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Atualizacdo terapéutica

AMIODARONA: FARMACOLOGIA CLINICA,
INDICACOES TERAPEUTICAS E LIMITACOES

A descoberta, nos ultimos anos, de novas drogas em-
pregadas nas enfermidades cardiovascularestem sido fre-
guente. Algumas, embora promissoras nos primeiros es-
tudos, ndo permanecem nosreceituérios, face: a) ao apare-
cimento de medicamentos mais eficazes; b) aimportantes
efeitos colaterais; c) as limitagdes de indicacéo e d) ao
elevado custo.

No campo dos antiarritmicos, aamiodarona parece me-
recer destague especial, pelo amplo campo deindicaces,
poténcia de acdo e efeito cumulativo, devendo-se contu-
do analisar suas indicacbes manuseio e efeitos
terapéuticos, bem como efeitos colaterais e complicactes
que pode desencadear. E o que faremos nesta reviszo.

O critério de utilizac8o clinicade substancias com fina-
lidade terapéutica é fundamentado em conhecimento de
dupla natureza *: afunc¢éo do érgéo (ou sistema) alterado
pela condicdo patol 6gica em questdo; a possibilidade de
corrigir essafuncdo andbmala pela substanciaaser empre-
gada.

Esses dois enfoques serdo utilizados para a definicdo
da farmacologia clinica da amiodarona e das condigdes
clinicas em que é atualmente utilizada.

Basesfisiolégicasdaatividade car diaca

A funcdo do coragdo como 6rgao deriva de dois
fatores 2 aorganizacgao celular do coragéo, que englo-
ba componentes relacionados a fungéo el étrica (siste-
ma excitocondutor) e mecénica (o miocardio, propria-
mente dito); e os sistemas de regulacdo que operam
sobre os dois anteriores, representados pelos siste-
mas nervoso autondmico e enddcrino, relacionados a
integracéo dafuncao cardiacaafisiologiageral do or-
ganismo. Cumpre-nos definir com maior preciséo o pri-
meiro fator.

A fisiologia cardiaca visaao estudo das bases cel u-
lares e infracelulares, bioquimicas e biofisicas dos
eventos elétricos e mecénicos que ocorrem no cora-
¢ao integro, e como esses se interrel acionam para pro-

duzir o efeito dltimo, a funcdo mecanica de “bomba
propulsora”.

O evento el étrico fundamental é definido pelo poten-
cial de agdo medido no nivel dafibracardiaca, cujafor-
mageral estarepresentada nafigura 1.Essencial mente,
0 papel do potencial de agéo é, propagado ao longo do
tecido de conducéo, induzir a contragdo muscular em
sequéncia ordenada e determinada pela disposic¢éo
anatémica do tecido especifico de condugéo 3. Conse-
guentemente, dependendo da contragdo da existéncia
do potencial de agéo, esse estabel ece a segunda fungdo
basica, que consiste na criagdo de um codigo de fre-
guéncia para as diversas contragdes, que se sucedem
no tempo. Esses dois fendbmenos tém origem na propri-
edade bésica que o sistema excitocondutor apresenta
de espontaneamente gerar um potencial de a¢éo, deno-
minado automatismo. No registro do potencial de agco,
essa se inscreve na fase 4, como despolarizagéo lenta
em direcdo ao limiar de disparo dafibra (o “ pré-potenci-
a”). Umavez deflagrado (isto é, gerado) o potencial de
acéo, esse inevitavelmente se propaga ao longo do sis-
tema de conducéo e tudo o que ocorre a partir de entéo
(fase 0), relaciona-se estreitamente com avel ocidade de
conduc&o do potencial de acdo pelo sistema de condu-
¢do, proporcional a inclinagéo da fase 0, e com a
refratariedade do tecido condutor a novos estimulos,
decorrente da presenca naquele ponto do préprio po-
tencial de agdo, definidapeladuracdo darepolarizagéo,
fasel,2e3.

Essasimples abordagem pde em evidénciaastrésvari-
avei's bési cas determinantes dos eventos el étricos cardia-
cos: 0 automatismo do impulso elétrico; a velocidade de
conducdo do impulso ao longo do sistema; e a
refratariedade do sistema a novos estimul os.

