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Resumen

Las opciones de medicamentos para el tratamiento de las arritmias son variadas, pero a menudo los resultados no son los esperados ni 
por el médico ni por el paciente. Esto se debe, en muchas ocasiones, a que la elección del fármaco antiarrítmico no necesariamente es la 
más apropiada. De aquí que en múltiples casos sea válida la pregunta sobre si realmente funcionan estos medicamentos. La finalidad del 
presente trabajo es proporcionar información útil para seleccionar el agente antiarrítmico más apropiado a una situación determinada.
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Abstract

There are several options of drugs to treat arrhythmias, but frequently results are not the expected by physicians nor by patients. This 
occurs because the choice of anti-arrhythmic drug is not the most adequate. Thus, in multiple cases it is valid to question: do these drugs 
really work? The aim of this paper is to give useful information to do the most proper choice of an anti-arrhythmic drug in a determined 
situation.
Key words: arrhythmia, anti-arrhythmic drugs.
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Por lo regular el uso de fármacos antiarrítmicos 
se restringe a un número de especialistas que 
tienen contacto con enfermos que padecen 
determinados tipos de arritmias. Sin embar-

go, las características demográficas de las poblaciones 
han cambiado y ello lleva a que cada vez más personas 
se encuentren en riesgo de tener algún tipo de arritmia, 
que muchas veces debe tratar el internista, al menos 
de forma inicial, con medicamentos.

Las opciones de fármacos son variadas, pero muchas 
veces los resultados del tratamiento no son los espera-
dos ni por el médico ni por el paciente. Esto se debe, 
en muchas ocasiones, a que la elección del fármaco 
antiarrítmico no necesariamente es la más apropiada. 

De aquí que en múltiples casos sea válida la pregunta 
sobre si realmente funcionan estos medicamentos. La 
finalidad del presente trabajo es proporcionar informa-
ción útil para seleccionar el agente antiarrítmico más 
apropiado a una situación determinada.

Antes de administrar un tratamiento se debe res-
ponder a varias preguntas, entre las que destacan si 
hay o no enfermedad cardiaca estructural, si la arrit-
mia es atrial o ventricular y, no menos importante, ¿es 
necesario tratar la arritmia?

En el decenio de 1990 varios estudios multicéntricos 
(Cardiac Arrhythmia Suppression Trial, CAST I y II)1,2 
mostraron que los antiarrítmicos clase IC aumentan la 
mortalidad de los pacientes en el periodo postinfarto. 
Después los estudios EMIAT (European Myocardial 
Infarct Amiodarone Trial)3 y CAMIAT (Canadian Amio-
darone Myocardial Infarction Trial)4 encontraron que la 
amiodarona no aumenta la mortalidad. Por último, 
los estudios MADIT I y II (Multicenter Automatic De-
fibrillator Implantation Trial)5,6 mostraron que cuando 
se prescriben desfibriladores y amiodarona en con-
junto hay reducción franca de la mortalidad, pero 
ésta depende del desfibrilador automático implantado 
(DAI) y no del medicamento. Esto nos regresa a la pre-
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gunta sobre si realmente tiene utilidad administrar 
antiarrítmicos. La respuesta es que estos fármacos 
tienen utilidad clara en determinadas circunstan-
cias, aunque como cualquier otro tratamiento tienen 
limitaciones que deben complementarse con otras 
herramientas.

También se requiere considerar que las guías de 
tratamiento, aunque están diseñadas para eso, muchas 
veces simplifican las decisiones a tal punto que no se 
consideran otras opciones que pueden proporcionar 
al médico y paciente mejores perfiles de tolerancia y 
control de los síntomas. Aunque en la última edición 
de las guías de reanimación cardiopulmonar se han 
retomado recomendaciones previas, hasta el 2006 
prácticamente todo uso de fármacos se ceñía a la 
prescripción de amiodarona en las urgencias cardio-
vasculares.7,8 En efecto, es tal vez el mejor fármaco 
disponible en este momento, pero no es el único, y es 
conveniente tenerlo en mente cuando la respuesta al 
tratamiento no es la esperada o deseada.

