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Definicién

Los antiarritmicos son medicamentos que tienen
como aplicaci6on clinica exclusiva o principal el trata-
miento de los trastornos en la formaci6én o propagacién
de estimulos en el corazén, tanto por lo que se refiere al
lugar de su iniciacién como las modificaciones en su
secuencia.

La importancia de los fArmacos antiarritmicos reside

en que la presencia de un trastorno del ritmo puede ser .

letal para el paciente (fibrilacién ventricular), puede dis-
minuir de forma grave el débito cardfaco (taquicardia
en la estenosis mitral), o puede ser el anuncio de un
trastorno més grave y en todas estas circunstancias es
preciso actuar farmacol6gicamente de una manera efi-
caz aunque sea empleando farmacos un tanto agresi-
Vos.

Por otra parte, muchas arritmias pueden no tener
consecuencias importantes sobre la funcién cardiaca y
en este caso no esté justificado el empleo de fadrmacos
potencialmente t6xicos cuando la respuesta terapéutica
puede ser buena con formacos menos agresivos.

La mayor parte de las veces los fArmacos antiarritmi-
cos son utilizados como medicaci6n sintomética.

Estas consideraciones hacen necesario que exista un
diagnéstico preciso del tipo de arritmia que padece el
paciente para que el médico pueda discernir si en el tra-
tamiento es necesario emplear un foirmaco antiarritmi-
co o si la terapéutica a emplear puede ser de otro tipo
(electrolitos, oxigeno, digital en la insuficiencia cardia-
ca congestiva, etc.).

El estado actual de la terapéutica antiarritmica per-
mite la eleccién entre una amplia gama de farmacos, lo
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que implica la necesidad de conocer de una forma pre-
cisa las bases electrofisiolégicas de una arritmia para
poder elegir el formaco més adecuado.

El efecto de un formaco sobre cualquier tipo de arrit-
mia depende de varios factores, incluyendo: el estado
del miocardio, la situaci6n del sistema de conduccién y
los efectos relativos del formaco sobre la electrofisio-
logia celular. El efecto puede depender también de las
acciones extracardiacas del farmaco y del estado gene-
ral del aparato cardiovascular.

Historia

A pesar de que ya en 1749 Jean Baptiste De Senac
hizo una primera observaci6n sobre la utilidad de los
alcaloides de la quina en el tratamiento de las arritmias
cardiacas, es preciso esperar hasta 1914 en que Wenc-
kebach hace una comunicacién sobre el hecho de que
los pacientes maldricos que padecian fibrilacién auricu-
lar pasaban frecuentemente a ritmo sinusal cuando
eran tratados con quinidina, que en aquel entonces era
la droga de eleccién en el tratamiento del paludismo,
para que se le conceda un verdadero valor a este princi-
pio activo que contintia siendo importante en la tera-
péutica antiarritmica de nuestros dias.

En 1936 Mautz demuestra que la procafna ejerce un
efecto cardioprotector en la prevencién de arritmias
durante la Cirugfa Cardfaca. Sin embargo, sus propie-
dades farmacol6gicas limitan de manera importante su
utilizacién, lo que lleva a la introduccién en 1951 de la
procainamida, que si bien qufmicamente difiere muy
poco de la procaina su estabilidad frente a las esterasas
plasmaticas la hace mucho maés eficazmente utilizable.

Précticamente al mismo tiempo, comienza a usarse
la lidocaina, que si bien a nivel de sistema nervioso tie-
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ne acciones similares a la procainamida, sin embargo
parece tener un mecanismo de accién antiarritmico
algo distinto.

En 1950 se demuestra la acci6n antiarritmica de la
Difenilhidantoina y ya posteriormente es en los tiltimos
afios 60 y en la década de los 70 cuando se desarrollan
toda una serie de fArmacos de gran eficacia que son los
mas utilizados actualmente. ’

Mecanismo de accion y clasificaciéon

Para poder hablar sobre el mecanismo de accién de
los fArmacos antiarritmicos asi como su clasificacién es
imprescindible citar, aunque sb6lo sea de una manera
muy breve, las fases del potencial de accién transmem-
brana que suceden en la célula miocérdica y que deter-
minan su contraccién.

Al igual que todas las células vivas en la célula mio-
cardica existe una diferencia de potencial entre su inte-
rior y el exterior que en condiciones basales se llama
potencial de reposo .y que en las células miocéardicas
ventriculares es de —90 mV.

Para que sucedan los cambios electrofisiolégicos que
determinan el potencial de accién transmembrana es
necesario que el potencial de reposo, bajo una estimula-
cién, llegue a superar el potencial umbral a partir del
cual se suceden las 5 fases tipicas en las que se divide el
potencial de accién:

— Fase 0 de despolarizacién rapida que se produce
primero por la entrada brusca de Na al interior de la cé-
lula y posteriormente por la continuacién de la entrada
de Na y Ca a través de los canales lentos.

— Fase 1 o de repolarizacién répida inicial en la que
continta el flujo lento de Ca y va disminuyendo el de
Na.

