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Introduccion

La amiodarona es considerada uno de los farmacos anti-arritmicos mas potente, tanto
para arritmias auriculares como a nivel ventricular.

Inicialmente, en la década del 60, fue utilizada como antianginoso; fueron médicos
argentinos, en los afios 70, los primeros en utilizarla como antiarritmico. En 1985 es
aprobada por la US Food and Drug Administration (FDA) para el tratamiento de las
arritmias ventriculares refractarias a otras drogas. **

Sin duda que constituye una de la drogas mas efectiva en el manejo de las arritmias,
pero debido a la alta prevalencia de los efectos adversos, existe continua
investigaciones de otras molecular buscando similar eficacia con menores
complicaciones.

El objetivo de este articulo, es realiza una revision de la farmacocinética,
mecanismos de acciones, indicaciones actuales, efectos adversos y manejo de los
pacientes que utilizan amiodarona.

Farmacocinética:

La absorcion via oral de la amiodarona es lenta e irregular, presenta una
biodisponibilidad por esta via del 50 % (22-86%). Alcanza niveles plasmaticos
estables entre la 12 y 32 semanas de administracion, esto determina una demora en la
accion de 2 dias a 3 semanas; por lo anterior es importante la dosis de carga.

Es altamente lipofilica, presentando un elevado volumen de distribucion corporal (66
I/Kg), se acumula en el tejido celular subcutaneo, pulmon, miocardio, musculo
esquelético y tiroides. 3

La amiodarona se metabolizada a nivel hepatico por el sistema enzimatico del
citocromo p 450 (por lo que interactda con las drogas que usan esta via metabdlica),
el metabolito activo es la N-desethylamiodarona. El rango terapéutico varia entre 0.5

a 2.5 microg/ml, pero el nivel plasmatico no se correlaciona con la eficacia clinica ni



con la prevalencia de los efectos adversos, no recomendandose el dosaje sérico. Se
elimina casi totalmente por via biliar. Solo existe una minima depuracién renal (<1%),
por lo que no debe ajustarse la dosis en pacientes con insuficiencia renal. Presenta
una lenta eliminacion luego del tratamiento crénico, la vida media plasmatica es entre
3 a 10 dias, pero la depuracion total de los depdsitos se consigue a los 13 a 142
dias.’

No se recomienda su uso durante el embarazo, los niveles plasmaticos del feto son
menores a los maternos; puede producir bocio y disfuncién tiroidea. No es
teratogénico y tiene escaso efecto proarritmico.* Es de segunda eleccién durante el
embarazo. Se excreta en la leche en concentraciones mayores. Su uso en la
lactancia no es aconsejable (categoria D). °

Mecanismo de Accion:

La amiodarona pertenece al grupo Il de la clasificacion de farmacos antiarritmicos de
Vaughan y Williams. Forma parte de este grupo por bloquear los canales de potasio,
prolongado de forma homogéneas la repolarizacion del miocardio auricular y
ventricular comun, llevando a la disminucion de la dispersion del periodos refractarios
y con ellos las reentradas en fase 2 y asi prevenido las arritmias. ®’

La prolongacion del periodo refractario (PR) conlleva a prolongar la duracion total del
potencial de accion, que se traduce en el electrocardiograma (ECG) en una
prolongacién del intervalo QT y QT corregido. &’

Pero su alto poder antiarritmico radica también, en sus multiples mecanismos de
estabilizacion eléctrica de la célula miocardica; ya que tiene efecto clase I, al bloquear
los canales rapido de sodio, de esta forma disminuye la velocidad de ascenso de la
fase 0 y asi la velocidad de conduccion miocardica. También presenta un efecto B-
bloqueante no competitivo (clase Il) y bloqueo de los receptores lentos de calcio

(clase 1V), que previene las arritmias por mecanismos automaticos y por



pospotenciales tardios. Ademas de deprimir la funcién del nodo sinusal (bradicardia
sinusal) y demorar la conduccién por el nodo auriculo-ventricular (NAV) (prolongacion
de PR en el ECG dando bloqueos AV de diferentes grados. ®’

La amiodarona también disminuye la conversion de la hormona tiroidea T4 en T3,
deprimido el efecto periférico de la mismay asi su accion proarritmica.