SELECCIÓN DEL FÁRMACO ANTIARRÍTMICO

Una forma sencilla de elegir la mejor opción es la que se 
basa en si el paciente tiene o no cardiopatía estructural. 
Cuando hay enfermedad estructural (cardiomiopatía, 
enfermedad valvular, enfermedades congénitas o 
cardiopatía isquémica) las opciones se reducen, por-
que en los estudios citados se ha comprobado que el 
único fármaco específicamente antiarrítmico que no 
aumenta la mortalidad es la amiodarona. Desde luego 
que estos pacientes pueden beneficiarse con el uso de 
digoxina,9-12 por ejemplo para el control de la frecuen-
cia en fibrilación auricular,13 o de bloqueadores beta, 
que pueden ayudar a controlar la frecuencia cardiaca, 
la presencia de extrasístoles o algunas formas de ta-
quicardias dependientes de catecolaminas.14-17 Aunque 
la digital no mejora la supervivencia (en especial en 
los casos de insuficiencia cardiaca), mejora la calidad 
de vida.11-13 Los bloqueadores beta han demostrado 
mejoría de la supervivencia en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca y tienen utilidad en muchas otras 
circunstancias.

Los pacientes sin enfermedad cardiaca estructural 
tienen muchas más opciones de tratamiento. Tra-
dicionalmente los antiarrítmicos se han clasificado, 

conforme la propuesta de Vaughan-Williams (VW), en 
cuatro grupos (cuadro 1).18 Esta clasificación depende 
del efecto del fármaco sobre determinada corriente 
iónica.

Cuadro 1. Grupos de antiarrítmicos de acuerdo con la clasificación 
de Vaughan-Williams

Clase Efecto Repolarización Ejemplos

IA Bloquea los 
canales de 

Na ++

Prolonga Quinidina, 
procainamida, 
disopiramida

IB Bloquea los 
canales de 

Na +

Acorta Lidocaína, feni-
toína, mexileti-
na, tocainida

IC Bloquea los 
canales de Na 

+++

No cambia Flecainida, 
propafenona, 

moricizina

II Bloquea los 
receptores 

beta

No cambia Bloqueadores 
beta

III Bloquea los 
canales de K

Prolonga ++ Amiodarona, 
sotalol, bretilio 

(¿clase III 
puros?)

IVA Bloqueadores 
de los canales 

de Ca

No cambia Verapamil, 
diltiazem

IVB Bloqueadores 
de los canales 
abridores de K

No cambia Adenosina, 
ATP

V Bloqueadores 
de la bomba 

de Na-K

Prolonga Digoxina, lana-
tósido C

En el decenio de 1990, un grupo europeo de ex-
pertos se reunió para revisar estas clasificaciones de 
antiarrítmicos a la luz de nuevos conocimientos sobre 
la fisiología de los canales y, en especial, sobre la fi-
siología de las arritmias. De ahí surgió el intento de 
aproximación racional al uso de estos fármacos que se 
conoce como el Gambito Siciliano (GC), que ha sido 
revisado en los últimos años.19,20

Hoy se sabe que existe estrecha relación entre la fun-
ción de los canales iónicos y los diferentes mecanismos 
de generación de arritmias, que son esencialmente tres: 
la reentrada, el automatismo anormal y la actividad 
disparada.20,21 Cada uno de ellos puede vincularse con 
el canal o grupo de canales, con corrientes iónicas o 
con ambos, como se ilustra en la figura 1,20 en la que 
se aprecian también las corrientes sobre las que tienen 
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efecto los diferentes grupos de antiarrítmicos.22,23 La 
clasificación de VW se basa en el efecto de los fármacos 
sobre las diferentes corrientes, pero la propuesta del 
GC incorpora los mecanismos de generación de las 
arritmias y considera desde la fisiología de los canales 
hasta la del corazón completo. En la figura 2 (modi-
ficada de la referencia 20) se resumen los principales 
aspectos relacionados con la génesis de las arritmias. 
La importancia de conocer estos mecanismos, que 
pueden ser sustrato, disparadores o formas de sostener 
la arritmia, radica en que ello permite definir cuál es 
la mejor opción farmacológica en cada caso.

paciente tanto los efectos benéficos como los colate-
rales que puede esperar con el medicamento.

En el cuadro 2 se resumen diferentes tipos de 
arritmias con su mecanismo de generación, el pa-
rámetro vulnerable y el fármaco tipo que puede 
ayudar para su control (modificado de la referencia 
19).

