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RESUMEN  

Introducción: los fármacos antiarrítmicos son la primera línea de tratamiento para el 
control de las taquiarritmias en el paciente pediátrico. La terapéutica con drogas clase 
Ic en los pacientes con cardiopatías congénitas ha sido limitada, por los reportes que 
demostraron incremento de la mortalidad en los sujetos con cardiopatías 
estructurales. 
Objetivo: valorar el efecto de los antiarrítmicos clase Ic sobre los fenómenos electro-
mecánicos cardiacos en los niños con cardiopatías congénitas con arritmias 
auriculares.  
Métodos: se realizó un estudio analítico, observacional, longitudinal y prospectivo en 
los pacientes con cardiopatías congénitas que desarrollaron arritmias auriculares, 
tratados con antiarrítmicos clase Ic en el Cardiocentro Pediátrico "William Soler". Se 
analizaron variables electrocardiográficas, así como estimación de la función 
sistodiastólica mediante el ecocardiograma.  
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Resultados: fueron evaluados 46 pacientes, 25 tratados con flecainida (grupo I) y 21 
con propafenona (grupo II) durante 4,57±0,86 años. La taquicardia por reentrada 
intraatrial fue la arritmia de mayor incidencia (58,69 %), mientras que, la tetralogía 
de Fallot, el defecto cardiaco más común (36,9 %). Las variables electrocardiográficas 
no sufrieron variaciones nítidas durante el seguimiento. El análisis comparativo 
intragrupal demostró la preservación de la función sistólica en la totalidad de los 
sujetos (I, p= 0,275; II, p= 0,262). Comportamiento análogo exhibió la función 
diastólica, expresada en el índice de Tei (I, p= 0,244; II, p= 0,286).  
Conclusiones: la utilización de antiarrítmicos clase Ic en los pacientes pediátricos 
con cardiopatías congénitas no se asocia a largo plazo con alteraciones 
electrocardiográficas significativas ni compromiso de la función sistodiastólica, por lo 
que se recomienda su uso en esta población.  

Palabras clave: antiarrítmicos; arritmias auriculares; cardiopatías congénitas; 
función ventricular; electrocardiograma.  

 

ABSTRACT 

Introduction: antiarrhythmic drugs are the first line of treatment for the control of 
tachyarrhythmias in pediatric patients. Therapy with Ic class drugs in patients with 
congenital heart disease has been limited, mainly due to reports that showed an 
increase in mortality in patients with structural heart disease. 
Objective: to assess the effect of Ic class antiarrhythmic drugs on cardiac electro-
mechanical phenomena in children with congenital heart disease with atrial 
arrhythmias. 
Methods: an analytical, observational, longitudinal and prospective study was 
performed in patients with congenital heart diseases who developed atrial 
arrhythmias treated with Ic class antiarrhythmic drugs in "William Soler" Pediatric 
Cardiocenter. Electrocardiographic variables were analyzed, as well as the estimation 
of systo-diastolic function by echocardiography. 
Results: 46 patients were evaluated, 25 treated with flecainide (group I) and 21 with 
propafenone (group II) during 4.57 ± 0.86 years. The intra-atrial reentrant 
tachycardia was the arrhythmia with the highest incidence (58.69 %); while tetralogy 
of Fallot was the most common cardiac defect (36.9 %). The electrocardiographic 
variables did not undergo sharp variations during the follow-up. The intergroup 
comparative analysis showed the preservation of systolic function in all subjects (I, 
p= 0.275; II, p= 0.262). Analogous behavior showed diastolic function, that was 
expressed in the Tei index (I, p= 0.244; II, p= 0.286). 
Conclusions: the use of Ic class antiarrhythmic drugs in pediatric patients with 
congenital heart disease is not associated in the long term with significant 
electrocardiographic alterations or compromise of systo-diastolic function, so its use is 
recommended in this population. 