O dado critico para nossa discussdo € a possibili-
dade, de correlacionar essas variaveis em uma Unica
funcéo, a capacidade de reacdo da membrana, realiza-
daem 1955 por Weidmann #5. | sso define a capacidade
damembrana, quando estimulada, de gerar um potencial
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Fig. 1- Formagera do potencial de ac&o ventricular. Observam-se as4
fases que o distinguem e a deflagracéo stbita e veloz, que se propaga ao
longo do sistema de conducgo t&o logo a despolarizagéo espontanea da
fase 4 (‘pré- potencial’) atinja valor limiar.
de acé@o em func&o do valor de seu potencial elétrico,
no momento em que selhe aplicaum estimulo, mantido
constante e andlogo (por exemplo, em condicdesfisiol égi-
cas, ossinaisoriundos do NSA). O que experimentalmente
se observa é que, quanto mais préximo do repouso elétrico
estiver o potencia damembranano momento daestimulaggo,
maior serd a variagdo do potencial na unidade de tempo.
Curiosamente, o que existe no coragdo normal justificaple-
namente essa observacdo, pois o vaor do potencia de re-
pouso fisiol 6gico damembrana (cercade-90mV) coincide
com aguela onde é maior a capacidade de génese de um
potencia de acdo. Em outras palavras, a“responsividade’
dafibracardiacanormal € méximagquando essase encontra
em repouso eétrico e, na medida em que é deflagrado o
potencia de ac8o, diminui progressivamente até anular-se,
novamente recuperando o val or maximo com o afastamento
do impulso elétrico, devido & propagacdo desde seu ponto
deorigem (fig. 2). A responsividade damembranapode ser
diferencialmente manipulada, variando-se independente-
mente cadafase do potencid deagéo, fato queadquiregrande
interesse nagénese etratamento de condigdesarritmicas .
Portanto, acurvaque define afuncéo responsividade néo é
estética, mas varia peculiarmente e o faz de modo ciclico
dentro dos limites de cada ciclo de atividade elétrica
(despol arizacdo/repol arizacdo) damembranacel ular.
Umavez gerado e conduzido o potencial de agdo, esse
determina a contragcdo muscular. Os dois eventos encon-
tram-se funciona mente ligados por uma etapa criticaem
gue o impulso elétrico étransformado em contragdo meca
nica, denominadaacoplamento eletr omecénico, cujo me-
diador ibnico éo clcio (Cat++). O efeitofinal do potencia
deacdo, jano nivel de miocéardio contrétil, é o de deslocar
o Cat+ de reservatérios celulares (reticulo
sarcoplasmatico) paraointerior livre defibra. Umavezisto
sedé, ainteracdo, quimicaem suanatureza, do Cat++ com
as proteinas contréteis do sarcdmero, determina seu en-
curtamento, o qual a niveis celulares e cardiacos, se ex-
pressa na prépria contracdo. Este fenémeno, essencial-
mente mecénico, efetivamente representa o ponto-chave
detodaafisiologia cardiaca: a génese datensdo pelo en-
curtamento do musculo, proporcional ao volume de san-
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Fig. 2 - A correlagdo davariacdo do potencial de membranaao longo do
tempo (POT/T) com o potencial da membrana em determinado instante
informa da capacidade de reacéo da membrana a um dado estimulo-
padrdo (‘responsividade’). A amiodarona deslocaacurvaparaadireita,
diminuindo assim a responsividade. Correlacione com afigura 1.

gue presente no ventriculo ao final da diastole, nele en-
contrando seu ponto de aplicagdo mecénica. Essarelacdo
gera, descritapor Starling em 1914, compl eta-se nacurva
de responsividade de Weidmann e ambas formam os ali-
cercesdamodernafisiologiacardiaca.

FARMACOLOGIA CLINICA

Efeitoseetr ofar macol 6gicosemecanicos- Estadiscus
s80 visaessencia mente aassinalar asmodificagbes produzi-
das sobre afuncéo el etromecénicado coragdo emindividuos
tratados com amiodarona. A observacdo bésicarefere-seaos
efeitos da droga sobre o potencia de agdo: animais tratados
com doses equiva entes as terapéuti cas mostram um prol on-
gamento, isto é, um aumento daduracéo do potencid deagdo
67, 0 que vale dizer, arepolarizacio détrica(fase 1,2€3) é
aentecida. A consequénciaimediata desse efeito é produzir
umaumentodar efr atariedadefuncional dosstemaaqual-
quer estimulo excitatorio, patol 6gico ou ndo.

Essalentidéo darepolarizacéo é mais acentuada em fi-
bras cujos potenciais de agcdo apresentam menor duragdo
(sendo o inverso também verdadeiro), dado critico paraa
obtencdo darespostaterapéuticadesejada: registra-se uma
tendénciageral de uniformizac&o naduracdo dos potenci-
ais de acdo do coragcdo como um todo.