El concepto de parámetro vulnerable es muy 
importante porque es el mecanismo sobre el que 
actuará el antiarrítmico para evitar o detener la 
arritmia. Por ejemplo, en las reentradas por circui-
tos auriculoventriculares grandes está el parámetro 
“brecha excitable”, que es la distancia de tejido sus-
ceptible de ser estimulado que queda entre la cola 
y la cabeza del vector eléctrico de la reentrada. El 
tamaño del circuito de reentrada está determinado 
por los periodos de resistencia de los tejidos en 
que está ocurriendo, y ello determina también el 
tamaño de la brecha excitable. Cuando ésta es muy 
pequeña, y se administra un fármaco que la acorta 
más porque prolonga los periodos de resistencia, la 
cabeza del vector choca contra la cola, encuentra un 
tejido no estimulable y, por lo tanto, se detiene la 
arritmia.21,26 También es más difícil activarla porque 
las diferencias entre los periodos de resistencia de 
las zonas de conducción lenta y rápida son muy 
pequeñas y las extrasístoles no encuentran espacios 
en los cuales provocar la reentrada.

Otro ejemplo son las arritmias por automatismo 
aumentado, en las que el parámetro vulnerable 
es hiperpolarización o despolarización en la fase 
cuatro del potencial de acción. Aquí se requiere 
modificar el voltaje negativo de la membrana y con 
ello evitar disparos anticipados porque el voltaje 
del potencial de acción alcanza antes el umbral de 
despolarización.20,21,26

Las arritmias por actividad disparada son las me-
nos frecuentes, pero ocurren en condiciones como 
el síndrome de QT largo congénito o adquirido, que 
es mucho más frecuente. Se deben a que al final de 
la fase tres de la repolarización aparecen cambios 
en la polaridad de la membrana (oscilaciones en el 
voltaje), que al tener ya a la célula en periodo de 
resistencia relativo, la hacen susceptible de nueva 
despolarización cuando alcanzan el potencial de 
umbral.20,21,26 

Figura 1. Corrientes iónicas, mecanismos de generación de arrit-
mias y efectos de los antiarrítmicos.

Al considerar un fármaco es necesario tomar en 
cuenta el mecanismo de generación de la arritmia 
a tratar, e incluir en la “ecuación” factores como la 
existencia de enfermedad cardiaca estructural, los 
medicamentos concomitantes que recibe el paciente 
y las posibles interacciones con los antiarrítmicos, 
y desde luego los efectos colaterales esperados en 
cada caso.20,24,25 Muchas veces se necesita explicar al 

Figura 2. Factores que intervienen en la generación de las arrit-
mias. (Adaptado de Members of the Sicilian Gambit, Circulation 
2001;104:2865-73).
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EJEMPLOS DE FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS 

COMÚNMENTE PRESCRITOS

La amiodarona es uno de los medicamentos más am-
pliamente prescritos en todos los contextos: consulta 
externa, urgencias prehospitalarias y hospitalarias, 
unidades de terapia intensiva y pisos de hospitaliza-
ción. Este uso universal no es gratuito y en general se 
estima que es quizás el mejor antiarrítmico del que 
se dispone actualmente. Se trata de un medicamento 
cuyo efecto principal ocurre en los canales de potasio, 
y por ello se clasifica dentro del grupo III de VW, 
sin embargo también tiene efecto de clase I, bloqueo 
beta (clase II) y bloqueo de receptores de calcio (clase 
IV). Su efecto electrofisiológico consiste en prolongar 
los periodos de resistencia efectivos y la duración 
del potencial de acción, por lo que tiene múltiples 

indicaciones en arritmias por reentrada (fibrilación 
y flúter auricular, Wolf-Parkinson-White [WPW], 
reentradas ventriculares en infarto agudo) y automa-
tismo anormal (taquicardias automáticas auriculares 
y ventriculares por foco automático, aunque no es el 
fármaco de elección). Puede ser útil en algunas arrit-
mias por actividad disparada, pero por ejemplo no lo 
ha sido en síndrome de Brugada.27-33

Quizás el mejor argumento en favor de la amioda-
rona es que es el único fármaco que ha demostrado 
no aumentar la mortalidad en presencia de cardio-
patía estructural. Esto supone una ventaja evidente 
en contextos en los que no se puede hacer valoración 
cuidadosa de la función ventricular y se requiere tratar 
arritmias graves que pueden poner en riesgo la vida.