Keywords: antiarrhythmic drugs; atrial arrhythmias; congenital heart disease; 
ventricular function; electrocardiogram. 
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INTRODUCCIÓN  

El objetivo de la farmacoterapia antiarrítmica consiste en contrarrestar los 
mecanismos básicos por los que se generan las arritmias cardiacas: supresión de la 
actividad automática anormal, o al menos, bloqueo de los impulsos así generados, 
modificación del proceso de conducción de impulsos alterados en las áreas de daño 
miocárdico, para así evitar la excitación reentrante y la homogeneidad eléctrica. Lo 
ideal sería actuar sobre el tejido despolarizado o enfermo, pero sin afectar el tejido 
normal desde el punto de vista electrofisiológico. La utilidad de este propósito 
consiste en reducir el riesgo de producir efectos arritmogénicos paradójicos que 
acompañan a la acción de estas drogas. Dentro de los fármacos antiarrítmicos se 
encuentran los de clase Ic (flecainida, propafenona), los cuales son eficaces en la 
profilaxis y tratamiento de taquicardias supraventriculares de tipo fibrilación auricular, 
taquicardia auricular, taquicardia por reentrada intranodal y las mediadas por vías 
accesorias, así como en las taquiarritmias ventriculares. Sin embargo, el estudio The 
Cardiac Arrhythmia Suppression Trial (CAST) demostró que la flecainida aumenta la 
mortalidad en pacientes con infarto del miocardio previo y arritmias ventriculares 
sintomáticas.1 A su vez, el estudio The Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) 
demostró que la propafenona aumenta la mortalidad total y la reaparición de paros 
cardiacos en pacientes con historia previa de fibrilación ventricular y/o muerte súbita 
(MS).2 Basados en estos resultados y en la capacidad de deprimir la contractilidad, y 
por ende, la función ventricular, su uso se ha limitado a pacientes con corazón 
estructuralmente sano.  

Las arritmias auriculares (AA) constituyen una de las principales morbilidades que se 
manifiestan a largo plazo tras la corrección de defectos cardiacos congénitos. Aunque 
la incidencia varía en dependencia de la cardiopatía, técnica quirúrgica y el tiempo de 
seguimiento, se estima que 15 a 60 % de los cardiópatas corregidos presentan el 
trastorno.3,4 A pesar de los resultados favorables de las terapias ablativas en la 
población pediátrica,5-7 aún los fármacos antiarrítmicos son la primera línea de 
tratamiento para el control de las AA. La presencia de anomalías venosas, lesiones 
residuales y la complejidad de los sustratos anatómicos en los pacientes con 
cardiopatías congénitas, limitan la utilización de las técnicas de ablación en estos 
sujetos, lo que acarrea la exposición prolongada y el riesgo de presentar los efectos 
adversos de estas drogas.  

Basado en los resultados de las investigaciones realizadas en la población adulta y la 
escasez de estudios pediátricos que evalúen los efectos a largo plazo de los 
antiarrítmicos clase Ic en los pacientes con cardiopatía estructural, nos decidimos a 
realizar esta investigación, con el objetivo de valorar el efecto de los antiarrítmicos 
clase Ic sobre los fenómenos electro-mecánicos cardiacos en los pacientes con 
cardiopatías congénitas con AA.  

  

MÉTODOS  

Se realizó un estudio analítico, observacional, longitudinal y prospectivo, en el periodo 
comprendido de enero de 2010 a enero de 2016. La población objeto de estudio 
fueron los pacientes atendidos en el Cardiocentro Pediátrico "William Soler", 
corregidos de cardiopatías congénitas, que desarrollaron AA, tomándose como 
muestra a los que se les indicaron fármacos antiarrítmicos clase Ic para la prevención 
de las recidivas (n= 46). Los criterios de inclusión fueron aquellos corregidos de 
cardiopatías congénitas, que a largo plazo presentaron trastornos del ritmo 
documentados electrocardiográficamente, y con un seguimiento mayor a un año.  
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Se excluyeron los pacientes que presentaron AA como parte del síndrome bradicardia-
taquicardia, los que requirieron la utilización de terapia antiarrítmica combinada para 
el control de las recidivas, así como los sujetos con disfunción ventricular asociada.  

Todos los pacientes fueron evaluados clínicamente antes de prescribir el tratamiento 
antiarrítmico y durante el seguimiento. Se realizó evaluación electrocardiográfica de 
12 derivaciones en el momento del trastorno del ritmo, antes de la prescripción del 
fármaco, al mes de la indicación y de manera rutinaria cada 4 meses durante el 
periodo de la investigación. La valoración ecocardiográfica se realizó previo a la 
terapéutica, y luego, con una consecutividad bianual hasta el término del estudio. La 
elección del antiarrítmico se realizó de acuerdo con los protocolos del servicio 
establecidos, que, sobretodo, tienen en cuenta el tipo de AA. Se evaluaron diferentes 
variables clínicas: edad, sexo, cardiopatía y fármaco antiarrítmico; 
electrocardiográficas: tipo de arritmia, dispersión de P (Pd), PR, QRS, QTc, T peak-T 
end (Tp-Te); ecocardiográficas: fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI), 
fracción de acortamiento (FAc), onda S´, onda E´, onda A´, y el índice de función 
miocárdica o Tei por doppler tisular. Para la obtención de la información se elaboró 
una planilla de datos, y un especialista no vinculado con la investigación realizó la 
recepción cifrada y el procesamiento de la información obtenida, según las 
condiciones necesarias para un estudio ciego por terceros.  