Embora seja esse o efeito definidor da interagéo
amiodarona-sistema excito-condutor, h4 um segundo,
representado por discreto alentecimento da velocidade
de conducéo (fase 0) do potencial. Por outro lado, a
droga em nada modifica a despolarizacdo diastdlica da
fibraisto €, o automatismo cardiaco. Desse modo, o ca-
racteristico no efeito daamiodaronaé o fato de adroga
aumentar arefratariedade do tecido (tornando-o menos
propenso a desenvolver focos ectépicos ou reentrancia
anbémala) sem, contudo, modificar seu automatismo,
deixando consequentemente inalterada sua capacidade
de responder a estimulos fisiol 6gicost. Assim, a amio-
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darona difere em esséncia dos antiarritmicos do grupo da
lidocainaedaquinidinapor modificar primariamenteaetapa
derepolarizagdo, ao contrério dessas, que produzem efeitos
significativos sobre a etapa de despolarizacéo dafibra.

Conforme exaustivamente demonstrado pelafisiologia
experimental, astaquiaritmias derivam essencialmente de
umaexacerbacao anormal do automatismo (mecanismo do
foco ectdpico) e/ou de umaalteracdo nafungéo de condu-
¢do através de vias andmalas (mecanismo de reentrada *
13), Em ambos 0s casos, cria-se situacdo em que éfacilitada
a génese ou propagacdo de impulsos, que passam a ocor-
rer em excesso aqueles fisiologicamente induzidos pelo
marca passo sinusal e que, quando repercutem sobre a
fung&o mecénicae comprometem ahemodindmicado sis-
tema devem ser suprimidos. Nesse caso, qualquer droga
depressora da funcdo el etrofisiol 6gica (responsividade) é
potencia mente benéfica, pois o foco ectdpico €deprimido
eaviaresponsavel pelo fator condicionante de reentrada,
o bloqueio unidirecional, é convertida em via com blo-
queio bidirecional, reduzindo-se assim a probabilidade de
reverberacgo el étricaem circuitosfuncionais aberrantes®.

Quanto a seus efeitos mecénicos, demonstrou-se que a
amiodarona deprime a contratilidade cardiaca, conforme
medido por indices convencionais. Esse efeito tem como
conseqliéncia a reducdo do consumo de oxigénio pelo
miocardio, e do fluxo coronariano, desejaveis em condi-
¢Bes clinicas como a insuficiéncia coronaria 45, Nesse
particular, é pertinente ressaltar acuriosasemel hangcacons-
tatada experimentalmente entre os efeitos cardiacos da
amiodarona e da tireoidectomia total 6. Ainda, animais
eutiredides tratados com tiroxina, ndo exibem quaisquer
dos efeitos esperados, quando se lhes administra
amiodarona. A tiroxinareduz a eficacia da droga ® e, por
outro lado, ndo se demonstra hipertireoidismo no animal
tratado.

Finalmente, todos os indices metabdlicos, em diversas
preparacdes experimentais, sugerem que a acgdo
farmacol 6gica dadroga sejaexercidadiretamente sobre o
metabolismo cardiaco, reduzindo-o.

A conclusdo | égica é que, dentro dos limites da evidén-
ciaexperimental, aamiodaronaatuade formase etivasobre
0 metabolismo cardiaco no sentido dereduzir suaintensida-
de, 0 que sedeve provavelmenteaum antagonismo a nivel
celular com o horménio tireoidiano. Esse “efeito
hipotireoidiano cardiaco” encontraexpressio: 1) mecanica,
na reducéo da contratilidade cardiaca; 2) eletrofisioldgica,
na reducdo da responsividade cardiaca devida especifica
mente ao prolongamento da etapa de repolarizagéo.

Esses dois efeitos basi cos justificam a utilizagdo clini-
co-terapéutica da droga, em condi¢des nas quais se faz
necess&rio reduzir a contratilidade e/ou a responsividade
cardiacas, respectivamente configurando os efeitos
antianginoso eantiarritmico.

