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Amiodarona foi sintetizada como coronariodila-
tador, há mais de vinte anos1,2, e somente, na atuali-
dade, mais atenção tem sido dada a sua potente ação
antiarrítmica. Ela é um derivado benzofurano com
estrutura química semelhante a tiroxina3-5.

A amiodarona prolonga a duração do potencial de
ação do músculo atrial e ventricular, sem alterar o
potencial transmembrana de repouso, com pequeno
efeito depressor da velocidade máxima de despolari-
zaçao6,7. Na condução atrioventricular a droga aumenta
a duração de período refratário efetivo do nó A-V;
aumenta o intervalo H-R e o período refratário efetivo
do miocárdio atrial e ventricular direito. Na sindrome
de pré-excitação determina aumento na duração do
período refratário efetivo do feixe acessório5. No ele-
trocardiograma podem ser encontradas alterações como
ondas T bimodais ou entalhadas, redução da freqüência
cardíaca, alargamento do espaço PR e QTc8,9.

A droga foi descrita como redutora do consumo
de oxigênio pelo miocárdio, aumentando o fluxo coro-
nário e produzindo bradicardia resistente a atropina
e antagonizando vários efeitos das catecolaminas e
da estimulação simpática. A amiodarona é classifi-
cada como antiarrítmico pertencente ao grupo 310.

A amiodarona vem sendo utilizada em nosso melo
desde 1972, pela proximidade com países do cone sul
que já dispunham da droga antes de seu lançamento
no Brasil. Tal situação permitiu um longo período
de experiência em pacientes com diferentes tipos de
arritmias e adequação de sua farmacologia, conheci-
mento de efeitos adversos e consenso da relação dose/
eficácia. A posologia usada em nosso melo, por diferir
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das recomendadas e utilizadas por diversos autores,
aliada a baixa incidência de efeitos adversos, levou-
nos a este levantamento de pacientes em tratamento
no Instituto de Cardiologia do Rio Grande do Sul/
Fundação Universitária de Cardiologia.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Retrospectivamente e de maneira seqüêncial fo-
ram revisados 450 prontuários de pacientes em trata-
mento nos ambulatórios do Instituto de Cardiologia
do Rio Grande do Sul, por cardiopatia associada a
arritmia e que, em algum momento da terapêutica,
tenham feito uso de amiodarona por um período mínimo
de 90 dias. Foram selecionados 100 pacientes em cujos
dados de registro hospitalar pesquisou-se: cardiopatia
de base: sintomas da arritmia; verbalização espontânea
de sintomas relacionados a efeitos adversos; doses
médias de ataque e manutenção da droga; exames
subsidiários solicitados quando da ocorrência de
correlação clínica (eletrocardiograma, estudo ra-
diológico de tórax, avaliação hematológica e de fun-
ção tireoidéia).

Considerou-se eficácia terapêutica a regressão da
arritmia de forma complete ou redução da mesma a
forma de arritmia benigna, conforme critérios de
Lown27. Ineficácia terapêutica foi conceituada como
persistência da arritmia de base, motivando troca de
antiarrítmico. Os pacientes em que foi possível deter-
minar uso inadequado da droga ou que abandonaram
o tratamento foram excluidos quanto a avaliação da
eficácia.

Os dados obtidos foram introduzidos em micro-
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computador realizando-se cruzamento dos achados e
tabulação dos resultados com respectivos porcentuais
de incidência.

RESULTADOS

A amostra foi constituída de 46 homens e 54 mu-
lheres com idade média de 45,12 anos (desvio padrão
de 17,74). Pertenciam a raça branca 95% dos pacientes.

Os sintomas dos pacientes foram: palpitação em
73%, tonturas em 6%, síncope em 6%, dor torácica
em 4%, outros em 4%. Não ocorreram sintomas em
7% dos casos.

Quanto a cardiopatia de base, em ordem de fre-
qüência, a arritmia primária esteve presente em 30%
dos pacientes, seguida de cardiopatia isquêmica (20%),
cardiopatia hipertensiva (17%) e outras cardiopatias
(33%).

A extra-sístole ventricular foi a arritmia predomi-
nante (36 pacientes), seguida pela taquicardia atrial
paroxística em 29 pacientes, taquicardia ventricular
em 11, flütter atrial em 4, fibrilação atrial em 8, extra-
sístoles supraventriculares em 6 . Ou tras arritmias
ocorreram em 6 casos.

Amiodarona foi utilizada em dose média de ata-
que de 600 mg em 89% dos pacientes, e de 200 mg
como dose média de manutenção, sendo que obteve-se
regressão complete da arritmia em 64%, sendo neces-
sária a suspensão da droga por não regressão da arrit-
mia em 21% dos pacientes. O tratamento foi abando-
nado por 15% dos pacientes no período de estudo ( 10
por abandono, 4 por efeitos colaterais e 1 por tireopatia).