— Fase 2 o de meseta en la que va cesando el flujo
de Ca hacia el interior y comienza la salida de K de la
~ célula.

— Fase 3 o de repolarizacién répida en la que la sali-
da de K se hace de forma masiva, predominando sobre
la entrada de Na y Ca.

— Fase 4 o de despolarizacién diast6lica en la que el
K entra en la célula mientras que mediante un mecanis-
mo activo el Na y Ca son extraidos. de ella.

La fase O recibe el nombre genérico de fase de despo-
larizaci6n, mientras las cuatro restantes se llaman de
repolarizacién. Durante la fase de repolarizacién se
produce el perfodo refractario durante el que la excita-
bilidad de la célula estd absoluta o parcialmente anula-
da.

Segiin su mecanismo de acciébn los fArmacos
antiarritmicos se dividen clasicamente en los siguientes
grupos:

Grupo 1

Accién fundamental de este grupo de farmacos es el
efecto que producen de estabilizacibn de membrana.
Bloquean la entrada rapida de Na a través de la mem-
brana celular durante la fase de despolarizaci6n.

Este grupo admite una subdivisién:

— Grupo la: farmacos que no acortan la duracién del
periodo refractario efectivo (quinidina, procaina-
mida, propafenona, carbamacepina, disopiramida,
ajmalina, bunaftina).
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— Grupo 1bh: farmacos que acortan la duracién del
periodo refractario efectivo (lidocaina, difenilhi-
dantoina, aprindina, mexiletine).

Grupo 2

Pertenecen a este grupo los farmacos antagonistas de
los receptores beta-adrenérgicos. Estos fArmacos blo-
quean la accion del estimulo adrenérgico sobre el cora-
z6n por lo que disminuyen el automatismo al retardar la
velocidad de ascenso de la fase 4 del potencial de acci6n
en las fibras automéAticas. El estimulo adrenérgico
mejora la velocidad de conduccién y acorta el periodo
refractario (propranclol, oxprenolol, alprenolol, practo-
lol, pindolol, metoprolol, etc.).

Grupo 3

Bloquean el perfodo refractario por alargamiento pri-
mario de la duracién del potencial de accién (amiodaro-
na, tosilato de bretilio).

Grupo 4

Antagonistas del Ca. Reducen la conductancia del Ca
a través de la membrana (verapamil).

Grupo 5

Misceldnea. Tiene cabida en este grupo toda una
serie de farmacos en los que a pesar de que su mecanis-
mo primario de accién no sea un mecanismo antiarrit-
mico si pueden contribuir de una forma importante al
tratamiento de determinados tipos de arritmias (K, digi-
tal, etc.).

Esta clasificacién no quiere decir que cada farmaco
actie de una manera tinica, sino que son posibles distin-
tos mecanismos de accién antiarrftmica y por lo tanto
hay farmacos que podrian participar de las caracterfsti-
cas de varios grupos. La adscripcién de cada farmaco a
uno u otro grupo se hace en base a su mecanismo de
acci6én més importante.

Descripcion de farmacos

Antiarritmicos grupo Ia
Quinidina y procainamida

Mecanismo de accién. Tienen un mecanismo de
accion similar disminuyendo la pendiente de la fase 4 y
la velocidad maxima de despolarizacién. Deprimen la
automaticidad a todos los niveles. Alargan el perfodo
refractario sin modificar la duracién total del potencial
y con ello se retrasa la posibilidad de producir potencia-
les con una velocidad de despolarizacién suficientemen-
te r4pida como para que se propaguen.

Consecuentemente, anulan la respuesta de las fibras
cardiacas a las altas frecuencias, producidas, por ejem-
plo, por focos ectépicos, pero permiten la respuesta al
ritmo sinusal que es mas lento.



La accién de estos fArmacos se ejerce a través de su
efecto sobre la permeabilidad de la membrana al Na,
pero no parecen tener ninguna influencia sobre los
canales lentos del Ca.

Farmacocinética. Ambas drogas se absorben comple-
tamente por via oral, alcanzando su efecto méximo
entre 1 a 3 horas después de su administracién con una
duracién de efecto entre las 6 y 8 horas. La quinidina se
hidroxila en higado elimindndose un 20 % por via renal
sin metabolizar, mientras que la procainamida se elimi-
na en un 80 % a través de via renal.

Los barbittricos y la difenilhidantofna pueden produ-
cir con estos farmacos fenémenos de induccién enzimé-
tica que reducen su concentracién méxima y la vida
media.

Uso terapéutico., Ambos farmacos estan indicados en
el WPW, siendo la quinidina més eficaz en fibrilacion y
flutter auriculares para revertir a ritmo sinusal mien-
tras que la procainamida esta més indicada en arrit-
mias ventriculares de todo tipo, especialmente las que
pueden aparecer tras infarto agudo de miocardio.