La información contenida en la base de datos configurada se procesó con el paquete 
estadístico SPSS® versión 15 y por el programa Medcalc® versión 12. Para el análisis 
estadístico de las variables cualitativas se empleó la prueba no paramétrica de chi2 de 
Pearson. Si la frecuencia esperada fue menor de 5, se utilizó la prueba exacta de 
Fisher. Después de haber verificado que las variables cuantitativas cumplían la 
hipótesis de normalidad, se empleó la prueba paramétrica t de Student, para evaluar 
el grado de diferenciación entre las medias calculadas de dos poblaciones, o de una 
población y una muestra independientes; cuando las distribuciones no cumplieron esa 
condición el análisis se llevó a cabo con la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. 
Se consideró significativo todo valor de p≤ 0,05 para el estadígrafo asociado a la 
prueba.  

Para realizar esta investigación se contó con la autorización de la dirección del 
Cardiocentro y la aprobación del Consejo Científico y del Comité de Ética del centro. 
Los padres o tutores legales firmaron el consentimiento informado para participar en 
la investigación.  

   

RESULTADOS  

La población objeto de estudio fue constituida por 46 pacientes que cumplieron los 
criterios de inclusión, evaluados durante 4,57±0,86 años. Con respecto al fármaco 
antiarrítmico, los enfermos fueron distribuidos en dos grupos, el grupo I (tratados con 
flecainida) con 25 individuos, y el grupo II (tratados con propafenona) con 21 sujetos.  

La tabla 1 refleja que los grupos resultaron homogéneos en relación con la edad 
(I 17±4,25 años; II 18±6,15 años). La distribución genérica resultó equilibrada, al 
exhibir ligero predominio del sexo masculino en ambos grupos (I, 56 %; II, 57,14 %). 
Los defectos cardiacos más comunes en los dos conjuntos fue la tetralogía de Fallot  
(9 enfermos en el grupo I [36 %] y 8 en el grupo II [38,10 %]), seguido de la 
comunicación interauricular (8 sujetos en el grupo I [32 %] y 6 en el grupo II  
[28,57 %]). Más de la mitad de los pacientes presentaron taquicardia por reentrada 
intraatrial en los dos grupos que conformaron el estudio (60 % en el grupo I y  
57,15 % en el grupo II).  
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En la tabla 2 se muestra el comportamiento de las variables electrocardiográficas.  
El intervalo PR no presentó variaciones significativas en ninguno de los grupos, al 
compararse los valores antes del tratamiento farmacológico y en el último 
seguimiento (I, p= 0,206; II, p= 0,369). De igual manera, la contrastación realizada 
respecto a la Pd no mostró importante connotación (I, 54±9,71 milisegundos [ms] vs. 
52±8,15 ms; p= 0,434; II, 52,82±10,23 ms vs. 49±9,56 ms; p= 0,248), sin 
embargo es de resaltar que la totalidad de los pacientes presentaban valores 
prolongados de esta variable eléctrica. La comparación de las cifras de anchura del 
QRS previo al uso de antiarrítmicos (I, 120±12,65 ms; II, 124±9,63 ms), y en la 
última evaluación (I, 122±14,17 ms; II, 127±11,46 ms) no reflejaron diferencias 
nítidas. Resultados homogéneos muestran las variables intervalo QTc (I, p= 0,361; II, 
p= 0,232) y Tp-Te (I, p= 0,164; II, p= 0,127).  
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La evaluación de la función sistólica ventricular izquierda puede ser observada en la 
figura 1. En relación con la FEVI, el análisis comparativo intragrupal demostró la 
preservación de la función sistólica en la totalidad de los sujetos (I, p= 0,275; II,  
p= 0,262). Situación análoga se aprecia respecto a la FAc, al no arrojar diferencias 
sustanciales la contrastación de los valores basales (I, 37,21±1,48 %; II,  
37,39±0,94 %), frente a los obtenidos durante la terapéutica antiarrítmica  
(I, 36,82±0,89 %; II, 36,89±1,24 %).  

