
Fisiopatología de la arritmias 

Efectos de los anti arrítmicos   

PRIMERA PARTE 

Rafael Porcile
rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

D E P A R T A M E N T O  D E  C A R D I O L O G I A 

C A T E D R A    D E    F  I  S  I O L O G Í A 

Universidad Abierta Interamericana

 



 

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



Mecanismos arritmogenicos 

•GENESIS DE LA 

DESPOLARIZACÍON

ALTERACIÓN 

CRONOTROPICA 
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Mecanismos arritmogenicos 

•Depresión de la actividad del nodo SA

(bradicardia sinusal) o bloqueo de los impulsos que 

parten de él (bloqueo AV)

•Aumento de la frecuencia de disparo de un 

marcapasos subsidiario que  excede a la del nodo SA 

por:

-Reducción de la frecuencia de  descarga del nodo 

SA

-Aumento de la pendiente de la fase 4  por factores 

patológicos (isquemia,  hipopotasemia) o fármacos
(catecolaminas, digitálico
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Mecanismos arritmogenicos 

REENTRADA
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FIBROSIS
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FIBROSIS

quinidina (Ia)

propranolol (II)

amiodarona (III)
Incrementan el periodo 

refractario

y enlentecen la velocidad de

conducción convirtiendo el área 

de  bloqueo unidireccional en

bidireccional
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Mecanismos arritmogenicos 

ALTERACION DE 

LOS PERIODOS 

REFRACTARIOS 
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Eterogeinización de los periodos 

refractarios 

Sobrecarga adrenérgica-

isquemia  
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Drogas anti arrítmicas 
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Clínica 

condition

Arrhythmic 

mortality 

reduction

Cardiovascular 

mortality 

reduction

All-cause 

mortality 

reduction

Beta-blockers Post MI, CHF ++ +++ +++

Amiodarone Post MI + Neutral Neutral

ACE-I/ARB Post MI, CHF + +++ +++

MRB CHF, post MI + ++ ++

Statins CAD + ++ ++

Fish oil CAD, CHF – – –

Drogas que impactan sobre la 

muerte de causa arrítmica .
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EFECTOS 

CARDIOLOGICOS 

NO DEASEADOS DE 

LOS 

ANTIARRITMICOS 
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Clase I FAA estabilizadores de Membrana 

Clase II Beta-bloqueantes

Clase III FAA que prolongan la duración del PA

Clase IV Calcio antagonistas rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



•Class I - Sodium-channel blockers

•Class II - Beta-blockers

•Class III - Potassium-channel blockers

•Class IV - Calcium-channel blockers

•Miscellaneous - adenosine

- electrolyte supplement (magnesium and potassium salts)

- digitalis compounds (cardiac glycosides)

- atropine (muscarinic receptor antagonist)

Clase I FAA estabilizadores de Membrana 

Clase II Beta-bloqueantes

Clase III FAA que prolongan la duración del PA

Clase IV Calcio antagonistas
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¿Como modifican 

el potencial de 

acción?
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Grupo IA
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Enlentecen la velocidad de

despolarización de la fase 0 (dV/dt).

Disminuye la excitabilidad y la 

velocidad

de conducción.

••Disminuye pendiente la fase 4 y 

PU

(disminuye el automatismo)
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Indicaciones terapéuticas

Quinidina

• •Taquicardias supraventriculares

• (paroxísticas, fluter y fibrilación auricular).

• Asociada a digoxina

• •Extrasistoles auriculares y 

ventriculares

• •Taquicardia por reentrada

• •Arritmias ventriculares
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FIBROSIS

quinidina (Ia)

propranolol (II)

amiodarona (III)
Incrementan el periodo 

refractario

y enlentecen la velocidad de

conducción convirtiendo el área 

de  bloqueo unidireccional en

bidireccional
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Frecuentes:

Digestivas: diarrea, anorexia náuseas vómitos

Anticolinérgicas: sequedad de boca, estreñimiento...,.

