürètics de la nansa Risc augmentat de torsade de pointes

Realitzat a partir de les referències 6, 7, 37 i 38.
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ment convé realitzar un monitoratge estret de l’ECG. En general, 
la tolerància és inadequada degut al fet que produeix astènia.

Grup IV: antagonistes del calci no dihidropiridínics. Bloquegen 
l’entrada del calci a través dels canals tipus L de la membrana de 
les cèl·lules cardíaques bloquejant aquest corrent. Tant verapa-
mil com diltiazem actuen sobre el node sinoauricular i AV depri-
mint la freqüència. Disminueixen la contractilitat miocardíaca, 
produeixen vasodilatació arteriolar i disminució de la pressió 
arterial. El verapamil actua també disminuint la conducció a tra-
vés del node AV.27,28 S’utilitzen en la prevenció i tractament de 
les TPSV10 i per controlar la freqüència ventricular en pacients 
amb TA, flutter o FA.5,10 

Altres fàrmacs antiarrítmics comercialitzats no inclosos en la 
classificació de Vaugham-Williams són el magnesi, l’adenosina 
o el vernakalant, d’ús hospitalari, i la digoxina, la ivabradina i la 
ranolazina.27,28

La digoxina és un inhibidor selectiu de l’ATPasa de sodi-potassi. 
Té un efecte vagotònic i disminueix la conducció a través del 
node AV, per la qual cosa s’utilitza per al control de la freqüència 
ventricular mitjana en repòs en els pacients amb FA. No té cap 
efecte sobre la freqüència ventricular mitjana durant l’exercici 
físic.27,28

La ivabradina es considera d’utilitat en la taquicàrdia sinusal 
inapropiada.27,30-32 Recentment, s’ha postulat la seva possible 
utilitat en el control de la freqüència ventricular en l’FA.33 

La ranolazina és un inhibidor del component tardà del corrent 
de sodi. Podria ser d’utilitat en el tractament de les arrítmies 
ventriculars en pacients amb cardiopatia, però el potencial anti-
arrítmic encara no s’ha estudiat suficientment.28,34

Maneig de les arrítmies a l’àmbit 
d’atenció primària
El paper dels equips clínics d’atenció primària en el seguiment 
dels pacients amb arrítmies depèn del diagnòstic i el tracta-
ment establerts. En cada visita rutinària és necessari conèixer 
els canvis rellevants en la simptomatologia i el tractament.

Els pacients amb dispositius implantats, com marcapassos o 
DAI, o aquells a qui s’ha practicat teràpia de resincronització car-
díaca requereixen el seguiment periòdic del cardiòleg i/o elec-
trofisiòleg. Igualment, els pacients en tractament antiarrítmic 
generalment reben atenció per part del metge especialista.35

Els pacients consulten inicialment al metge d’atenció primària 
per simptomatologia que pot associar-se a una arrítmia: des de 
palpitacions a mareig o, fins i tot, síncope. També requereixen 
una avaluació adequada aquells pacients amb alteracions a 
l’ECG o pacients asimptomàtics que en una exploració rutinà-
ria presentin el pols irregular. Recentment, el Departament de 
Salut ha impulsat el projecte “Pren-te el pols” amb l’objectiu de 
detectar precoçment l’FA per prevenir l’ictus.2

L’avaluació inicial d’aquests pacients per part dels metges 
d’atenció primària consisteix a realitzar l’anamnesi per conèi-
xer els símptomes i la seva temporalitat, realitzar una història 
completa amb els antecedents patològics, un examen físic i un 
ECG de 12 derivacions durant l’arrítmia i sense ella, si és pos-

sible. L’ECG durant l’arrítmia en determina generalment si la 
simptomatologia està relacionada amb una arrítmia i el tipus. 
En ocasions, davant la sospita d’una arrítmia es requereix d’un 
sistema de monitoratge perllongat de l’ECG com és un Holter 
ambulatori.35

Quan l’arrítmia s’ha identificat o segons la simptomatologia as-
sociada és necessari considerar el seu risc a curt i llarg termini, si 
es requereix una intervenció immediata com la cardioversió, o 
bé una derivació al metge especialista. Igualment és convenient 
valorar l’inici del tractament antiarrítmic o l’anticoagulació. Els 
pacients amb una arrítmia asimptomàtica rarament necessiten 
una intervenció urgent, tot i que s’ha de valorar el risc a llarg 
termini i, és per això, que es pugui considerar una derivació al 
cardiòleg.35