La cuantificación del llenado ventricular mediante caracterización tisular se expone en 
la figura 2. Se demuestra que, tanto los individuos tratados con flecainida como los 
sometidos a tratamiento con propafenona, no experimentaron detrimento de la 
función diastólica, expresada en la estimación del índice de Tei (I, p= 0,244; II, 
p= 0,286).  
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DISCUSIÓN  

El desarrollo tecnológico, unido a la implementación de nuevas técnicas quirúrgicas y 
el avance médico en materia de terapéutica farmacológica, cuidados clínicos y 
rehabilitación cardiaca, han permitido el incremento de la supervivencia, en las 
últimas décadas, de los pacientes corregidos de cardiopatías congénitas. Si bien la 
mortalidad en el primer año de la etapa posquirúrgica se relaciona con la severidad de 
la lesión y la presencia de residuos o secuelas quirúrgicas, a largo plazo la 
insuficiencia cardiaca y las arritmias cardiacas son los factores determinantes de la 
mortalidad. Dentro del espectro de trastornos del ritmo destacan las AA, las cuales 
pueden ser mediadas por vías accesorias, reentradas del nodo auriculoventricular 
(AV), presencia nodo AV dual, circuitos de macroreentrada, focos automáticos y focos 
no automáticos.3,8-11 Diferentes condiciones hemodinámicas y electrofisiológicas 
contribuyen al desarrollo y perpetuación de las AA, se destacan el remodelado 
miocárdico por la sobrecarga auricular y ventricular que acompaña a varias 
cardiopatías, la presencia de fibrosis, parches, túneles intraatriales, atriotomías, la 
disincronía electromecánica, así como el remodelado de las uniones intercelulares 
GAP.  

Similar a la presente casuística, otros estudios reportan la taquicardia por reentrada 
intraatrial como la arritmia de mayor incidencia.12-17 Es también conocida como 
taquicardia incisional, o flutter auricular atípico. A pesar de que 
electrofisiológicamente el circuito de macroreentrada que se establece alrededor de 
cicatrices atriales puede incluir, tal como ocurre en el flutter auricular común, el istmo 
cavo-tricuspídeo,12 el electrocardiograma periférico muestra una respuesta auricular 
más lenta, con frecuencias entre 150 a 250 lpm y la morfología de la P durante la 
taquicardia no tiene características de onda "F" o "dientes de sierra". La mayor 
incidencia ocurre en cardiopatías que requieren intervenciones quirúrgicas sobre el 
miocardio auricular, y que a largo plazo se asocian con distensión atrial y enfermedad 
del nodo sinusal, como las técnicas de Mustard, Senning y Fontan.17,18  
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La presente serie no incluyó estos defectos congénitos, puesto que la mayoría de los 
sujetos sometidos a estas técnicas quirúrgicas suelen desarrollar disfunción 
ventricular como evolución natural de la enfermedad. En otras cardiopatías, como la 
tetralogía de Fallot, la tensión e hipertrofia de la fibra miocárdica atrial producto de la 
disfunción diastólica del ventrículo derecho, hacen que entre el 8 al 30 % de los casos 
desarrollen AA.3,15,19,20 Las características hemodinámicas (sobrecarga volumétrica, 
distensión y dilatación atrial), que se establecen en la comunicación interauricular, 
posibilitan el sustrato arritmogénico para el desarrollo de la taquicardia por reentrada 
intraatrial, cuya prevalencia es entre el 8 al 10 %,3,12 incluso, tras el cierre 
percutáneo del defecto.21  

En la actualidad las terapéuticas ablativas constituyen la primera línea de tratamiento 
de las AA en las cardiopatías congénitas.3-5,22-24 Sin embargo, las anomalías 
anatómicas propias de las cardiopatías, la ausencia u obstrucción de las vías 
vasculares para el acceso percutáneo, zonas de fibrosis endo y epicárdicas, grosores 
atípicos de los tejidos, atresias o estenosis de estructuras, los parches y suturas 
quirúrgicas, así como las deformaciones anatómicas de las reparaciones quirúrgicas, 
son aspectos que limitan el tratamiento percutáneo de las arritmias.23-26 En estos 
casos es irremediable el uso de fármacos antiarrítmicos como primera opción.  