Dosis altas:

Cardiovasculares:
hipotensión y colapso 

bloqueo AV, bradicardia,

depresión de la contractilidad

taquicardias ventriculares (> administración IV, y en hipopotasemia)

Cinconismo: cefaleas, acufenos, alteraciones 

visuales,

Reacciones adversas
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Disopiramida

En miocardiopatía 

hipertrófica  





Figure 2. LV and aortic (Ao) pressures obtained with a double-micromanometer catheter before 

and after the intravenous administration of disopyramide to a patient with HOCM, demonstrating 

marked reduction of the LVOT gradient.

Michael A. Fifer, and Gus J. Vlahakes Circulation. 

2008;117:429-439

Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.



Figure 3. Kaplan–Meier survival plots for all-cause cardiac mortality in disopyramide-treated and 

non–disopyramide-treated patients with HOCM. Reproduced from Sherrid et al74 with 

permission of the publisher. 

Michael A. Fifer, and Gus J. Vlahakes Circulation. 

2008;117:429-439

Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.



Disopiramida 
Vía oral: adultos: 100 a 150mg 

cada 6 horas, (totalizando 400 a 

800mg/día)

Norpaso (Searle Argentina)



Grupo IB
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•Class I - Sodium-channel blockers

•Class II - Beta-blockers

•Class III - Potassium-channel blockers

•Class IV - Calcium-channel blockers

•Miscellaneous - adenosine

- electrolyte supplement (magnesium and potassium salts)

- digitalis compounds (cardiac glycosides)

- atropine (muscarinic receptor antagonist)

Clase I FAA estabilizadores de Membrana 

Clase II Beta-bloqueantes

Clase III FAA que prolongan la duración del PA

Clase IV Calcio antagonistas
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Lidocaina
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¿Como modifican 

el potencial de 

acción?
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Poca depresión fase 0. No altera excitabilidad   y 

conducción aurícular, nodo AV, o  ventricular (sano) . 

En ventrículo  isquémicos (parcialmente despolarizado)

deprime la excitabilidad y la velocidad de 

conducción

•Acortan la repolarización y disminuyen

el PR ventricular.

•Disminuyen la pendiente de la fase 4

•No modifican PA, volumen minuto o

contractilidad cardiaca (de elección en

insuficiencia cardiaca)
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¿Toxicidad por lidocaína que se 

ve en el ecg?
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Indicaciones terapéuticas

Anti arrítmicos Ib
• Taquicardia y fibrilación ventricular

asociadas a infarto.

• Arritmias en intoxicación digitálica

• Arritmias ventriculares tras la cirugía

Cardiaca

No se recomienda el uso profiláctico de lidocaína porque

aumenta la mortalidad en pacientes con IM
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•Lidocaína
Alto metabolismo hepático. Administración IV

Efectos adversos:

Neurológicas (vertigo, euforia, parestesisa, temblor,

depresión respiratoria, convulsiones..)

Digestivas (nauseas y vómitos).

Cardiovasculares (depresión contractilidad,

bradicardia, bloqueo AV, hipotensión)

•Tocainidina y Mexiletina
Análogos de lidocaína. Administraccion oral o IV.

Efectos adversos : similares a lidocaína
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Grupo IC 
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¿Como modifican 

el potencial de 

acción?
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Se asocian y disocian mas lentamente del estado 

activo del  canal de Na que los del Grupo Ia.

- Propafenona bloquea también IK (grupo III), Ica 

(grupo IV) y  los receptores

• Son los fármacos que más deprimen la INa y por 

ello son  los que mas reducen la excitabilidad 

y la conducción intracardiaca. Prolongan el 

QRS y suprimen los ritmos e reentrada.

• Son los fármacos con mayor incidencia de efectos 

arritmogénicos
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Como se ve en el ecg una 

intoxicación por flecainide 
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Flecainida 
Tratamiento preventivo de los pacientes que, sin 

alteración de la función ventricular, presentan episodios 

de taquicardia supra ventricular, fibrilación o aleteo 

auricular paroxísticos documentados, asociados a 

síntomas incapacitantes. 