Contraindicaciones y efectos secundarios. Ambos far-

macos estén contramdlcados en el bloqueo A- V Por su
mestre del embarazo, 1ntox1cac16n digitalica e msuﬁ—
ciencia cardiaca. Se han descrito casos de hipersensibi-
lidad a la quinidina.

Como efectos secundarios estos dos farmacos pueden
producir trastornos en la conduccién a veces de tipo
grave, sobre todo en el caso de la quinidina (sindrome
quinidinico) donde el ensanchamiento del QRS superior
al 50 % obliga a interrumpir el tratamiento.

También son frecuentes trastornos gastrointestina-
les: diarreas, anorexia, nduseas y vOmitos. Conviene
asimismo vigilar la hemopoyesis, ya que puede produ-
cirse agranulocitosis, trombocitopenia y anemia
hemolitica.

Ambos farmacos pueden producir hipotension severa
cuando se utiliza la via i.v.

La sobredosificacién de quinidina puede producir
cinconismo, cuadro clinico parecido al salicilismo, que
es preciso tratar con beta-estimulantes,

La procainamida en tratamientos crénicos puede
producir un sindrome sérico similar al de Lupus erite-
matoso diseminado.

Se pueden producir fenémenos de interaccién medi-
camentosa entre la digoxina y la quinidina. Cuando a
un paciente digitalizado comienza a tratarsele con qui-
nidina es preciso reducir la dosis de digital generalmen-
te en un 50 %.

Preparaciones, administracién y dosis. La quinidina
se presenta bajo forma de:

— Sulfato de quinidina (Quinicardine) 1 comp - 200
mg,

— Poligalacturonato de quinidina (Cardioquine) 1
comp = 275 mg.

— Dihidroquinidina (Lentoquine) 1 comp = 250 mg.

La quinidina se utiliza casi exclusivamente por via
oral. Sulfato y poligalacturonatoc 200-600 mg/6 u 8
horas.

La dihidroquinidina puede administrarse cada 12
horas, 500 mg/12 horas.

La procainamida (Biocoryl) 1 ampolla de 10 cc =
1000 mg, 1 comp. = 250 mg.

Via i.v.: la dosis de ataque es de 12 mg/kg a un ritmo
de 100 mg/min, descansando 10 minutos a la mitad de

la dosis. Dosis de mantenimiento: 6 mg/min/3 horas o
en goteo continuo 2 mg/kg/hora.

Diluyendo 5 ampollas en 500 cc de suero se obtienen
10 mg/cc, es decir, habria que pasar 4 gotas/kg/hora.

Via oral: la dosis de ataque de la Procainamida es de
12 mg/kg. Aproximadamente 500 mg para pacientes de
menos de 50 kg, 750 mg entre 55 y 80 kg, vy 100 mg
para los pacientes que pesen més de 90 kg.

Mantenimiento: 50 mg/kg/dia. En pacientes ambula-
torios pueden administrarse las dosis cada 4 horas,
doblando la ultima toma de la noche.

Propafenona

Es una fenilcetona sustituida en posicién orto por un
grupo propilamino-propanol.

Disminuye la penetracién rdpida del Na a través de
la membrana y produce cierto efecto depresor sobre los
canales del Ca. Tiene una discreta actividad simpati-
colitica. )

Reduce la amplitud y velocidad méxima de ascenso
del potencial de accion-en las fibras de Purkinje y célu-
las miocardicas. La duraci6én del potencial de accién y
el tiempo refractario efectivo se prolongan escasamen-
te. Influye tanto sobre la conduccién en el nédulo A-Vy
en el sistema de His-Purkinje como sobre la conduccién
intraventricular del estimulo.

Usos terapéuticos. Sus indicaciones principales son:
extrasistoles ventriculares y supraventriculares. Taqui-
cardias ventriculares y supraventriculares. Taquiarrit-
mias, incluyendo el WPW. También puede ser til en la
profilaxis de la fibrilacién ventricular después de la car-
dioversién.

Contraindicaciones y efectos secundarios. El uso de
propafenona estd contraindicado en insuficiencia car-
diaca severa, bradicardia, trastornos preexistentes
de la conduccién sinoauricular, auriculo-ventricular e
intraventricular, sindrome del n6dulo sinusal e hipoten-
sién marcada.

Debe valorarse cuidadosamente su indicacién duran-
te los tres primeros meses del embarazo y la lactancia.

Los efectos secundarios que produce més frecuente-
mente son: anorexia, nduseas, sabor amargo, mareos y
trastornos de la visién, No suelen ser graves y desapare-
cen con la supresién del foirmaco. En el empleo simulté-
neo con anestésicos locales y beta-bloqueantes debe
tenerse presente la posibilidad de una potenciacién de
efectos.

Presentacién, administracion y dosis.
tabletas de 150 y 300 mg de propafenona.

Dosis inicial 600 mg/dia durante 1 semana reparti-
dos en 2 6 4 tomas diarias y dosis de 300 - 600 mg pos-
teriormente como dosis de mantenimiento.

