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AMIODARONE: EFICACIA CLINICA Y EFECTOS COLATERALES
ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El Hidroclorurc de Amiodarone ( 2-n-butil-3 ( 4-betadig
thylaminoetoxi 3,5 diyodobenzoyl ) - Hidrocloruro benzo
furano) es un derivado de los benzofuranos, estructural
mente semejante a la iiroxinaj Originalmente introduci-
do en 1967 como medicamento antiangin0501°
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El amiodarone ha demostrado poscer efectos electrofisig
logicos y propiedades eficaces en el tratamiento de ar-
ritmias supraventriculares y veniriculares 2,3

Su accidén prolongada, amplio margen de seguridad y la
falta de efectos sobre la funcién vertricular, aflin en
presencia {e insuficiencia cardiaca e hipotensidn, lo
acercan al antiarritmico ideal y como tal ha sido pro-
puesto por Leonard S. Dreifus y Santoshi 0gawu4u

para cstos autores el antiarriimico idcal deberia al-
canzar la mayoria si no cs que todos los siguientes cri
terios: 1- amplio rango terapéutico con un bajo nivel
de toxicidad 2- minimos efectos colaterales 3~ cofecti-
vidad en presencia de toda anormalidad en la formacidn



y conduccién del impulso, tales como automatismo, reen-
trada, ritmos producidos por mediadores del calcio, 4-
disponibilidad en presencia endovenosa y oral 5- efectos
hemodinémicos favorables, 6- interaccién favorable con
otras drogas antiarrftmicas, 7- minimos cfectos socbre la
formacién y conduceibn normal del impulso 8- Accifn
prolongada que mantenga un control antiarritmico sosteni
do. El amiodarone cumple con la maypria de estos requi-
s8itos.

Singh y Vaughan Williams encontraron que el amiodarone
prolonga la duracién del potencial de accién en las fi-
bras auriculares teniendo también un efecto menor sobre
las fibras de Purkinje en corazones de conejos y caninos
sin cambios en el potencial de reposoa, mostrande también
un fuerte efecto untifibrilatoriog’eo

Welles ct al confirme el efecto benéfico del amiodarone
en el sindrome de Wolff-Parkinson-white (WPW), cspecial-
mente en aquellos pacientes con fibrilacién quienes nece
sitarian interrupceién quirfrgica de la vi{a anomala para

el control del ritmo ventricularﬁ.

El amiodarone tiene dos importantes ventajas sobre otras
drogas antiarritmicas: 12 tiene un efecto acumulativo y
20 tiene muy baja toxicidad cardiaca.

La mayoris de los antiarritmicos ticnen un efecto tera-
péutico relativamente corto; los pucientes con arrfitmias



graves deben tomar el medicamento cada 4 a'6 horas, inte
rrumpiendo su suefic y haciendole la vido potencialmente
dependiente de un estricto tiempo de dosificaci6n9; En
contraste el amiodarone tiene un efecto terapbutico pro-
longado y el 16 al 34% de la droga puede afin ser reteni-
do en el cuerpo persistiendo sus efactos hasta 30 dias
después de suspendido el trﬂtamiento7’85

La toxicidad aguda de la droga es muy baja, la désis le-
tal media ( DL50 ) administrada por via'intravenosa es
10 veces la désis terapéutica, comparado con 2.5 veces
la dbsis terapbutica para la quinidina y procainamida.

La DL50 oral parece practicamente ilimitndagn

EL AMIODARONE A SIDO EXITOSO EN EL CONTROL DE ARRITMIAS
PREVIAMENTE REFRACTARIAS AL TRATAMIENTO CON ANTTARRITMI-
COS CLASE I Y 11 8110,

Se ha reportado que en relativamente altas dosis, el amig
darone suprime los complejos ventriculares prematuros cn
un 90 a 98%, previnicndo la recurrencia de taquicardia

ventricular/fibrilacién ventricular en enfermos con arrit

mias resistentes a agentes convencionales 20'21°

Resenbaum y cols, Han informado de excelentes resultados
en el 82% de los enfermos con arritmias ventriculares,
con gupresién y control total en los casos de taquicardia

ventricular recurrente en un 77,2%, quiencs habian respon
dido pobremente al iratamiento previe con otras drogas,.