Farmacocinética- O model o bésico utilizado parao es-
tudo dafarmacocinéticadaamiodaronaem seres humanos
parte de observactes clinicas em que 600 a 800 mg da
substancia sdo oral mente admini strados durante determina-

dos periodos de tempo. Quando isso éfeito, observa-se que
adrogalevacercade4 a7 diasparaatingir limiar terapéutico
€, uma vez suspensa a administracao, o efeito persiste por
cercade 10 a20 dias(ou por periodosaindamaislongos) &7,
Essapropriedade, exclusivadadroga, respondepdasuagran-
deaplicabilidadeclinicapois, ao contrério dalidocaina, queé
rapidamente eliminada, aamiodarona se distribui e deposita
por longos periodos nos tecidos organicos, permitindo sua
utilizacdo em quadros recorrentes de arritmias sintométicas,
essenciamente as taguiarritmias ventriculares recorrentes e
asextra-sistolespers sentes. Essaéabasedo chamado “ efeito
cumulativo”, sendo aamiodarona a droga protétipo do gru-
po dos antiarritmicos de efeito cumulativo.

INDICACOESCLINICAS

Arritmias - A eficacia geral da amiodarona nas
disritmias cardiacas flutua entre 80 e 100% dos
casos415171820 - conforme os grupos estudados. Quando
se consideraumadeterminadadisritmia, apercentagem de
controle pode ser bem menor. Alguns dos trabalhos
publicados mostram que a amiodarona foi empregada
guando algum outro medicamento néo logravacontrolar a
arritmia, o que ainda mais realca os resultados obtidos.
Para Rosenbaum?, o sucesso nas arritmias
supraventriculares foi de 92,4%, sendo de 100% nas
taquiarritmias relaci onadas a sindrome de Wol ff-Parkinson-
White e de 82% nastaquiarritmias de origem ventriculares
recorrentes. Nas sindromes de Wol ff-Parkinson-White (92
casos) e Lown-Ganong-Levine, (60 casos), Toporovschiz
conseguiu 100% de controle dos episodios arritmicos. Na
miocardiopatiachagésicacom disritmiacardiaca, o controle
dasextra-sistolesfoi de ordem de 90%°. Benaim? estudou
um grupo de 153 enfermos com idade média de 65 anos,
com arritmiasevera, 50% dos quais estavam em CTl e 50%
apresentavam insuficiénciacardiaca, observando resultado
benéfico em aproximadamente 70% dos casos.
Schlesinger?® estudou 31 pacientes através da
eletrocardiografiadin@mica, 26 com arritmias, ventriculares
e 5 supraventriculares, utilizando a amiodarona por via
endovenosa. Nesse grupo, algum outro antiarritmico ja
forautilizado sem éxito, asaber: quinidina, procainamida,
betablogqueadores ou propafenona. Os resultados com a
amiodaronaforam considerados 6timos em 51,6% e bons
em 22,6%, totalizando umapositividade de 74,2%.

Rosenbaum®72024 assevera que: 1.9) em trés tipos de
arritmia supraventricular aamiodaronando deve ser empre-
gada de forma usua; a) extra-sistoles atriais em pacientes
velhos e bradicérdicos,; b) taguicardiaparoxigticapersistente
nasindromede Wolff-Parkinson-Whitecom viaandbmaaocul-
ta (viaretrograda) e bloqueio de ramo esquerdo (empregar a
amiodaronaem dosesdtasmaisdigita ou, commuito cuidado,
amiodarona mais betabloqueador); c) fibrilagdo arid perss
tente, quando os pacientes entram e saem dafibrilagdo muitas
vezes ao dia, ou ficam aguns dias sem a arritmia, voltando
depoisagpresentélacongtantemente; 2.%) aamiodarona, como
antiarritmico, pode ser comparada a quinidina, procainamida
lidocaina, propranolol e difeniliidantoina, apresentando,
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porém vantagens rel acionadas a versatilidade, toleréncia
e simplicidade do esquema posol égi co.

Anginado peito - Emboraos primeirostrabal hos sobre
aamiodaronatenham sereferido aos efeitos antiarritmicos
adrogafoi também indicadanaanginade peito. Suacarrei-
ra é entdo inversa a do verapamil, que se iniciou como
antianginoso e expandiu-se depois para arritmias e hiper-
tensdo arterial. Assim, Fauchier'® considera que a
amiodarona, por apresentar efeito alfa e betafrenador, di-
minuir aresisténciaperiféricaeo trabaho cardiaco, éuma
droga equival ente em poténcia aos betabloqueadores e ao
perexiline e com menor incidéncia de efeitos colaterais,
sendo mai s potente que o verapamil, nitratos de agéo pro-
longada, prenilamina e fendilina. Devemos ressaltar que
alguns dos medicamentos anotados nesse segundo gru-
po, apresentam eleitos colaterais menos intensos e séo de
maisfécil manuseio. Naanginapectoris, aamiodaronadeve
ser empregada por via oral na grande maioria dos casos,
mesmo porque por via endovenosa pode deprimir a
contratilidade cardiaca.