Si se presenta alargamiento del QRS en més de un
25 % se debe reducir la dosis o suspenderla hasta la nor-
malizacién del electrocardiograma. Por ello es aconse-
jable el control electrocardiogréfico durante los prime-
ros dias del tratamiento y de la fase de mantenimiento.

En ancianos este esquema de dosificacién debe susti-
tuirse por otro de dosis crecientes.

Rytmonor

Disopiramida
Mecanismo de accién. El mecanismo de accion es

muy similar al de la quinidina. Prolonga el periodo
refractario de auriculas y ventriculos y enlentece la
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conduccién a través del nédulo sino-auricular. Inhibe
parcialmente la entrada lenta del calcio en la fase 2 del
potencial de accién, prolonga la duracién del QRS vy el
intervalo QT. Produce menos hipotensién que la quini-
dina y tiene efectos anticolinérgicos.

Farmacocinetica. La disopiramida puede adminis-
trarse por viai.v. Por via oral se absorbe completamen-
te con concentraciones méaximas a los 60 min. La vida
media es de 10 horas. El efecto dura 2 horas por viai.v.
y 6 horas por via oral que se incrementan a 24 horas
cuando el aclaramiento de creatinina es inferior a 50
ml/min. La eliminaci6n es renal en un 71 % y por heces
en un 33 % y la fijacién proteica oscila entre el 21 y
50 %.

Uso terapéutico. La indicacién principal es en arrit-
mias producidas por focos ect6picos ventriculares,
taquicardia ventricular, donde puede ser eficaz incluso
cuando otros antiarritmicos han fracasado.

Se utiliza también en la prevencién y tratamiento de
la taquicardia supraventricular paroxistica. Extrasisto-
les auriculares, prevencién de recidivas tras desfibrila-
cién eléctrica.

Contraindicaciones y efectos secundarios. El mayor
peligro de la disopiramida es la depresién cardiaca con
aumento de la presion telediast6lica en veniriculo iz-
quierdo y la reduccién del indice cardfaco, por lo que
estd contraindicado su uso en cualquier circunstancia
en la que exista depresién de la contractilidad mio-
céardica.

Los efectos secundarios més fecuentes se derivan de
sus efectos anticolinérgicos (sequedad de boca y qjos,
néuseas, vémitos, visiéon borrosa, retencién urinaria).
Puede producir hipotensiones por disminuir la conduc-
cién auriculo-ventricular.

Debido a sus efectos anticolinérgicos debe utilizarse
con mucha precaucién en pacientes prostaticos y esté
contraindicada en pacientes con glaucoma.

En conjunto, los efectos secundarios, alrededor del
9,6 % son menos importantes y frecuentes que los pro-
ducidos por quinidina 75 %.

Presentacién y administracion:

Dicorynan: 1 comprimido = 100 mg.

Dosis de ataque: 200 mg/6 horas.

Dosis de mantenimiento: 100 mg/6-8 horas.

Ajmalina

Es un alcaloide de la Rawolfia serpentina. _

Mecanismo de accién. Reduce el automatismo por
reducciéon de la pendiente de la fase 4 del potencial de
accién, disminuye la velocidad méxima de despolariza-
cién y prolonga el perfodo refractario.

Su mecanismo de acci6én es por lo tanto similar al de
la quinidina pero con la diferencia de producir un
enlentecimiento muy marcado de la conduccién tanto
auricular como ventricular. Es vasodilatador coronario.

A dosis terapéuticas es inotropo positivo y a dosis t6-
xicas es inotropo negativo.

Farmacocinética. El bitartrato de N propil ajmalina,
que es la forma medicamentosa mas utilizada, se absor-
be muy bien por via oral y su efecto desaparece en 24
horas.

Uso terapéutico. La ajmalina estd indicada en el tra-
tamiento de extrasfstoles y taquicardia ventricular de
cualquier etiologia, incluidos el infarto agudo de miocar-
dio, la taquicardia auricular paroxistica, taquicardia
sinusal sintomatica y WPW. Anula la conduccién en el
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sindrome de preexcitacién, por lo que se utiliza como
test pronoéstico en el WPW.

Contraindicaciones y efectos secundarios. La ajmali-
na estd contraindicada en bloqueos auriculo-ventricu-
lares de cualquier tipo y en la intoxicacién digitalica
porque aumenta la sensibilidad miocardica a la digital.

Los efectos secundarios son poco importantes. Por
via i.v. puede producir muy raramente paro ventricular
y trastornos de conduccién.

Preparaciones y dosis:

— Gilurytmal: 1 ampolla de 2 cc = 50 mg.

— Neo-Gilurytmal: (bitartrato) 1 comprimido = 10
mg.

Via i.v.: se utiliza en situaciones urgentes 1 mg/kg
diluido al 1/10. Administrar 2 cc (10 mg) cada minuto
bajo control electrocardiografico. En goteo continuo no
sobrepasar los 50 mg al dia (diluyendo 1 ampolla en
500 cc de suero se obtienen 0,1 mg/cc y se administra a
un ritmo de 7 gotas/min.