Esta eficacia es similar a la reportada por otros auto~
res 8922,23,24,26

Mopady y cols, han informado que la administracién in-

travenosa de amiodarone es segura y efectiva en el con-

trol agudo de la taquicardia ventricular recurrente sin

tomatica en el BO% de sus series, cuando otros antiarrit
micos fueron previamente inefectives ““,

En arritmias supraventriculares la droga muestra la mayor
efectividad controléindolas en aproximadamente el 92,4%,
siendo afin mAs edicaz en los siguientes subgrupes: Flu-
tter, fibrilacidén auricular paroxistica, taguicardia su-
praventricular repetitiva 96.6%, taquiarritmias relacio=
nadas con el sfndrome de WPW, en el 100% mostrando una
mengr efectividad en las simples extrasistoles auricula-
res ,

FARMACOLOGIA DEL AMIODARONE

Efecto - Vasodilatador.

El amiodarone ha sido utilizado clinicamente por varios
afios en el tratamiento de la anginai, sus efectos bené-
ficos en esta condicidn son atribuidos a las siguientes
acciones:

- Vasodilatacidn coronaria.

- Disminueién del ritmo cardfaco.

-~ Disminucién del consumo de Ox{geno.

- Inhibicién de los efectos adrenérgicos
sobre el corazén.



El amiodarone probablemente ejerce sus efectos antiarrft

micos prolongando la duracién del potencial de accién,

no tiene efectos en el potencial de reposo o en la ampli

tud del potencial de accién. Por su mayor efecto incre-

mentando 1la duracién del potencial de accién fué clasifi

cado por Singh y Vaughan como antiarrftmicos clase III '
10°12; Esta accifn semeja grandemente el efecto de la de-
ficiencia de hormona toroidea pero definitivamente los eg
tudios no han mostrado evidencia de interferencia con la

accidén de estas hormonas.

Efectos Antiadrenergicos

El amiodarone tiene efectos antagbnicos adrenérgicos que
interfiere con las acciones alfa y beta adrenérgicas, sin
embargo su accidn es diferente a la de agentes como fentg
lamina o propanolol ya que su antagonismo es independien-
te de la dbsis, es nO-competitivo y no-especifico. La ac
cifn del amiodarone es no-especifica ya que atenfia los
efectos del glucagon sobre el corazén mAs alla de los re-
ceptores adrenérgicos. W.F. Lubbe ha observado que la acu
mulacién de AMP cfclico en las células mioclrdicas es su-
primido por el amiodarone lo cual podria explicar la ac-
cién anterior 13114,

Efectos electrofisiolégicos.

Estudios clectrofisiolégicos cn el animal y en el hombre
han revelado que el amiodarone:

v

- Alarga el periodo refractario en el nodo
AV,



- Lentifica la conduccién auricular
( incrementa el intervalo A-H ).

- Incrementa el periodo refractario
absoluto en aurfculas y ventrfculos.

~ Causa una ligera prolongacién del in
tervalo H-V,

- Tiene un muy pequeiio efecto inotrépi
co negativo.

- Alarga el perfode refractario absoluto
de vias de conduccién anémalas como el
has de Kent.

= Disminuye el grado de incremento cen ¢l
potencial de acciébn.

~ Disminuye 1la velocidad de conduccién 3’8.

De tal manera que los efectos electrofisiolégicos son

complicados mostrande propiedades de las clases II y IIX

de las drogas antiarritmicas; en la clase II antagoniza

la estimulacién de los reccptores alfa y beta teniendo w

efecto antifibrilatorio e¢n las arrftmias ventriculares y
controla las arritmias inducidas por digital.