Asimismo, está indicado en la prevención de 

taquicardia ventricular sostenida, recomendándose 

iniciar el tratamiento en el ámbito hospitalario como 

con cualquier otro anti arrítmico en circunstancias 

similares.
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•Aumentan la muerte súbita 

asociada a fibrilación ventricular

tras infarto. Sólo se recomienda su uso 

en taquicardias ventriculares de alto 

riesgo

Ensayo de supresión de la arritmia 

cardiaca  (CAST),1989

Son los fármacos con mayor 

incidencia de efectos

arritmogénicos

(Cardíaca Arrhytmia Suppression Trial)
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CAST study, many other reports have 

confirmed the proarrhythmic effects of 

antiarrhythmic medication when used 

capriciously. This has led to specific guidelines 

for the use of antiarrhythmic medications, 

especially those that prolong the QT interval 

and increase proarrhythmia.
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Contraindicaciones flecainida 

Infarto de miocardio (agudo o no), salvo en caso 

de taquicardia ventricular con riesgo vital. 

Insuficiencia cardíaca. Bloqueo AV de 2º o 3º 

grado.

Bloqueo bifascicular (bloqueo de rama derecha 

más hemibloqueo izquierdo). Enfermedad del

nódulo sinusal. Embarazo. Lactancia. Niños y 

adolescentes menores de 15 años.
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PROPAFENONA
Propafenona 150 mg

.Extrasístoles ventriculares

Taquicardia ventricular

Fibrilación ventricular

Impregnación: 150 mg cada 6 a 8    horas durante 7 días.

Mantenimiento: 150 a 300 mg  cada 8 horas.

Generalidades: Bloquea la corriente de entrada de sodio en la célula cardiaca, 

disminuyendo la automaticidad y velocidad de conducción cardiaca.

Riesgo en el Embarazo C

Efectos adversos: Anorexia, nausea, mareo, visión borrosa, hipotensión y bloqueo 

aurícula ventricular.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad al fármaco, bloqueo auriculoventricular, 

insuficiencia cardiaca y obstrucción pulmonar graves.

Interacciones: Aumenta los niveles plasmáticos de digitalices, warfarina y 

betabloqueadores
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Propafenona
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TOXICIDAD     

POR        

PROPAFENONA
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Grupo II 
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HIPERPOLARIZA LA 

CELULA

MIOCARDICA  

REDUCIENDO LAS CARGAS 

POSITIVAS  

INTRA CELULRALES 
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MAS TIEMPO

MENOS CALCIO

ESTABILIDAD DE 

MEMBRABA
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¿Como modifican 

el potencial de 

acción?
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a) prolongan la DPA y PR ventriculares

b) Deprimen la excitabilidad y la velocidad de 

conducción y

aumentan el umbral de fibrilación auricular

c) Suprimen los PA, Ca2+ dependientes 

provocados por catecolaminas (que favorecen la 

reentrada).

d) Suprimen la hipopotasemia por 

catecolaminas en la fase temprana del IM (que 

potencia la aparición de arritmias).
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FIBROSIS

quinidina (Ia)

propranolol (II)

amiodarona (III)
Incrementan el periodo 

refractario

y enlentecen la velocidad de

conducción convirtiendo el área 

de  bloqueo unidireccional en

bidireccional
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BMJ. 1999 Jun 

26;318(7200):1730-7.

Beta Blockade after myocardial 

infarction: systematic review 

and meta regression analysis
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Clinical 

condition

Arrhythmic 

mortality 

reduction

Cardiovascular 

mortality 

reduction

All-cause 

mortality 

reduction

Beta-blockers Post MI, CHF ++ +++ +++

Amiodarone Post MI + Neutral Neutral

ACE-I/ARB Post MI, CHF + +++ +++

MRB CHF, post MI + ++ ++

Statins CAD + ++ ++

Fish oil CAD, CHF – – –

Drogas que impactan sobre la 

muerte de causa arrítmica .
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Foody JA JAMA 2002
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B bloqueantes en insuficiencia 

cardíaca 
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