Via oral: 60-80 mg dosis de ataque y 20 a 40 mg de
mantenimiento repartiendo una toma cada 12 horas.

Antiarritmicos grupo 1 b

Los antiarritmicos del tipo 1 b acortan el periodo
refractario efectivo.

Lidocaina

Mecanismo de accién. Produce un retraso en el
ascenso de la fase 4 de despolarizacién, pero tinicamen-
te en las células miocéardicas, no actuando a nivel del
nédulo sinusal. Aumenta el nivel de excitabilidad a
nivel ventricular y tiene muy poco efecto sobre la con-
duccion A-V.

También puede actuar sobre la fase 0 igual que la
quinidina, pero su efecto a este nivel depende de la con-
centracion de K, siendo més potente cuanto mayor es la
concentracién de K.

A dosis terapéuticas no es inotropo negativo pero a
grandes dosis es inotropo negativo, hipotensor, y bradi-
cardizante.

Farmacocinética. Administrado por via oral la absor-
cién produce un efecto de primer paso con metaboliza-
ci6én hepética de un 60-80 %, por lo que esta via no es
aconsejable.

Generalmente se utiliza la via i.v., por la que actia en
unos 10 a 20 segundos. La vida media es de 90 min pero
la duracién de niveles efectivos en plasma tras una inyec-
ci6n i.v. r4dpida tinica es de 15 a 40 minutos. Se metabo-
liza ampliamente en el higado y por via renal se elimina
no més de un 10 %. El propanolol produce aumento de
los niveles plasméticos de lidocafna y es posible que los
mineralocorticoides lo reduzcan.

Uso terapéutico. La lidocafna es el foirmaco de elec-
ci6n en arritmias ventriculares y también es amplia-
mente utilizada en el tratamiento y profilaxis aguda de
extrasistoles y taquicardias ventriculares de cualquier
tipo.

Contraindicaciones y efectos secundarios. Esta con-
traindicada su utilizaci6n en bloqueos A-V y en el flutter
auricular.

Los efectos secundarios més frecuentes se manifies-
tan a nivel del Sistema Nervioso Central y van desde la
somnolencia e irritabilidad hasta un raro pero posible



coma con parada respiratoria pasando por trastornos
de la conducta, convulsiones, obnubilaciones, etc.

Aparte de las convulsiones que ceden con diacepam y
el .coma y parada respiratoria, el resto de los efectos
secundarios, dada la corta vida media del farmaco, sue-
len desaparecer con la supresién de la administracién.

Preparaciones y dosis:

Lincafna: frascos de 50 cc al 2 y 5 %.

Cidancaina: 1 vial de 50 cc al 2 %.

En casos agudos se utiliza 1,5 mg/kg viaiv. seguldos
a los 10 minutos, si no hay efectos de 0,8 mg/kg, lo que
se puede repetir hasta tres veces si no desaparece la
arritmia. En goteo i.v. la dosis habitual es de 1 mg/min,
por lo que si diluimos 50 cc de la solucién al 2 % con
450 cc de suero obtendremos 2 mg/cc v las dosis se
obtienen a razén de un ritmo de 10 gotas/min.

La via i.m. se utiliza como profilaxis de fibrilacién
ventricular en la fase aguda del infarto de miocardio,
mientras el enfermo llega a la Unidad de Vigilancia In-
tensiva se pueden administrar 200-300 mg en deltoides.

Difenilhidantoina

absorbe bien por via oral y no sufre el efecto del primer
paso.

Uso terapéutico. Estd indicada tanto en el tratamien-
to como en la prevencién a largo plazo de arritmias
supraventriculares y ventriculares.

Contraindicaciones y efectos secundarios. Est& con-
traindicada en el bloqueo A-V avanzado. No suele pre-
sentar efectos secundarios importantes y tUnicamente
cuando se utiliza la via i.v. rdpida puede aparecer una
rigidez piramidal que cede en pocos minutos. Mucho
mas raramente se puede producir: hiperventilacion,
convulsiones o pérdida de conciencia.

Presentacién y dosis:

Fiboran: 1 ampolla de 20 cc = 200 mg

1 comp. = 50 mg

Dosis en via oral, 50-100 mg 1 6 2 veces al dia.

Via i.v. se utiliza s6lo en casos agudos y bajo monito-
rizacion electrocardiogréfica se dan 20 mg cada minu-
to hasta un maximo de 200 mg.

En goteo, 100 mg en 30 minutos, siendo la dosis ma-
xima de 400 mg/dia.

Qea smamsioran An
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complejo v se ejerce a distintos niveles.

Sobre la membrana ejerce un efecto similar a la qui-
nidina. Mejora la conduccién por incremento del poten-
cial de reposo. Acorta la duracién del potencial de
accion més que el perfodo refractario, por lo que la des-
polarizacién tiene que producirse en un potencial de
membrana mds negativo. Aumenta la permeabilidad
del potasio. Adem4s se piensa que pueda tener un cierto
efecto antiarritmico su accién a nivel del Sistema Cen-
tral, ya que reducen la descarga de catecolaminas hipo-
taldmicas.