El mecanismo de accion de esta droga depende de la via de administracion, tiempo
de infusién y grado de depdsito; asi la utilizacion endovenosa aguda, tiene mayor
efecto a nivel del NAV, mientra que con el depdsito cronico de la droga aparece una
mayor accién sobre el miocardio auricular y ventricular coman. *°”’

Otra propiedad de esta droga es que su eficacia es mayor, cuanto mayor sea la
frecuencia ventricular de la taquicardia, este fendmeno es conocido como efecto uso-
dependiente. ®’

Por otro lado esta droga tiene un efecto antianginoso, ya que mejora la relaciéon
oferta-demanda de oxigeno a nivel miocardico. Por bloqueo de los receptores calcicos
y a-adrenérgico vasculares produce dilatacion periférica (disminuyendo la poscarga
del ventriculo izquierdo) y coronario (mejorando la perfusion miocardica), por bloqueo
beta-adrenérgico es cronotrépica e inotropica negativa, disminuyendo la demanda
metabdlica del miocardio. *” En el graficol se resumen los mecanismos de accion.
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Forma de Administracion (Dosis):

Arritmias supraventriculares (sobre todo fibrilacion auricular):

Para la reversion de la fibrilacion auricular se puede utilizar la via oral (VO) o
endovenosa (VE).

La via oral es menos utilizada por su absorcion erratica y lenta accion. Si el paciente
se encuentra internado se puede comenzar con una dosis de carga de 1.2 a 1.8
gramos por dia (6 a 9 comprimidos de 200 mg), pero si la carga se realiza en forma
ambulatoria se recomienda 600 a 800 mg por dia (3 a 4 comprimidos), hasta
completar los 10 gramos y luego se continua con la dosis de mantenimiento.

La via endovenosa es la de eleccion, se utiliza una carga de 5 a 7 mg/ kg disuelto en
solucion fisiologica 0.9% (SF 0.9 %) o dextrosa 5% ( Dx5%) a pasar en 30 a 60 min.
(para un paciente de 70 kg, 3 ampolla de 150 mgr diluidas a pasar en 30 a 60 min.),
se continua con 1.2 a 1.8 gramos por dia (8 a 12 ampollas diluidas a pasar en 24 hs),
hasta completar los 10 gramos. Luego de conseguido el ritmo sinusal se continua con
un mantenimiento de 100 a 400 mg por dia, via oral (medio a 2 comprimidos
diarios).?

Arritmias ventriculares:

Taquicardia ventricular (TV) sin descompensacion hemodinamica:

Se utiliza siempre la via endovenosa, se comenzar con una carga de 150 mg (1
ampolla) diluida en 10 min., se puede repetir a los 10 min otros 150 mg. Se continda
con 1mgr/min durante 6 hs (total de 360 mg) y posteriormente 0.5 mg/min durante 18
hs. (total de 540 mg). La infusidon contindan del primer dia se puede preparar de la
siguiente manera: 6 amp. en 500 ml de Dx5% , las primeras 6 hs se pasan en bomba
de infusion continua a 33 ml/hs y las restantes 18 hs a 17 ml/hs). Luego se puede
continuar los dias siguientes con un mantenimiento de hasta un maximo de 2,2 gr.

diarios EV (14 ampollas de 150 mg por dia). °



Fibrilacion ventricular (FV) y/o taquicardia ventricular c/descompensacion
hemodindmica refractaria y/o recurrente:

Se utiliza 300 mg endovenoso (5 mg/kg) diluida en 30 ml solucién de dextrosa al 5%
en infusion rapida. Se puede repetir a los 10 minutos otros 150 mgr (1 ampolla).®

Indicaciones:

Fibrilacidon auricular (reversion a ritmo sinusal):