Krinkler ¥ considera que, em presenca da associacao
de determinadas arritmias e quadros anginosos, a prescri-
¢80 da amiodarona se impde. Com essa finalidade, estu-
dou 20 pacientes, 10 com cardiopatia isquémica e outros
com miocardiopatia chagéasica, obtendo resultados
satisfatérios, em relagdo ao control e dos surtos anginosos
earritmicos. Buzz?, em 30 pacientes com cardiopatiagrau
[11, conforme a antiga classificagdo da AHA, conseguiu
76,7% de controle das crises anginosas.

Em trabalho anterior %, assinalamos as dificuldades te-
rapéuticas para o controle da variante de Prinzmetal e os
inconvenientes do emprego de betabl oqueador nessacon-
dic&o. Fauchier * em 12 casos da variante de Prinzmetal,
conseguiu 11 resultados favoraveis em relagdo a dor
precordia e as arritmias, aplicando a amiodarona por via
endovenosa, em infusdo continua, na dose de 600 a 1200
mg em 24 horas, durante 4 a5 dias. Concomitantemente
iniciou-se aamiodaronapor viaoral, nadose de 500 a800
mg/dia, também durante4 a5 dias, seguidos de 400 mg/dia
por dois meses, e finalmente, 200 mg em dias alternados.
Esses pacientes, na fase inicial, estavam internados e
monitorizados, depois foram controlados pela
eletrocardiografia dindmica e subsegiientemente pela
eletrocardiografiaconvencional .

Dambert® utilizou a amiodarona em 24 casos de angina
instavel, com 16 excelentes resultados e 6 com melhoradas
crises dolorosas, 0 que da um porcentua de 91,6% de bons
resultados. Empregou dosesde10a15 mg/kg/dia, em perfusio
endovenosa durante 5 dias, iniciando concomitantemente
600 mg por viaora. Nesses pacientes, os betabloqueadores
n&o haviam proporcionados resultados satisfatorios.

Michat 2 mostrou a vantagem de realizar-se aimpreg-
nacdo com aamiodaronano pré e pds- operatério de paci-
entes submetidos a cirurgiacardiaca, paracorrecdo de de-
feitos valvares, sob circulagdo extracorpérea. Wamber-
gue®, estudando o emprego da amiodarona em doses ha-
bituais em 22 pacientes com insuficiéncia renal cronica
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associada a dteragBes do ritmo cardiaco €/ou insuficiéncia
coronariana, relaou bons resultados dinicos em todos os casos.

EFEITOSCOLATERAIS

A amiodarona é uma droga peculiar, face as suasindi-
cacOes, efeito cumulativo e reagdes adversas. No seu em-
prego, haque considerar as eventuai s vantagens e os ef ei-
tos colaterais, os quais devem ser pesquisados durante
todaaevolucdo do tratamento pelo alto teor acumulativo.

Oculares - A maioria dos autores mostrou que a
amiodarona provoca microdepdsitos corneanos de
lipofucsina. Deiniciofoi esse o graveinconveniente apon-
tado parao emprego do medicamento. Todavia, verificou-
se que esses depdsitos sdo reversiveis, quando se inter-
rompe a medicacdo, que ndo atingem aretina ou o nervo
Optico, que as criangas habitualmente ndo os apresentam
egue aimpregnacao diminui quando se usacolirio abase
de metilcelulose.Rosembaum?® encontrou 20% de
microdepodsitos corneanos detectados entre 14 dias e 4
meses de tratamento, em uma série de 252 pacientes, 3%
dos quais apresentaram problemas de visdo. Mal partida®®
relacionou-os as doses maiores. Aconselha-se revisao
oftalmol dgica de 2 em 2 meses para verificar a evolucéo
dos microdepdsitos corneanos, interrompendo-se o trata-
mento, se ocorrerem alteragdes da fungdo visual .