Farmacocinética. Se absorbe bien por via oral. Se
metaboliza por hidroxilacién en el higado y solamente
se elimina por via renal un 5 %. La vida media es dosis-
dependiente por saturacién de enzimas hepéticos. Su
accién dura 24 horas. La fijacién a proteinas plasmati-
cas es superior al 90 %.

Usos terapéuticos. Es util en el tratamiento de las
arritmias ventriculares de todos los tipos y especial-
mente en las producidas por intoxicacién digitalica
debido sobre todo a la proteccién catecolaminica que
ejerce sobre la fibra cardiaca, puestoc que estas arrit-
mias se exacerban por la noradrenalina.

Contraindicaciones y efectos secundarios. Su uso
estd contraindicado en bradicardias intensas, bloqueo
A-V de grado avanzado y en el embarazo. Debe usarse
con precaucion en insuficiencias hepdticas y cardiacas.
En ancianos es preciso reducir la dosis, ya que pusde
presentarse una asistolia.

Presentacién y dosis:

Dilantin: 1 comp. = 100 mg

1 amp. de 5 cc = 250 mg

Por via oral dosis de 1.000 mg el primer dia, 500 mg
€l 2.° y 300 a 400 mg los difas siguientes del trata-
miento.

Por via i.v. 50-100 mg cada 5 min hasta que se con-
trole la arritmia o aparezcan signos de intoxicacién. No
pasar de los 1.000 mg.

TAvr ey S R PLVN
ién como antiarritmico es muy

Aprindina

Mecanismos de accién. Su mecanismo de accioén es
similar a la lidocaina. A diferencia de la lidocaina se

Mexiletine

Mecanismo de accién. Reduce la duracién del poten-
cial de las células de Purkinje. Disminuye la frecuencia
de descarga automadtica y la velocidad de conduccion.
Es posible que pueda abolir la conduccién unidireccio-
nal en un circuito de reentrada.

Farmacocinética. Se absorbe de manera préctica-
mente completa por via oral alcanzando concentracio-
nes maximas entre las 2 y 4 horas. Se metaboliza en el
higado y su excreci6n renal es inferior al 15 %.

Usos terapéuticos. Sus principales indicaciones son
las taquicardias y extrasistoles ventriculares. En defini-
tiva las arritmias ventriculares que aparecen en el cur-
so de cualquier cardiomiopatia y especialmente en car-
diopatias isquémicas. Resulta un fdrmaco 1til en trata-
mientos a largo plazo por via oral.

Contraindicaciones y efectd% secundarios. Los efectos
secundarios que presenta con més frecuencia son: tem-
blor, nistagmus, dispepsia y nduseas. Menos frecuente-
mente pueden presentarse bradicardias e hipotensi6n.
En general los efectos secundarios no suelen ser graves.

Presentacién y dosis:

Mexitil: cépsulas de 200 mg de clorhidrato de mexi-

letine
ampollas = 250 mg

Por via i.v. inicialmente administrar 250 mg segui-
dos de otros 250 mg en 30 min, otros 250 mg en las si-
guientes 2 horas y media y 500 mg en las siguientes
8 horas, continuando con una dosis de mantenimien-
to entre los 500 y 1.000 mg cada 24 horas.

Por via oral empezar con 400 mg para seguir con 600
a 900 mg al dia, fraccionados en dosis cada 8 horas.

Grupo II. Betabloqueantes

El mecanismo de accién de los beta-bloqueantes en el
tratamiento de las arritmias se apoya fundamentalmen-
te en su efecto antiadrenérgico.

Puede aceptarse que su accibn es parecida a la quini-
dina, pero también puede acortar la duraci6én del poten-
cial de acci6én mas que el periodo refractario, por lo que
participan de los efectos tanto del grupo Ia como del
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grupo Ib. Asimismo disminuyen la velocidad de conduc-
cién y el automatismo.

Puesto que los beta-bloqueantes serdn tratados de
una forma especifica en un préximo articulo, no los
describiremos en este apartado, pero en general es
preciso sefalar que las dosis con las que se obtiene efec-
to antiarritmico son menores a las necesarias para obte-
ner un efecto antianginoso.

Grupo III. Amiodarona

Aunque este farmaco se utiliz6 en principio como
antianginoso ya que es adrenolitico periférico, aumenta
el flujo coronario y disminuye el consumo miocéardico
de oxigeno, posteriormente se describieron sus propie-
dades antiarritmicas y actualmente se utiliza quiza de
una forma mas frecuente en este tltimo sentido.

Mecanismo de accién. El mecanismo de su accion
antiarritmica se realiza produciendo un alargamiento
en la duracion del potencial de accién que a su vez pro-
duce una disminucién de la excitabilidad por prolonga-
cion del perfodo refractario tanto en auriculas como en
ventriculos.

Es posible que este mecanismo esté relacionado con
una accién estabilizadora de membrana que disminuye
la conductancia para el potasio y en menor grado para
el Na y Ca. Aunque no es beta-bloqueante ejerce una
accién frenadora anticatecolaminica de receptores alfa
y beta.