Existen multiples estudios clinicos pequefios y 5 metanalisis que evaltan el uso de la
amiodarona para la reversion al ritmo sinusal de la fibrilacién auricular (FA).***8

Los metanalisis muestran una eficacia superior al placebo. Comparado contra sotalol,
flecainida y propafenona ha demostrado tener una utilidad similar.*>*2

La tasa de reversion varia entre el 70 al 90 %. Se prefiere como droga de eleccidon en
pacientes con disfuncién ventricular, fibrilacion auricular de mas de 48 hs de
evolucién y en pacientes sin cardiopatia estructural refractario a otras drogas.*®

Las guias de practica clinica la recomiendan con una indicacion lla 5,8, dejado como
primera elecciéon en esta arritmia al dofetilide (droga clase Il que no se comercializan
en Argentina) y a la propafenona y flecainida (drogas clase IC), esta ultimas sobre
todo en fibrilacion auricular aguda de < 48 de evolucion.

Fibrilacion auricular (mantenimiento del ritmo sinusal):

Alrededor del 60 % de los pacientes mantiene el ritmo sinusal luego del afio de
tratamiento con amiodarona. 2> Es mas efectiva que el sotalol y los antiarritmicos
clase IC para el mantenimiento del ritmo sinusal posterior a la cardioversion. %228
Es ideal en pacientes con cardiopatia estructural y en ancianos (menos probable el
efecto adverso a largo plazo).”®

Fibrilacion auricular (control de la frecuencia cardiaca):

La fibrilacién auricular es una arritmia que espontaneamente presenta una frecuencia

ventricular mayor a 100 latidos por minuto. En pacientes donde no se decide la



reversion al ritmo sinusal se debe controlar la frecuencia ventricular. Para tal fin se
utilizan drogas que disminuyen la conduccién por el NAV. 20

La amiodarona no es una droga de eleccion para control de la frecuencia cardiaca, ya
que existe otros farmacos (beta-bloqueantes, bloqueantes célcicos, digoxina) mas
efectivos y con menos efectos adversos. Queda reservada para casos donde no se
puede utilizar otros farmacos o la frecuencia cardiaca continua elevada a pesar del
uso de los mismos. Se prefiere la via endovenosa (indicacion lla) a la oral (indicacion
lIb). > En caso de utilizar amiodarona se recomienda la anticoagulacién del paciente,
sobre todo si la arritmia lleva mas de 48 hs. de evolucion por el riesgo de evento
cardioembélico.”®

Fibrilacion auricular y Sindrome de Wolff Parkinson White (WPW):

La fibrilacién auricular es una arritmia frecuente en los pacientes con sindrome de
WPW, la misma le confiere al paciente mayor riesgo de muerte subita por
degeneracion en fibrilacién ventricular.?3?

Durante el episodio de FA preexcitada, algunos estudios demuestran que la
amiodarona puede revertirla a ritmo sinusal; pero existen reporte de conversion a FV
con el uso EV, por lo que en este caso siempre esta recomendada la cardioversion
eléctrica. Por otro lado el uso crénico puede entorpecer el diagnostico y la evaluacion
en el estudio electrofisiolégico. Como antirecurrencial, solo podria tener indicacion en
pacientes con cardiopatia estructural no pasibles de ablacion por radiofrecuencia que
no puedan recibir antiarritmicos clase IC (clase Ilb).% *

Otras arritmias supravetriculares.

Debido a la alta prevalencia de efectos adversos con la amiodarona, su uso en

taquicardia auricular, reentrada nodal y aleteo auricular es menor, debido ademas a la

alta eficacia de la ablacion por radiofrecuencia.



Es una droga de ultima eleccidon en el algoritmo de tratamiento farmacoldgico de
estas arritmias.>®

Arritmias Ventriculares

La utilizacion de la amiodarona en las arritmias ventriculares puede ser analizado en
diferentes escenarios:

1. Reanimacion: durante la presencia de la taquicardia.

2. Prevencién secundaria: posteriormente al evento.

3. Prevencion primaria: pacientes con alto riesgo de padecerlas pero que aun no la
presentan.

4. Portadores de cardiodesfibrilador implantable (CDI).

Arritmias Ventriculares. Prevencion primaria.