Es recomana la derivació a un servei d’urgències en els casos 
següents: síncope o presíncope en pacients amb bloqueig AV 
o bradicàrdia, taquicàrdia ventricular mal tolerada o amb hipo-
tensió, sospita d’una arrítmia de risc vital, pacients amb ante-
cedents de malaltia coronària arterial, miocardiopatia, insufi-
ciència cardíaca i síncope o presíncope i/o arrítmia ventricular 
documentada, taquicàrdia supraventricular sostinguda, FA o 
flutter amb acceleració o alentiment del ritme, dolor al pit, dis-
pnea o insuficiència cardíaca.35

Algunes arrítmies com les extrasístoles o l’FA són freqüents en 
la població i el seguiment es realitza per part del metge d’aten-
ció primària. Convé derivar al cardiòleg els pacients amb una 
arrítmia quan hi ha dubtes sobre el diagnòstic o el maneig, els 
candidats a marcapàs, DAI o procediment d’ablació per catèter i 
els pacients que han d’iniciar tractament antiarrítmic, especial-
ment amb fàrmacs amb risc d’efecte proarrítmic.35

Quant al seguiment farmacoterapèutic, l’efectivitat dels medi-
caments antiarrítmics és freqüentment parcial o temporal, amb 
importants variacions interindividuals tant en la resposta clínica 
com en l’aparició d’efectes adversos. Com a conseqüència, el se-
guiment clínic de la patologia ha d’incloure un adequat moni-
toratge farmacoterapèutic, considerar la possible manca d’efec-
tivitat, les interaccions potencials amb la resta de la medicació i 
el seguiment dels possibles efectes adversos.

Si el tractament farmacològic no controla l’arrítmia pot modifi-
car-se la dosi o la pauta posològica, proposar una alternativa te-
rapèutica o bé associar a un altre antiarrítmic de diferents propi-
etats. A més, aquests pacients habitualment reben tractament 
farmacològic múltiple amb l’aparició de possibles interaccions 
que convé conèixer, revisar adequadament mitjançant progra-
mes de suport a la prescripció36 o bases de dades amb informa-
ció basada en l’evidència,37-39 monitorar els possibles efectes i 
ajustar el tractament si és necessari (taula 4).

Així mateix, els fàrmacs antiarrítmics presenten un elevat nom-
bre d’efectes adversos tant a nivell cardíac com extracardíac. En 
general, aquest fàrmacs modifiquen les propietats electrofisio-
lògiques cardíaques i, per tant, poden tenir un efecte proarrít-
mic en forma d’arrítmies lentes o ràpides amb conseqüències 
que poden ser fatals. Molts d’aquests medicaments també dis-
minueixen la contractilitat cardíaca i poden afavorir el desen-
volupament d’insuficiència cardíaca o causar hipotensió que 
podria empitjorar la malaltia cardíaca de base o la qualitat de 
vida del pacient. Finalment, no hem d’oblidar la toxicitat sistè-
mica, d’aparició immediata a l’inici del tractament com a llarg 
termini40 (taules 2 i 3).
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Conclusions
Les arrítmies constitueixen una patologia complexa i variada en què actualment els fàrmacs antiarrítmics 
tenen un paper a vegades coadjuvant però necessari. Degut a la complexitat d’aquest grup de malalties 
sovint és necessari comptar amb el cardiòleg especialista per al diagnòstic precís i el maneig inicial, així 
com orientar el malalt en cas que es pugui beneficiar d’altres opcions terapèutiques més enllà de les far-
macològiques. Aquests malalts han de continuar el seu seguiment des de l’atenció primària i, és per això, 
que els metges d’aquest àmbit han d’estar familiaritzats amb l’abordatge dels diferents tipus d’arrítmies 
i la detecció de complicacions relacionades amb la farmacoteràpia, com les interaccions potencials re-
llevants amb la medicació habitual del pacient. Un alt nivell de sospita permetrà la seva detecció precoç 
redundant en la seguretat dels malalts, una millor resposta als tractaments i el maneig més adequat de la 
malaltia.  
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