O tempo global de uso da droga que variou de 3
meses a além de 72 meses, período no qual ocorreram
5% de efeitos colaterais comumente atribuídos a
amiodarona; alterações oculares em 1, endócrinas em
3 e infiltrado intersticial pulmonar em 1.

Em 96% destes casos houve regressão com a sus-
pensão da droga em um período máximo de 60 dias.

Mesmo na ausência de sintomas foram avaliados
por exames subsidiários 64 % dos pacientes ( tab. I)
onde se observe que a incidência de alterações labora-
toriais foi de 6,25%.

TABELA I - A valiação laboratorial

Laboratório Avaliação

Provas tireóide normais 6
Provas tireóide alteradas 2
Bioquímica sangue normal 6
Bioquímica sangue alterada 1
Radiografia de tórax normal 3
Radiografia de tórax alterado 1
Todos acima normais 16
Bioquímica sangue + RX normais 27
Provas tireóide + RX normais 2
Não solicitados 36

DISCUSSÃO

A eficácia terapêutica da amiodarona no controle

das arritmias cardíacas é comprovada de longa data,
contudo a precise incidência das reações adversas, e
suas relações com doses terapêuticas persiste sendo
motivo de atenção. A controvérsia quanto às reações
potencialmente sérias, culminando em sua relação com
morte súbita13-16, continuam sendo objetivo de estudos.

Em relatos prévios a eficácia antiarrítmica da
droga, por via oral, para mais de 4500 pacientes
sintomáticos tem sido considerada excelente em 70%
dos casos17. A dose de manutenção utilizada para
obtenção destes resultados tem sido em média de 200
mg diárias.

Têm sido descritas diferenças acentuadas de efeitos
adversos entre os resultados de pesquisas em diferentes
centros. Os trabalhos publicados nos Estados Unidos
mostram uma incidência destes efeitos superiores aos
relatados nas pesquisas dos demais centros. As causas
destes achados têm sido relacionadas a uso de dose
mais elevada e a precoce avaliação da eficácia (até
três semanas). Por outro lado, os pesquisadores
americanos utilizam-se de conferência sistemática de
toda a possibilidade de sintomas e sinais relacionados
à droga. Na presente revisão, com base no atendimento
a nível ambulatorial, sem atender a um protocolo
previamente estabelecido, só constaram no prontuário
queixas espontaneamente manifestadas pelos pacientes
ou eventualmente abordadas pelo médico e transcritas
na ficha clínica. Desta forma, a análise retrospectiva
considerou apenas efeitos colaterais que realmente
determinassem transtorno aos pacientes, resultando
em incidência de efeitos adversos menor que as
encontradas nas publicações européias e sul
americanas17.

Os dados de literatura chamam atenção à
incidência de efeitos colaterais em relação a tireóide,
recomendando como contra-indicação ao uso da droga
a história ou incidência de anomalias da tireóide, pes-
soal ou familiar, assim como a presença de anticorpos
antitireóide circulantes, elevados níveis de T3 ou evi-
dências clínicas de disfunção de tireóide. As precauções
de exclusão de pacientes com alterações clinicas,-
verificadas pela ausência destes, determinaram a baixa
observação de disfunção da tiróide . A ocorrência de
infiltrado pulmonar intersticial foi intermediária em
relação aos estudos americanos e europeus. Da mesma
maneira aos estudos revisados e ao particular, não
existe relação, definitivamente comprovada, entre
dose-efeito e evidência de preditibilidade de efeito cola-
teral pulmonar29.

Ao final do estudo concluimos: 1 ) a dose de manu-
tenção frequentemente utilizada em nosso meio é
determinante da reduzida incidência de efeitos
colaterais; 2) a eficácia terapêutica da droga é elevada
independentemente da patologia de base: 3) avaliação
la boratorial, eletrocardiográfica e radiológica, em adul-
tos, é recomendável quando sintomatologia específica
for observada ou nos casos em que maiores doses de
manutenção forem necessárias.
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SUMMARY

From the group of patients follow-up at the arrhyt-
mias out-patients clinic of the Institute of Cardiology
from Rio Grande do Sul, Brasil, one hundred (100)
patients were selected in order to evaluate the effica-
cy, benefits and side effects of short term use (mini-
mum of 3 months) of amiodarone.

During the period of study, the authors hadfound
that average doses of amiodarone (200 mg/day) were
highly effective for ventricular and supraventricular
in addition, they also noticed a very low incidence of
side-effects independent of the cardiopathy.
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