El uso de amiodarona inmediatamente posterior al infarto agudo de miocardio (IAM)
ha sido evaluado en varios estudios, demostrando disminuir los eventos arritmicos y
la muerte sGbita, pero no ha tenido impacto sobre la mortalidad total.>*>®

El problema metodoldgico de estos estudios, es que no se utilizd betabloquenates,
de probada eficacia post-infarto de miocardio, ademas de presentar menos efectos
adversos. Por otro lado existe poca evidencia, de la utilidad post-IAM con buena
funcién ventricular. En pacientes con disfuncién ventricular isquémico neurética %2,
la utilidad es controvertida, ya que el estudio con mayor numero de pacientes, no
mostré diferencia contra el placebo en la prevenciéon de muerte toral y stbita.*?
Resultado similares se observaron en paciente con miocardiopatia dilatada idiopatica.
4244 En disfuncion ventricular sistélica moderada a severa, independiente de la
etiologia, el implante de un cardiodesfibrilador implantable resulto ser mas efectivo en
el tratamiento de las arritmias ventriculares y muerte stbita que la amiodarona. 342

En insuficiencia cardiaca, el resultado de los estudios no muestra conclusiones

homogéneas ** %% en el estudio GESICA ** con clase funcional mas avanzada



y con suspension de la amiodarona de solo el 5 %, este farmaco disminuyo la muerte
total, subita y por progresion de insuficiencia cardiaca en forma significativa. Por el
contrario, en CHF-STAT *°, pacientes con mejor clase funcional y con mayor tasa de
suspension del farmaco, no hubo mejorias significativas. En el estudio SCD-HeFT %,
donde se utilizo de rutina IECAS y betabloqueantes tampoco hubo diferencias con el
placebo. Como conclusién del metanalisis*’, sobre la utilidad de amiodarona en
prevencion primaria, post-IAM o insuficiencia cardiaca (mas de 6000 pacientes), se
encontré una disminucion de la muerte subita del 30 % y una tendencia no
significativa a disminuir un 8% la muerte global.

Se debe tener en cuenta que la mayor evidencia es en pacientes no tratados con beta
bloqueante, por lo que se puede sobrevalorar la real utilidad de este farmaco. La guia
de practica clinica de la sociedad americana y europea de cardiologia
ACC/AHA/ESC®: solo recomiendan el uso de amiodarona en pacientes con
disfuncion ventricular sistolica, post infarto de miocardio o miocardiopatias primarias
con taquicardia ventricular  recurrente, sintomatica y refractaria al uso de
betabloqueantes (asociados con estos), 0 en pacientes con TV que no pueden o
rechazan el CDI (clase lla). No se recomienda el uso de rutina para la prevencion
primara.

Arritmias Ventriculares. Prevencion secundaria

En pacientes que ya han padecido un episodio de arritmia ventricular grave con
repercusion hemodinamica, la amiodarona es mas efectiva que otros farmacos
antiarritmicos, reduce la recurrencia de arritmias ventriculares y la mortalidad.*

Pero comparado contra CDI, estas protesis son mejores en el tratamiento de arritmias
graves, demostrado reducir la muerte subita un 53% y la muerte total en un 27%
contra la amiodarona °°°3. En pacientes con una fraccién de eyecciéon de mas del

35% no hubo diferencia entre los dos tratamientos.>®



Pacientes portadores de CDI.