Sin embargo, también deben considerarse sus 
contraindicaciones y efectos colaterales si se pre-

Cuadro 2. Resumen del Gambito Siciliano

Arritmia Mecanismo Parámetro vulnerable Fármaco tipo

Taquicardia sinusal inapropiada Automatismo normal aumen-
tado

Disminución de la fase 4 Bloqueadores 
Bloqueadores de los canales 
de Na

Taquicardia automática auricular Automatismo anormal Hiperpolarización o despo-
larización en la fase 4

Agonistas M2
Bloqueadores de Na o de Ca

Idioventriculares acelerados Actividad disparada Despolarización de fase 4 Bloqueadores de Ca o Na

Taquicardia helicoidal Actividad disparada PP tem-
pranos

PP tempranos β-agonistas, vagolíticos, blo-
queadores de Ca, Mg, bloquea-
dores β

Arritmias por digital Pospotenciales tardíos Sobrecarga de Ca o PP 
tardíos

Bloqueadores de Ca 
Bloqueadores de Na

TV automáticas PP tardíos Sobrecarga de Ca o PP 
tardíos

Bloqueadores β
Bloqueadores Ca, adenosina

Flúter auricular tipo I Reentrada con brecha larga Conducción y excitabilidad Bloqueadores de Na (excepto 
IB)

WPW Brecha excitable larga Conducción y excitabilidad Bloqueadores de Na (excepto 
IB)

TV monomórfica sostenida Reentrada con brecha excita-
ble larga

Conducción y excitabilidad Bloqueadores de Na 

Flúter atrial tipo II Brecha excitable corta Periodo de resistencia Bloqueadores de los canales 
de K

Fibrilación auricular Brecha excitable corta Periodo de resistencia Bloqueadores de los canales 
de K

WPW Brecha excitable corta Periodo de resistencia Amiodarona, sotalol
TVMS y TVPS Brecha excitable corta Periodo de resistencia Quinidina, procainamida, diso-

piramida

FV Brecha excitable corta Periodo de resistencia Bretilio

TRN Reentrada dependiente de Ca Conducción y excitabilidad Bloqueadores de Ca

TV sensible a verapamil Reentrada dependiente de Ca Conducción y excitabilidad Bloqueadores de Ca

Adaptado de Task force of the working group on arrythmias, European Society of Cardiology. Circulation 1991;84(4):1831-51.
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tende administrar a largo plazo. Aunque la revisión 
profunda de la farmacología de estos agentes se 
sale de los objetivos de este trabajo, se mencionará 
rápidamente. Las principales contraindicaciones son 
disfunción de los nodos sinusal o auriculoventricu-
lar, e hipersensibilidad a la fórmula que contiene 
una molécula de yodo. Sus efectos colaterales más 
frecuentes incluyen elevación de las enzimas 
hepáticas, depósitos corneales, fotosensibilidad, 
neumonitis y fibrosis pulmonar, proarritmia o taqui-
cardia helicoidal al momento de la impregnación y, 
aunque menos frecuente pero igualmente relevante, 
distiroidismo (hipo o hiper). Las interacciones me-
dicamentosas también pueden aumentar sus efectos 
tóxicos.34,35

Disminuciones en las dosis crónicas permiten re-
ducir, aunque no significativamente, la tasa de efectos 
indeseables, pero a menudo deben volverse a aumen-
tar debido a nuevos episodios arrítmicos.34

La propafenona es un bloqueador de la corriente 
de entrada rápida de sodio y se encuentra entre los 
de clase IC porque no modifica la repolarización y 
sí prolonga la despolarización. Puede aumentar los 
intervalos PR y QRS en el electrocardiograma de 
superficie. Este tipo de medicamento se indica en 
algunas taquiarritmias ventriculares y en arritmias 
supraventriculares, como la fibrilación auricular o el 
flúter, y en algunas taquicardias automáticas y reen-
tradas atrioventriculares (síndrome WPW).

Estos medicamentos no tienen utilidad a priori en 
enfermedades estructurales, pues como grupo, los 
de clase I aumentan la mortalidad de estos enfermos 
porque tienen franco efecto depresor miocárdico, 
a diferencia de la amiodarona que no lo tiene tan 
marcado. Hay estudios recientes que incluyen pro-
pafenona en casos selectos con enfermedad cardiaca 
estructural, con o sin dispositivos de resincronización 
ventricular/desfibrilación, y en ellos no hay diferencia 
significativa en la mortalidad; sin embargo, se requiere 
más información al respecto.