La principal caracteristica de las drogas ¢lase III es la
habilidad para prolongar la duracidn del potencial de ac-
cién y por lo tanto prolongar la duracién del periodo re-
fractario absoluto. E1 hipotiroidismoe también pesec este
efecto y es interesante que la terapia con amiodarone ra-
ra ves produce hipotiroidismo @ pesar que su molecula con



tiene dos 4tomos de Yodo,

La administracién intravenosa de la droga en animales de
experimentacién tienc un efecto de proteccién contra el
desarrollo de arritmias inducidas por Ouabaina, por los
cristales de aconitina y por la obstruccién de las arte-
rias en relacifn con las acciones a nivel célular de la
droga.

Ha sido reportado que el mecanismo de accifn estd en re
lacidén con la reduccifn en la salida de potasio intrace
lular as{ como en la corriente ripida de sodio, sin ser
calificado como un agente estabilizador de membrana, sin
ejercer efecto sobre los canales lentos del calcio y su
accién esencial es un alargamiento en la duracidn del
potencial de accién y del periodo refractarie 13,18,
Brown lo ha reportado fitil en el sindrome del seno enfer
mo antes de recurrir a la aplicacidn de marcapaso tempo-
ral o definitivo 19.

Efectos sobre la Conduccién y el Automatismo,.

El amiodaronce reduce la frecuencia ‘cardiaca ( FC )} en
un 18% aproximadamente y en un pequeiio porcentaje (1.1%)
produce bradicardia importante pero adn asintomltica, re
sistente a la administracién de atropina, alarga el in-
tervalo P-R aprox. en un 15%, cl intervalo A-Hl en un 20%
y el QTc en un 13%, sin cfecto significante sobre la du-
racién del QRS o del intervalo H-V,



Resenbaum ha informado que en pacientes cen blogueo in-
traventricular, auriculoventricular 6 ambos, el amioda-
rone produce un mayor deterioro en la conduccién (B.8%)
consistiendo en general en un incremento en el grado de
bloqueo en un fascfculo previamente dafiado, sin embargo
ningln caso de bloqueo A-V completo fué provocado por
la droga, en algunos pacientes con bloqueo &-V de IIIX
grado el férmaco ne cambié la frecuencia del ritmo idig
ventricular espontaneo, lo cual esta acorde con otros
reportes que indican que la droga no afecta el automatis
mo ventricular 8'21,

Los estudios farmacologicos demuestran que ¢l amiodaro-
ne no se elimina hasta que los niveles tisulares alcan-
zan un totnl de 2 gramos de yodo en los diferentes toji
dos, impregnacién tisular que se alcanza con 300 mg dia
rios durante un mes de tratamiento,

Ha sido objeto de numerosos reportes, los efectos cola-
terales observados con la administracién del amiodarone

presentando:

Manifestaciones dérmicas:

Se presentan hasta en un 24% de los enfermos; estas in-
cluyen: Fotosensibilidad y pigmentacidn gris pizarra o
negro violécea de aparicncia metédlica en zonas descubier
tas de la piel 27.

El pigmento de la piel corresponde a lipofucsina, esto



ha sido demostrado por Verin; 27131, Estando afn en con

- troversia los agentes sensibilizantes ( Molécula de yodo,
la propia amiodarone o sus metabolitos ).

Las teorias con respecto al mecanismo de depésitos del
pigmento en la dérmis son basicamente dos: 12 Tesauris-
mosig.~ El depbésito del amiodarone o sus metabolitos en
la dérmis y la vasodilatacién producida por la fotosensi
bilizacién facilitarfa la captacibén y la fagocitosis del
pigmento por celulas endoteliales, pericitos o histiaci-
tos dérmicos 27'28, 20 Alteraciones metabolicas produci-
das por el amiodaronc o sus metabelitos bajo la accién

de la luz 27’33. Las alteraciones patologicas dérmicas
basicamente son: Fragmentacifén de las fibras elasticas
y degeneracién baséfila de la colagena, 27-30 ¢ algunos
casos infiltracién linfocitaria y de algunas células plas
mAticas principalmente alderredor de los anexos, aparicidén
de granulaciones conteniendo el pigmento responsable de
la coloracién de la piel que puede estar localizado tanto
intra como extracélular, la densidad de los depbsitos

Son proporcionales a la duracién del tratamiento 27, no
se han comunicade complicaciones secundarias a la pigmen-
tacién cuténea y su aparicibén no es un factor importante
que obligue suspender la administracién del férmaco si la
afeccidn cardiaca lo requiere.