El cardiodesfibrilador implantable constituye actualmente el tratamiento mas eficaz de
las arritmias ventriculares. En pacientes que presenta multiples terapias por arritmias
recurrentes la asociacion de amiodarona con beta-bloquenates ha demostrado ser
mas efectiva que el sotalol o beta-bloquenates solo o combinados para prevenir los
shock por desfibrilador.>*

La amiodarona ademas de disminuir la recurrencia de las arritmias, también hace que
el ciclo de la taquicardias ventriculares sean mas lentos, permitiendo el éxito de las
terapias de sobreestimulacion sin llegar a la necesidad de la cardioversion para
restaurar el ritmo sinusal, mejorando la calidad de vida de los pacientes y
prolongando la duracién de la bateria del CDI.>®

El problema de la amiodarona es que puede aumentar el umbral de desfibrilacion
hasta 3 veces, por lo que algunos autores recomiendan repetir el umbral si el implante
del dispositivo se realizo sin este farmaco.*® Las guias recomiendan el uso de
amiodarona en pacientes con CDI con episodios recurrentes de TV (indicacion clase
lla).>’

Durante la reanimacion. Taquicardia ventricular o Fibrilacion Ventricular.

La desfibrilacion externa es el tratamiento de eleccidn en pacientes con paro cardiaco
secundario a arritmias ventriculares (TV con descompensacion hemodinamica o FV).
La Amiodarona es efectiva y segura en caso de arritmias ventriculares recurrentes y/o
Refractarias.®®’ Se la recomienda si la procainamida no es exitosa 0 no esta
disponible (clase lla).*®

Comparada contra la lidocaina, amiodarona es mas efectiva en la FV resistente
extrahospitalaria, aumentado el niumeros de sobrevivientes que llegan al hospital

(44% vs. 34%).%®



Cirugia cardiaca

La incidencia de arritmias en el intra y post-operatorio de cirugia de revascularizacion

miocardica y remplazo valvular es alta, sobre todo fibrilacion auricular, lo que

prolonga la estadia hospitalaria y el costo de la intervencion.

El uso profilactico de amiodarona en cirugia cardiaca ha sido evaluado en multiples

estudios. Un metanalisis de Bagshaw y col. mostro que la amiodarona disminuye la

incidencia de FA un 50%, arritmias ventriculares 60%, accidente cerebrovascular

50%, y acorta la estadia hospitalaria casi un dia.>® La profilaxis con amiodarona no

tubo efecto sobre la mortalidad ni se la ha comparado con los betabloqueantes

(también efectivos en la cirugia).*®

La amiodarona deberia suspenderse a las 6 a 12 semanas posteriores a la cirugia

para evitar los efectos adversos.?

En la tabla 1 se resumen el uso de la amiodarona en diferentes arritmias.

Tabla 1

Indicaciones actuales de la amiodarona

Arritmia

Indicacion

Fibrilacion auricular ( reversion)

22 linea luego de propafenona y flecainida.

Fibrilacion auricular ( antirecurrencial)

Ideal en cardiopatia estructural

Fibrilacién auricular ( Control de FC)

No se recomienda

Otras arritmias supraventriculares

No se recomienda

Prevencion primaria de arritmias ventriculares

Asociada a CDI

Prevencién secundaria de arritmias
ventriculares

Asociada a CDI. Casos recurrentes y
sintomaticos

Paro cardiaco por arritmia ventricular

Casos recurrentes y/o refractarios. Mejor que
lidocaina

Asociado a CDI

Disminuye y optimiza las terapias.

Cirugia cardiaca

Previene la fibrilacion auricular.

Efectos adversos:

Una de las principales limitaciones del uso de la amiodarona es la alta prevalencia de

efectos adversos. En la tabla 2 se nombran los principales efectos colaterales y la




prevalencia de cada uno de ellos. 3

Tabla 2
Efectos adversos por amiodarona. Prevalencia.

Efecto adverso Prevalencia
Micro depdésitos cornéales >90 %
Descolocacion azul-grisacea de la piel . 4-9 %
Hipotiroidismo 6 %
Toxicidad pulmonar 1-17%
Temblor y ataxia . 3-35%
Neuropatia 6ptica 1-2%
Fotosensibilidad 2-75%
Hipertiroidismo 0.9-2%
Hepato — toxicidad 15-30%
Elevacion enzimatica <3%
Hepatitis y Cirrosis (0.6/aino)
Neuropatia Periférica . < 0,3% /afio
Gl: nauseas, anorexia y estrefiimiento. variable
Insomnio, mareos, temblor, alteracion de memoria y delirium. variable