De nuevo, las contraindicaciones son disfunción del 
nodo sinusal, bloqueos de conducción atrioventricula-
res e intraventriculares, y asma. Como ya se mencionó, 
uno de sus efectos colaterales es la disminución del 
inotropismo y con ello de la función sistólica, además 
de efectos proarrítmicos (como todos los antiarrítmi-

cos). Los efectos colaterales más frecuentes son de 
índole digestiva y cefaleas.27,36-40

Otro fármaco de clase IC que se prescribe, aun-
que menos a menudo, es la flecainida. También 
tiene efecto de bloqueo sobre los canales de sodio 
y se indica en fibrilación auricular, WPW y algunas 
taquicardias ventriculares que pueden ser mortales. 
Si hay bloqueos de conducción, disfunción sinusal y 
fracciones de expulsión bajas está contraindicado. En 
este último caso además tiene efecto proarrítmico muy 
evidente, de hecho, el CAST II, estudio multicéntrico 
en el que se determinó la peligrosidad de los fárma-
cos antiarrítmicos para pacientes dentro del periodo 
postinfarto de miocardio, se llevó a cabo con flecainida 
y moricizina.

Otra posible complicación de su empleo es la con-
versión de la fibrilación auricular en flúter auricular, 
con conducción 1:1, situación que puede inestabilizar 
a los pacientes. Otros efectos colaterales incluyen al-
teraciones gastrointestinales, visión borrosa, mareos, 
parestesias y temblores.27,41-43

Los bloqueadores beta son fármacos con efecto 
sobre los receptores adrenérgicos de la membrana, 
por lo que afectan a las proteínas Gs y sus efectos 
son más generalizados: prolongan y homogenizan 
los periodos de resistencia, prolongan la despolari-
zación y tienen efecto sobre el automatismo. Por esto 
son útiles en arritmias por reentrada, en algunas por 
focos automáticos y, como modifican los periodos 
de resistencia, pueden prevenir ciertas taquicardias 
ventriculares relacionadas con el síndrome de QT 
largo, por ejemplo.

También se contraindican cuando hay bloqueos 
de conducción o disfunción del nodo sinusal. Tienen 
efectos colaterales que pueden ir desde trastornos 
gastrointestinales hasta hipertrigliceridemia o dis-
función eréctil. Su efecto proarrítmico favorece las 
arritmias lentas. Su perfil es más inocuo que el de otros 
antiarrítmicos y además tiene otros efectos benéficos 
como el control de la tensión arterial, disminución de 
la hipertrofia ventricular y otros bien conocidos.27,44

CONCLUSIONES

Las arritmias no son todas iguales; sin embargo, 
algunas de ellas comparten los mecanismos fisiopa-
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tológicos de su aparición. Es importante distinguir 
entre arritmias supraventriculares y ventriculares, 
por las implicaciones que esto tiene desde el punto 
de vista de la enfermedad subyacente y las opciones 
de tratamiento que hay.

Todas las arritmias deben evaluarse con cuidado 
y tener seguimiento, ya que la mayor parte debe 
recibir alguna forma de tratamiento, y no siempre 
la amiodarona es el medicamento idóneo. Como se 
menciona a lo largo del trabajo, es necesario evaluar 
el tipo de arritmia a tratar desde el punto de vista de 
su mecanismo, para definir el tipo de medicamento 
que debe prescribirse. Esto supone también la discu-
sión con el enfermo sobre lo que puede esperar del 
tratamiento desde el punto de vista de resultados y 
de efectos colaterales, porque hay pacientes en los 
que el medicamento no será suficiente para controlar 
su problema. En muchos enfermos el fármaco puede 
utilizarse como puente para llegar a procedimientos 
que eliminarán de manera definitiva la arritmia, 
como los procedimientos de ablación con diferentes 
fuentes de energía (radiofrecuencia, crioablación, 
microondas). Aunque éstos también tienen sus limita-
ciones, riesgos y complicaciones, hoy en día son una 
forma bastante segura de eliminar las taquicardias, 
con tasas de éxito elevadas y recidivas bajas, aunque 
variables según el tipo de arritmia.

Otra opción es la combinación de dispositivos de 
estimulación o desfibrilación (marcapasos o DAI) con 
medicamentos, lo que ha demostrado mejor control 
de las arritmias en condiciones específicas como la 
insuficiencia cardiaca con taquiarritmias ventricu-
lares o la propia enfermedad del nodo sinusal, que 
en ocasiones se manifestará con ritmos lentos que 
requieren estimulación eléctrica cardiaca, y otras con 
arritmias rápidas como la fibrilación o las taquicar-
dias auriculares.

La selección del fármaco idóneo puede ser muy 
complicada o muy sencilla, y es importante que el 
internista conozca las posibilidades de interacciones 
y los efectos secundarios de los medicamentos que 
a menudo se administran para poder hacer una 
aproximación racional a la prescripción de los fár-
macos antiarrítmicos, tanto desde el punto de vista 
del objetivo terapéutico, como del de la prevención 
de otras complicaciones.
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