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Para aquellos que ya tenemos una edad adecua- 
da, hablar 0 escribir sobre un tema suele con- 
fundirse con hacerlo sobre nuestra propia 
vida. Cuando la cuestión analizada es un tema 
terapéutico tendemos, consecuente e irrefrena- 
blemente, a anecdotizar acerca de nuestra 
experiencia profesional. 

Veinticinco años atrás los cardiólogos contá- 
bamos con unas pocas drogas de uso antiarrít- 
mico: la quinidina, la digital (olvidada a menudo 
en su acción sobre el ritmo cardíaco) y, en esca- 
sas oportunidades, la procainamida. Nuestra 
juventud y aquella pobreza terapéutica hacían 

que la frustración fuera un acompañante habi- 
tual en el hospital y en el consultorio. 

El desarrollo de nuevos fármacos fue creando 

una suerte de espejismo que nos hizo suponer, 
con una soberbia infundada, que teníamos las 

armas suficientes y adecuadas para tratar con 
eficacia todas las arritmias. Asumimos que 
"borrando" las mismas eliminábamos el peligro 
de muerte que algunas de ellas estaban preanun- 
ciando. En fin, confundíamos al señor con los 
lacayos. 

En esta desigual batalla los médicos fuimos 
descubriendo que los medicamentos usados 

tenían otros efectos, además de aquellos por los 

que los juzgábamos benéficos. Entre esos 

efectos colaterales se encontraba uno que es 

motivo del presente artículo: el proarrítmico.1 
Se habla de su existencia cuando, después 

de iniciado un tratamiento con drogas anti- 
arrítmicas, de 'manera impredecible y sin rela- 
ción con las dosis utilizadas, se provoca una 
nueva arritmia 0 bien se exacerba una preexis- 

tente, en ambas circunstancias más grave que 
la básica.2 

Ya desde la definición, modificada de Biggeï, 

encontrará el lector algunas de las dificultades 
que el tema conlleva. Ni breve ni concisa y pro- 
bablemente incompleta. 

En el momenta en que iniciamos un trata- 
miento antiarrítmico sabemos que podrá ser 

eficaz 0 ineficaz. Debemos agregar, ahora, que 
también podrá ser perjudicial. Este efecto 
(proarrítmico) podrá presentarse de inmediato 
(precoz) 0 de manera tardía, en el curso evolu- 

tivo del tratamiento y de la enfermedad. 
Los efectos proarrítmicos de aparición precoz 

tienen, en apariencia, un abordaje más simple. 
Las dificultades aparecen en la valoración de 
los tardíos. iCómo afinar nuestro criterio para 
obviar 0 disminuir la influencia de la variabili- 
dad espontánea de las arritmias? Varios son los 
métodos propuestos para este fin: a) métodos 
estadísticos;3 b) seguimiento en el tiempo;4.5 
c) registros electrocardiográficos dinámicos de 
larga duración (72-96 horas) 2 

y d) el compor- 
tamiento de una arritmia dada en ellaboratorio 
de electrofisiología.6 

Otro de los aspectos a considerar será el 

efecto "puro" del fármaco en la génesis de la 

arritmia (efecto proarrítmico primario) y si- 

tuarlo en el marco clínico en el que ocurre, 
para así reconocer las interacciones con otros 
factores: isquemia, anormalidades electrolíticas 
o metabólicas, interacción de drogas, ejercicio, 
mecanismos autonómicos, etc. ( efecto proarrít- 
mico secundario). 7 

Hasta aquí pensará ellector que son más los 
problemas presentados que las soluciones apor- 
tadas, pero ésta es la intención del autor, que 
no tiende a complicarlo sino a evitar que se 

simplifique un tema complejo. 

Volvamos sobre 10 dicho. Antes mencionaba 
10 difícil que es valorar el efecto proarrítmico 
tardío e hice hincapié en la variabilidad espon- 
tánea de las arritmias y en la relación lógica 

entre fármaco y enfermedad. Quisiera agregar 
que se sabe poco acerca de la evolución "natU- 
ral" de las alteraciones del ritmo y se debe, 
aceptar 10 difícil que es, en un paciente dado, 
reconocer si el efecto proarrítmico es primario 
o secundario, siendo 10 más probable una mezcla 
de ambos. 

El efecto proarrítmico es tan am plio como 
para ir desde un simple cambio asintomático 
en la complejidad y la frecuencia de una arritmia 
(eventos no severos) hasta la muerte, sin que se 

pueda hacer, por razones obvias, un pronóstico 
a largo plazo de la evolución entre estos dos 

estados extremos, de no mediar la obligada sus- 
pensión del fármaco causante. Dicho de otra 
manera, de la relación existente (e interactUante) 
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entre enfermedad, arritmia y draga, no se puede 

conocer mucho desde el punto de vista temporal 
porque esta última debe ser necesariamente 
suspendida. 

Enfermedad Arritmia \Efecto/ 
pra~rrít- 

mleO 

Droga 

Lo que sí se conoce en la actualidad es que 
hay un orden gradual según el cual habrá un 

mayor riesgo de sufrir este efecto proarrítmico 
cuanto más grave sea la arritmia tratada y la 

enfermedad de base, con observaciones de su 
, 

aparición en un 2 Of. Y un 8 'I, de los pacientes 
tratados por arritmias benignas y potencialmen- 

te maÍignas y entre un 8 'I, Y un 20 'I, en aque- 
llos que pre~e~t.aron arritm~as ma1ig;nas en el 

momenta de lnlClar su tratamlento.8-1 
Por otro lado se ha detectado una serie de 

factores que favorecerían su instalación: 1) una 
historia previa de taquicardia ventricular soste- 
nida 0 fibrilación ventricular; 2) la existencia de 

disfunción ventricular izquierda; 3) el uso de al- 

tas dosis de drogas antiarrí tmicas (en especial 
de la clase Ic); 4) la existencia de un QT c basal 
prolongado; 5) la existencia de fibrilación auri- 
cular y 6) el uso simultáneo de digital y diu- 
réticos.10, 11 

Para finalizar con este breve repaso del tema 
debemos recordar que las alteraciones del ritmo 
provocadas por drogas antiarrítmicas pueden 
ser bradi 0 taquiarritmias, tanto supra co~o 
ventriculares,2 y que se reconoce una serie de 

"patrones" que sugieren la existencia de un 
efecto proarrítmico: 1) la aparición de una 
torsade de pointes que desaparece al suspender 
la droga (en especial clase Ia 0 III); 2) la reapa- 
rición de una TV monomórfica incesante (con 
todos los de clase I pero en espe cial Ie); 3) el 

empeoramiento de una extrasistolia ventricular; 
4) la provocación de un flutter 0 fibrilación 
yen tricular (con 10s de clase Ie); 5) la transfor- 
mación de una TV no sostenida en Una sosteni- 

da; 6) el aumento de la frecuencia de una TV y 
7) la facilitacicSn (altamente discutible) en la 
producción de TV en ellaboratorio de electro- 
fisiología.2, 12, 13 

Estas líneas han sido escritas con el objeto 

de que, una vez leídas, ellector recuerde: 1) la 

existencia de un efecto colateral grave en el uso 
de las drogas antiarrítmicas, que puede llevar a 

la muerte a su paciente; 2) que toda arritmia es 

un epifenómeno, no la enfermedad y 3) que 
deberá ser especialmente cuidadoso en la utili- 
zación de estos fármacos; más cauto cuanto 
más necesario considere su uso. 
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