Disfuncion tiroidea:

La amiodarona es un derivado yodado benzofuranico. El 37% del peso es yodo; 10%
del mismo es liberado por el metabolismo hepatico (200 mg de amiodarona — 1
comprimido- posee 75 mg de lodo, por lo tanto 6-9 g. se libera al torrente sanguineo).
Las necesidades metabdlicas de Yodo rondan entre 0.15-0.3 g./dia, 6sea que un
comprimido de amiodarona aporta mas de 20 veces las necesidades metabdlicas de
este elemento.®®®

Ante una cantidad supra fisiologica de iodo, la glandula tiroides activa distintos
mecanismos de adaptacion (disminucién del transporte activo, oxidacion vy
organificacion de yodo, bloqueo de la liberacion de T3 y T4 y inhibicion de la
deiodinasa tipo | con disminucién de la produccion de T3 a partir de T4).

Por lo anterior, todo paciente tratado con amiodarona presenta disminucion de los

valores de T3 circulante (entre 20 y 30%), aumento de los valores de T4 (entre 20 a

40%), y aumento en los valores de TSH. %



Hipotiroidismo:

Por lo anteriormente descripto el hipotiroidismo por amiodarona es relativamente
prevalente, 20% (entre 2 a 32%). Generalmente se desarrolla entre la 22 y 402
semana de tratamiento, pero es raro que aparezca luego de los 4 meses. Puede ser
reversible, la misma depende de la presencia de anticuerpos anti-tiroideos, si son
negativos es reversible en el 90%, pero solo en un 30% si son positivos. Los factores
de riesgo para desarrollar hipotiroidismo son la cirugia de tiroides, el tratamiento con |
radioactivo y la autoinmunidad tiroidea.

No es motivo de suspender el tratamiento con amiodarona, se maneja con
levotiroxina, en forma creciente de 4-6 semanas, hasta normalizar la T4, no esperar
normalizar la TSH (porque se puede producir hipertiroidismo).%%%4

Hipertiroidismo:

La prevalencia del hipertiridismo por amiodarona es variable, tiene una relacion
inversa con el consumo de Yodo (en zonas carente de | puede llegar hasta un 10%).
Existen dos tipos de hipertiroidismo inducidos por el consumo de este farmaco (Tipo |
y 11).°

El tipo | es debido al aumento de la sintesis de hormona (falla de la autorregulacion:
fendmeno de lod-Basedow), se observa un aumento de la vasculatura tiroidea en la
ecografia y se acompafa de bocio ( homo o heterogéneo). La relacion T3/T4 es
mayor a 20. Existen dos subtipos: IA: con bocio nodular previo y el IB: Autoinmune,
con anticuerpo anti Receptor de TSH +, con bocio difuso.®

El Tipo Il es debido al efecto toxico de la droga, se observan cambios histologicos
similares al pulmoén e higado (necrosis, inflamacion y fibrosis). No presenta auto
inmunidad y no se acompafa de aumento de la vasculatura ni bocio. La relacion

T3/T4 es menor a 20. Luego de 1 a 3 meses evoluciona con hipotiroidismo.®°



En el hipertiroidismo tipo | se aconseja suspender el tratamiento, si no es posible
manejarse con danantizol y betabloqueantes. En casos resistentes perclorato 1 g./dia
o tiroidectomia. ® Debido a que el tipo Il es autolimitado, no es necesario retirarla.
Puede responder al tratamiento con corticoides (prednisona 40mg/dia durante 7 a 14
dias) asociado a betabloqueantes. °>®

Deposito cornéanos.

Esta producto por el deposito de lipofuscina. Es muy frecuentes (mas del 90%). Es
responsable de halos y vision borrosa en el 10 % de los pacientes. Desaparecen al
suspender el tratamiento.’

Afeccion pulmonar.