Farmacocinética. La amiodarona se absorbe bien por
via oral y tiene tendencia a acumularse en coérnea y en
la capa cuténea.

Usos terapéuticos. Las indicaciones mas especificas
de la amiodarona son: el tratamiento cronico y agudo
de extrasistoles y taquicardias paroxisticas auriculares
y ventriculares, flutter y fibrilacién auricular. La Amio-
darona puede ser eficaz cuando otros antiarritmicos
han fracasado, por lo que actualmente es uno de los far-
macos mas utilizados.

El principal peligro de la amiodarona reside en su
acumulacién, por lo que es necesario intercalar en el
tratamiento periodos de descanso.

Puede producir fotosensibilizacion.

Bloquea la captacién tiroidea de yodo de manera
transitoria. La pigmentacién cuténea y el depdsito cor-
neal que se producen a veces en el adulto son reversi-
bles a la supresién del farmaco.

Cuando se utiliza la via i.v. pueden aparecer mareos,
sudoracién, sofocos, palpitaciones, bradicardia y ligera
hipotension.

La amiodarona estd contraindicada en trastornos
bradicardicos del ritmo o la conduccién, insuficiencia
cardiaca severa, hipotensién y embarazo.

No debe asociarse a beta-bloqueantes ni a verapamil.

Presentacion y dosis:

Trangorex 1 comp = 200 mg

1 amp de 3 cc = 150 mg

Dosis via oral inicial 600 mg al dfa durante 1 6 2
semanas para continuar con 400 mg al dia descansando
2 dias por semana.

Dosis via 1.v.: 5 mg/kg en 3 min, lo que se puede re-
petir a los 15 min. Dosis de mantenimiento 300 mg en 8
horas y se continta con 600 mg al pasar 24 horas, que
se pueden mantener durante un periodo de 7 dias.

Si se desea continuar el tratamiento por via oral se
pueden administrar 600 mg i.v. junto con 400 mg por
via oral el primer dia, 300 mg i.v. con 600 mg por via
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oral el segundo, y a partir del tercero 600 mg por via
oral hasta alcanzar la dosis de mantenimiento.

Grupo IV. Verapamil

Mecanismo de accién. Impide el transporte del Ca a
través de los canales lentos de la membrana de la célula
miocdrdica, por lo que disminuye el componente lento
del potencial de accién y reduce la contractilidad.

También tiene efecto antianginoso por aumento del
flujo coronario y reduccién del consumo de oxigeno por
el miocardio.

Farmacocinética. Se absorbe préacticamente de
manera completa por via oral alcanzando niveles efica-
ces a los 45 min. Se metaboliza en el higado y el 70 %
es eliminado por rifién. La respuesta terapéutica ma-
xima por via oral suele alcanzarse a las 5 horas después
de su administracién, aunque a las 2 horas puede pro-
ducir ya efecto terapéutico.

Usos terapéuticos. El verapamil estd indicado en el
tratamiento de la fibrilacién auricular taquicéardica,
arritmias supraventriculares, prevencién de arritmias
supraventriculares, arritmias por digital, taquicardia
sinusal v taquicardias del WPW,

Contraindicaciones y efectos secundarios. Dado que
la conduccién A-V estd en relacién con el componente
lento del potencial de accién que es calcio dependiente,
el Verapamil esta contraindicado en pacientes con blo-
queo auriculo-ventricular.

También estd contraindicado su uso en el shock car-
diogénico, infarto agudo de miocardio e insuficiencia
cardiaca. Son contraindicaciones relativas: hipoten-
sién, bradicardia, bloqueo auriculo-ventricular incom-
pleto, trastornos de la conduccién y tratamiento conco-
mitante con beta-bloqueantes, corticoides, fenotiazinas
y amiodarona.

Los efectos secundarios que mds corrientemente pro-
duce son bradicardia e hipotensién, aunque también
pueden presentarse intolerancia géstrica, vértigo, cefa-
lea y picores.

Presentacion y dosis:

Manidon: 1 amp de 2 cc = 5 mg

1 comp = 40 y 80 mg.
1 comp Retard = 120 mg

En casos agudos administrar de 0,1 a 0,15 mg/kg
por via i.v. lenta. En goteo 5 a 10 mg/hora con un maxi-
mo de 100 mg/dia.

Por via oral 40 a 80 mg cada 6 - 12 horas. Si se utili-
za para el tratamiento de una fibrilacién auricular se
puede asociar con 200 mg de gquinidina cada 6 horas.
En formulacién Retard pueden emplearse 2 comp/dia.

Miscelanea

Como hemos citado al principio, otros muchos farma-
cos pueden ser utilizados en el tratamiento de las arrit-
mias, como son digitdlicos, aminas simpaticomiméticas,
agentes vagoliticos, etc.

Quiz4 tinicamente merezca la pena citar el papel del
K en el tratamiento de las arritmias.