Tiroideanos - A amiodarona é um composto
benzofurénico, que contém em cadamol écula, 2 &omosde
iodo. Um comprimido 200 mg dadrogacontém 74,4 mg de
iodo, corresponde a12 gotas de umasolucdo delugol. Por
mecanismos ainda ndo totalmente elucidados, a
amiodarona pode causar disturbios da funcéo tiroideana
em aproximadamente, 1,5% dos pacientes 1°2°, Esses ca-
sostém se mostrado de dificil manuseio, podendo compli-
car severamente aenfermidade bésica. Portanto, éimpres-
cindivel atentar para o aparecimento clinico do hipo ou
hipertireoidismo 3°, recorrendo as provas de funcéo
tireoideana téo logo se levante a suspeita diagnéstica.
Confirmada essa, aamiodaronadeve ser interrompidae o
tratamento corretivo iniciado sem demora

Dermatol6gicos - As manifestagdes cutaneas, suscep-
tiveis de ocorrer durante o tratamento com amiodarona,
s8o varias e podem limitar o seu emprego. Cerca de 10%
dos pacientes apresentam alteraces dermatol égicas rel a-
cionadas afotossensibilidade, tipo pigmentar ou actinico.
Nota-se na pele uma coloragdo avermelhada em fundo
eritematoso, nas partes expostas a luz. Esses pacientes
ndo devem receber 0 sol diretamente sobre apele. Alguns
pacientes podem apresentar um “rash” cuténeo precoce
com prurido ou, maistardiamente, eritemanodoso?, mas
sdo fendmenosraros. Rosembaum?’ mostraespecial preo-
cupagdo com uma col oracdo azulada que surge em alguns
casos, levando-o a suspender o tratamento.

Cardioldgicos - A amiodarona pode conferir aonda
T do el etrocardiogramaumaformabizarra, em duplacor-
covaou bimodal, aparecendo aonda U e aumentando o
espaco QT. Essas alteracbes darepol arizagdo ventricul ar
ocorrem em 40 % dos pacientes °. Bloqueio de ramo
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e bloqueio atrioventricular podem surgir ou ser acentua-
dos durante o tratamento com a droga 82924, Na série
Rosembaum, dos 184 pacientes que ndo apresentavam blo-
gueios, em apenas 2 (1,09%) surgiu bloqueio do ramo di-
reito durante o tratamento. A maioria dos pacientes trata-
dos com aamiodaronamostrou diminuicéo dafreqiiéncia
cardiaca, masem apenas 3 casos (1,19%) abradicardiafoi
severa (37 a40 bpm). Depressdo miocérdicafoi observada
em 5 casosde 153 nasérie de Benaim’, incluindo um paci-
ente com edemaagudo de pulm&o queveio afalecer, quan-
do recebeu aamiodaronapor viaparenteral. Por viaoral, a
amiodaronanao exibe ef eito depressor miocéardico téo acen-
tuado, levando Rosembaum a afirmar que “ parece estar
estudando duas drogas diferentes, quando compara os
efeitos daamioradonapor viaoral e parenteral”.

Gastrointestinais- Nauseas, vomitose diarréiapodem
ocorrer em pequena porcentagem de pacientes, mas rara-
mente determinam ainterrupcao damedicacdo, sendo em
geral suficiente reduzir aposologia.

MODO DEEMPREGO

Diversos autores destacaram as diferencas observadas
durante a administracdo da amiodarona por via oral e
parenteral. Assim, anotaremos separadamente as doses
empregadas nessas circunstancias.

Por viaoral, oinicio dosefeitosocorreentre 3 e 15 dias,
eaimpregnacdo perdurapor 15 a45 dias%.

Utiliza-se dose de ataque de 600 mg/dia (1 comprimido
apos café, amogo e jantar). Obtido o controle dos sinto-
mas, diminuiu-se para 200 mg/diade formadescontinuada,
isto & 5 dias por semanaou 3 semanasem 4, como dose de
manutencado, fazendo-se o controle clinico e laboratorial .
Asvezes, inicia-se o tratamento oral concomitantemente
ao endovenoso. Por via endovenosa, os efeitos comegam
aaparecer, entre 1 e 3min, atingindo o maximo em 10 min,
com duracdo de 15 a60 min. A dose de atague € de 5 mg
por kg de peso. Senecessério, apds 10 ou 15 min, injetam-
se 150 mg. Controladaaarritmia, pode manter-seinfusio
continua, gota-a-gota, de até 600 mg em 24 h. Em casos
com depressdo miocérdica prévia, via endovenosa deve
ser utilizada com reserva e monitorizag&o constante.

Constituem contra-indicaco ao emprego daamiodarona:
bloqueios atrioventriculares, sino-atriaisederamo (rel ati-
va); bradicardia; disfungdestireoidianas; uso concomitante
de beta- blogueadores e antagonistas do célcio; exposi-
¢do diretaobrigatoriaao sol (relativa).
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