Los fármacos antiarrítmicos forman un grupo muy heterogéneo de sustancias, que se 
caracterizan por suprimir o prevenir las alteraciones del ritmo cardiaco a 
concentraciones a las que no ejercen efectos adversos sobre el latido sinusal 
normalmente propagado. La flecainida y la propafenona son fármacos bloqueadores 
de los canales Na+ clase Ic utilizados en nuestro medio. Tienen las propiedades 
farmacológicas de deprimir la excitabilidad y velocidad de conducción intraauricular e 
intraventricular, el automatismo del sistema His-Purkinje, el automatismo anormal y 
la actividad desencadenada por pospotenciales tempranos o tardíos, y además, 
deprimen la conducción anterógrada y retrógrada a través del nodo AV.27-30  

Estas acciones farmacológicas explican el efecto sobre las diferentes variables 
electrocardiográficas. La disminución de la velocidad de conducción de los fármacos 
clase Ic a nivel del sistema His-Purkinje, tiene traducción en la anchura del QRS, y 
puede prolongar su duración.27,30 En los resultados presentados no se corroboraron 
variaciones significativas del complejo QRS. Es de destacar que los portadores de 
tetralogía de Fallot, en su evolución natural, pueden incrementar la anchura del QRS 
como expresión de disfunción sistólica ventricular derecha y desarrollo de insuficiencia 
pulmonar,15,20 por lo que se debe tener en cuenta que la utilización de drogas clase Ic 
no sería el único factor determinante en los sujetos que se detecte esta situación. La 
anchura y morfología del QRS en este grupo específico de pacientes se considera 
predictor de mortalidad,15,31,32 por lo que se sugiere interrumpir la terapéutica 
antiarrítmica, si se detecta un incremento notable del QRS con signos de insuficiencia 
ventricular asociada.  

La consecuencia de la disminución de la velocidad de conducción a través del nodo AV 
sería la prolongación del intervalo PR, con el consecuente desarrollo de bloqueo AV de 
diferentes grados.27,28 De acuerdo con los resultados de la presente serie, tampoco 
esta variable electrocardiográfica presentó variaciones nítidas. La dispersión de la 
onda P, a pesar de reflejar igual comportamiento evolutivo, mostró valores basales 
aumentados. Esta deriva de la diferencia entre la menor y la mayor duración de la 
onda P en un electrocardiograma de 12 derivaciones. Un aumento de la dispersión de 
P indica una conducción interatrial e interatrial muy heterogénea, y una propagación 
anisotrópica discontinua del impulso sinusal, lo cual provee un sustrato atrial que 
favorece los mecanismos de reentrada. Aunque no es objetivo del actual estudio 
determinar predictores de las AA, cabe señalar que los valores detectados contrastan 
con la hipótesis de otros reportes, que postulan al remodelado electromecánico 
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auricular como determinante del desarrollo de AA a largo plazo en la cardiopatías 
congénitas.33-35 La ausencia de investigaciones que demuestren el efecto de los 
fármacos clase Ic sobre esta variable impide la comparación de los resultados.  

En 1983 se inició el primer estudio que evaluó la eficacia de los antiarrítmicos clase Ic 
en la supresión de ectopias ventriculares en el paciente con infarto agudo del 
miocardio;36 la mortalidad disminuyó en el grupo tratado, al igual que la incidencia de 
efectos proarritmogénicos, pero el estudio incluyó un número limitado de pacientes.36 
Las investigaciones ulteriores CAST y CASH obtuvieron resultados opuestos en un 
número mayor de individuos con infarto miocárdico y ectopias ventriculares o 
taquicardias ventriculares no sostenidas sintomáticas, estudios que fueron 
suspendidos prematuramente, ya que la flecainida aumentó la mortalidad en solo 10 
meses de seguimiento.1,2 El principal factor asociado al aumento de la mortalidad en 
sujetos con antiarrítmicos clase Ic, deriva de sus propiedades inotrópicas negativas.37  

Hammermeister y otros evaluaron la eficacia de 6 fármacos antiarrítmicos (incluida la 
propafenona) en sujetos con antecedentes de insuficiencia cardiaca, y demostraron 
una reducción de la FEVI, en comparación con los que no lo recibieron.38 De manera 
similar, las propiedades inotrópicas fueron demostradas por Gottlieb, al realizar un 
análisis comparativo entre varias drogas antiarrítmicas clase I. Mediante cateterismo 
se evidenció depresión miocárdica en los sujetos con FEVI menor a 40 %, teniendo el 
mayor efecto inotrópico negativo el de clase Ic.39 En un diseño experimental se evaluó 
el efecto de la flecainida sobre la función diastólica en el miocardio humano y de 
conejo, y se llegó a la conclusión de que es capaz de deprimir igualmente la función 
diastólica, por lo que se recomendó la evaluación periódica en pacientes tratados con 
antiarrítmicos clase Ic.40  