La hiperpotasemia disminuye la pendiente de ascen-
so del potencial de accién, por lo que se ha utilizado la
infusién intravenosa de K a la dosis de 1 mEg/min hasta
un maximo de 80 mEq en las arritmias provocadas por
digital.

El X estd contraindicado en la insuficiencia renal y
en el bloqueo aurfculo-ventricular.



Asociaciones

En general es preciso sefialar que conviene huir de
las asociaciones medicamentosas en el tratamiento de
las arritmias y que lo ideal es controlar el ritmo cardia-
co con un solo fdrmaco. Sin embargo, en algunas cir-
cunstancias puede estar justificado el empleo de una
asociacion.

En pacientes con flutter o fibrilacién auricular los
digitalicos favorecen la respuesta a la quinidina y otros
antiarritmicos como amiodarona o beta-bloqueantes,
por lo que esta asociacién puede ser util.

La asociacién de procainamida por via oral y lidocai-
na por via i.v. puede usarse con vistas a la supresién de
la lidocaina cuando el estado del paciente lo permita y
continuar después con la via oral inicamente.

También puede ser util la asocacién de difenilhidan-
toina y procainamida, dados sus diferentes mecanismos
electrofisiolégicos de accion.

En el mantenimiento del ritmo sinusal después de la
cardioversioén eléctrica en la fibrilacién auricular se ha
demostrado muy eficaz la asociacién de amiodarona y
quinidina asf como en la prevencién de la taquicardia
auricular paroxistica.

Ultimamente se estd demostrando que en los casos
rebeldes de arritmias ventriculares crénicas, es bastan-
te eficaz la asociaciéon de amiodarona y mexiletine.

En resumen, puede decirse que salvo en los casos que
hemos citado no hay datos ni experimentales ni clinicos
lo suficientemente exhaustivos que apoyen la mayor efi-
cacia de una asociacién frente a un foirmaco tinico en el
tratamiento de las arritmias.
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En su momento cubrié una contaminacion por las fisuras, aire pero no asi la
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Y VIAFLEX®

TRAVENQL Por fin, un envase bien pensado, sin
contaminacion por fisuras, aire
ambiental, contacto, aprovechamiento
total de la solucion.

Se soslayan algunos problemas,
pero la semirigidez del envase
entrana falta de aprovechamiento

total de la solucion o, en caso En resumen, absoluta seguridad para el
contrario, el problema de las enfermo, avalada por el maximo Control
contaminaciones por aire de Calidad.

ANl el VIAFLEX: la solucion

paralas soluciones 1.V,
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Indicaciones:

Tratamiento y profilaxis de la enfermedad
troboembélica y de todos los procesos pa-
tolégicos asociados con hiperactividad de las
plaquetas.

Tratamiento y profilaxis de los trastornos
vasculocerebrales isquémicos y de sus
recidivas.

Tratamiento y profilaxis de las vasculopa-
tias periféricas.

Prevencion de las trombosis venosas pro-
fundas y de los accidentes trombéticos en
el postoperatorio de la cirugia vascular pe-
riférica y de la cirugia traumatolégica.
Situaciones de riesgo trombético.

Complemento de la terapia anticoagulante
en pacientes mal descoagulados.

Hipercoagulabilidad.

Composicion:

300 mg de triflusal (DCI) por céapsula.
Posologia:

1-3 capsulas diarias, durante o al final de las
comidas.

Dosis preventiva:

1 capsuia diaria o cada dos dias. e e et e it
Dosis de mantenimiento: e i ——

2 capsulas diarias.

Dosis en situaciones de alto riesgo: il
3 capsulas diarias. ( ‘ N

Presentaciones: :
Disgren 50 capsulas (P.V.P. 4.628,— pts.)
Disgren 30 capsulas (P.V.P. 2.782,— pts.)
Disgren Envase Clinico 500 capsulas.

Interacciones:

Potencia a los anticoagulantes, AAS y sul-
fonilureas. Asociado al dipiridamol se po-
tencia la accién de ambos farmacos.

Contraindicaciones:

Debera administrarse con precaucion en la
tlcera péptica y en pacientes con sensibili-
dad a los salicilatos.

No estd demostrada su inocuidad en el
embarazo.

Efectos secundarios:

En raros casos molestias gastricas que se evi-
tan administrando el medicamento con las
comidas y que ceden con antiacidos.
Intoxicacion:
No se han descrito fenémenos téxicos inclu-
so a dosificaciones de 1.800 mg diarios. En
caso de intoxicacién accidental los sintomas

son: excitacién o depresion del SNC, alte- )

raciones circulatorias y respiratorias y del

equilibrio electrolitico, hemorragias diges- /’ e
tivas y diarreas. Tratamiento con carbon ac-

tivo, eliminacién del farmaco (vémito, as- r

piracién, lavado), prestando atencién al
equilibrio electrolitico e instaurando trata-
miento sintomdtico.

J. URIACH & Cia., S.A.

Antiagregante
plaquetario y
Antitrombético
especifico

Disgren

Triflusal