La prevalencia de la afeccién pulmonar por amiodarona varia entre el 2 al 15%. %
La presencia y grado de afeccion, varia de acuerdo a la dosis de mantenimiento del
farmaco (con dosis menores a 400 mg/dia la probabilidad de compromiso pulmonar
es del 1 al 2%, mientras que aumenta al 5 a15% con dosis superiores a esta).®’

Otros factores de riesgo de compromiso pulmonia son la fibrosis previa, dosis
acumulativa, enfermedad pulmonar reciente y ancianos.®” El mecanismo de dafio
puede ser directo (toxico celular), indirecto de tipo autoinmune o por bloqueo del
metabolismo de fosfolipidico con acumulacion citoplasmatica. Existen dos formas de
presentacion; una insidiosa, que es la mas frecuente (2/3 parte de los casos) que
aparece luego de 2 meses de tratamiento con mas de 400 mg/dia. Y otra aguda, que
simula una pneumonia.®’

La forma aguda no se relaciona con la dosis ni el tiempo de tratamiento. El
mecanismo no esta aclarado. Se caracteriza por producir tos, disnea, fiebre,
leucocitosis, infiltrado bilateral en la radiografia de torax sin respuesta a los

antibioticos. El diagnostico de certeza se realiza con lavado bronquio alveolar, que

muestra células espumosa y macrofagos cargados de hemosiderina, con hiperplasia



y vacuolacién de los pneumocitos tipo 11.°’

Es de mal prondstico, con una mortalidad
hospitalaria del 20 al 35 %. El tratamiento consiste en la suspension de amiodarona y
corticoterapia. ©’

QT prolongado:

Debido al blogueo de los Canales de K, se produce una prolongacion del periodo
refractario y del potencial de accion. Esto se ve traducido el en ECG en una
prolongacion de QT. La incidencia de QT prolongado por amiodarona es del 0.5 al 7%
58. Pero debido ha que el efecto es homogéneo en todo el miocardio ventricular, se
disminuye la dispersién de la repolarizacion ventricular, por lo que la incidencia de
torsida de punta por este farmaco es baja, < 1%.%®

En el grafico 2 se muestra un paciente que presento QT prolongado por amiodarona

posterior a la reversion de una fibrilacion auricular.

Grafico2: Paciente tratado con amiodarona para revertir fibrilacion auricular aguda,
presenta posterior a recuperar el ritmo sinusal QT prolongado.

Contraindicaciones:

Debido al mecanismo de accion y efectos adverso de la amiodarona, son
contraindicaciones para su uso, la fibrosis pulmonar, cirrosis hepatica, trastorno
severo de conduccion auriculo-ventricular, enfermedad del nodo sinusal sintomatica

no protegida con marcapaso, hipertiroidismo y un QT corregido mayor a 440 msec.* °



Interaccion Farmacoldgica:

La amiodarona se metaboliza a nivel hepatico por el sistema enzimatico del citocromo
p 450, por lo que interactia con todas las drogas que usan esta via.® Inhibe y
aumenta el nivel plasmatico del diltiazem, flecainida y digoxina (se recomida disminuir
a la mitad la dosis de las mismas). Se debe evita la asociacion con farmacos que
prolongan el QT. Potencia el efecto depresor cardiovascular del fentanilo; aumenta el
efecto del clonazem; disminuye el metabolismo de la warfarina (reducir la dosis un
50% y control con RIN).

Potencia la depresion del nodo sinusal y auriculoventricular por los betabloqueantes y
bloqueante calcicos y aumenta la hepato y miotoxicidad de las estatinas

Seguimiento:

Por los efectos toxicos de este farmaco se recomienda previo al inicio del tratamiento
evaluar los antecedentes de patologia tiroidea, respiratoria y hepatica y realizar un
perfil de hormonas tiroideas, funcién hepética y respiratoria.

Luego de iniciado el tratamiento debe realizarse: *

» Consulta oftalmoldgica anual.

» Control TSH, T3, T4, transaminasas y potasio sérico cada 6 meses.

» Control respiratorio anual (evaluacion clinico y radiografia de torax).

» ECG cada 3 meses: control de frecuencia, conduccion AV y QTc.
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