En la población pediátrica existen estudios que avalan la seguridad y eficacia de las 
drogas bloqueadoras de los canales de Na+,4,25,28 aunque resulta controversial el uso 
en sujetos con cardiopatía estructural.41,42 Fish y otros evaluaron los efectos adversos, 
incluido la proarritmia y la MS, en 579 niños con tratamiento de ecainida y flecainida. 
Los autores reportaron eventos adversos en 44 sujetos, con incremento del riesgo de 
sufrir MS en los pacientes con cardiopatías congénitas, en comparación con los 
individuos con corazón estructuralmente sano. Sin embargo, el estudio presentó 
varias limitaciones, ya que incluyó individuos con FEVI disminuida, no se realizó una 
contrastación, en cuanto a la incidencia de proarritmia o MS, con sujetos tratados con 
otros fármacos antiarrítmicos, ni tampoco fue capaz de establecer factores de riesgo, 
pues recolectó solamente todas las características clínicas de los pacientes que 
presentaron los eventos. De estas limitaciones se deriva que el incremento de la 
mortalidad pudo estar relacionada con el estadio clínico de la cardiopatía subyacente, 
más que por el efecto de los antiarrítmicos clase Ic. Un estudio multicéntrico evaluó 
pacientes pediátricos con cardiopatías congénitas y miocardiopatías bajo tratamiento 
antiarrítmico. De 3 544 casos, el 1,75 % presentó MS, de los cuales solo el 3 % 
recibía tratamiento con flecainida. En análisis multivariable, al compararse el grupo de 
pacientes tratados con flecainida con el conglomerado de casos que recibían otras 
drogas antiarrítmicas, no se reportaron diferencias significativas.  

La presente serie, hasta donde conocen los autores, es la primera que 
prospectivamente evalúa los cambios electromecánicos asociados a los antiarrítmicos 
clase Ic. La ausencia de estudios que evalúen el efecto sobre la FEVI en la población 
pediátrica impide el adecuado contraste; sin embargo, los resultados permiten 
establecer la seguridad de estas drogas en los sujetos con cardiopatías congénitas 
simples, sin compromiso de la función ventricular. Dentro del análisis ecocardiográfico 
de la función diastólica se incluyó el índice de Tei. Su cuantificación por doppler tisular 
espectral en Pediatría, da estimaciones más precisas, al no estar influido por las 
variaciones de la frecuencia cardiaca, la precarga, la rigidez auricular o la presión 
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arterial. El índice de Tei evalúa la función global sistodiastólica y es predictor de 
morbilidad y mortalidad en pacientes con miocardiopatía dilatada.43 Tiene alta 
sensibilidad y especificidad cuando se evalúa el llenado ventricular en el paciente 
pediátrico, detecta la insuficiencia cardiaca diastólica con función sistólica conservada, 
y permite estimar la severidad de la disfunción ventricular.43,44 Este análisis tampoco 
tiene precedentes en la literatura médica, y evidencia la importancia del estudio de la 
función diastólica en los niños con defectos congénitos con fármacos antiarrítmicos.  

A pesar de no evidenciarse alteraciones electrocardiográficas notables ni detrimento 
de la función sistodiastólica, los autores consideran que deben utilizarse con 
precaución las drogas antiarrítmicas clase Ic en las cardiopatías congénitas, evitar su 
prescripción en defectos complejos (transposición de grandes vasos, corazón con 
corrección univentricular, cardiopatías cianóticas con técnicas quirúrgicas paliativas), 
que, por evolución natural, suelen experimentar insuficiencia cardiaca a largo plazo. 
Se sugiere la evaluación rutinaria del electrocardiograma, así como el análisis 
ecocardiográfico de la función ventricular en todos los pacientes con esta terapéutica.  

Se concluye que la utilización de antiarrítmicos clase Ic en los pacientes pediátricos 
con cardiopatías congénitas no se asocia a largo plazo con alteraciones 
electrocardiográficas significativas ni compromiso de la función sistodiastólica, por lo 
que se recomienda su uso en esta población.  
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