Microdepbsitos corneales.

Se han observado en porcentajes muy variables, ‘sin embar
2]
go rara vez causan sintomas oculares 3“, son totalmente
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reversibles y pueden ser disminuidos o prevenidos con
el uso de gotas oftdlmicas que contengan metilcelulo-
sa, hasta el momento no se reportado daiio irreversible
por el material depésitado que al igual que en la piel
parece corresponder a lipofucsina 31, El mecanismo de
depésito parece ser puramente mechnico ya que asi como
otros compuestos yodados el amiodarone pasa a las la-
grimas que al resbalar por la cérnea depésitan el pig-
mento.

Alteraciones Neuroldgicas,

Se han reportado parestesias, ataxia sensorial, signos
piramidales y tremor, todos ellos reversibles a la sus
pensién del medicamento también han side aducidos mareos,
alucinaciones y problemas de personalidad, asi como cefa-
éga pérdida del cabello, insomnio y sabor amargo de boca

Se ha documentado debilidad proximal con afeccibén primor
dial de muslos, retrazo en la conduccién nerviosa con
electromiograma anormal, aunque esto Giltimo se presentd
solo en los pacientes que recibieron muy alta dosis.

Alteraciones Toroideas

Los cambios més comunes son un incremento en tiroxina
(T4 ) y en la triyodotironina reversa ( rT3 ), con una
disminucién en la triyodotironina ( T3 ), la T4 se eleva
en la mayoria de los pacientes aproximadamemte en 20%
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por encima de la media del laboratorio, pecro esta puede
disminuir en algunos presentando clevacién de la hormo-~
na astimulante del tiroides ( TSH ) y mixedema clinico,.

La T4 como se menciond puede elevarse 25% o mAs del 1i-
mite superior normal y algunos de clleos pueden presentar
clinicamente tirotoxicosis. La mayoria de los cambics
tiroideos revierten con la suspensién del fArmaco 33,

" Alteraciones Heplticas.

Se han reportado alteraciones bioquimicas unicamente; se
ha encontrado un incremento de 1.5 a 4 veces los niveles
normales de aspartato-aminotranferasa, con pacientes con
altas désis; también un incremento similar en la alanino-
aminotrasferasa y un minimo incremento en la gama-gluta-
miltranspeptidasa; no se han reportado cambios en las bi
lirrubinas séricas o en la fosfatasa alcalina. Estos son
transitorios y regresan a la normalidad a pesar de conti-
nuar el tratamiento. :

No ha sido reportada disfuncibén hepltica clinica 33.

Interaccidén con los cumarinicos.

Existen reportes escasos que menifiestan una interaccién
del amiodarone con el Warfarin sddico, documentandose un
alargamiento en ¢l tiempo de protombina probablemente por
inhibicién de su metabolismo °0, 1
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Interaccidén con Digoxina.

Los reportes son escasos y contradictorios, algunos sos-
tienen que las concentraciones sericas de digoxina no

cambian durante el tratamiento con amiodarone 36.

Afeccibn Pulmonar.

Ha sido propuesto recientemente como causa rara de fi-
brosis pulmonar, desarrollando cambios pulmonares inters
ticiales con un patron restrictivo en las pruebas de fun
cién pulmonar. La afeccién no esta plenamente documenta-
da como efecto secundario al flrmaco y existe discrepan-
cia si la alteracifn era pre—existente al inicio del tra
tamiento 33,

También se ha informado de casos esporfdicos en los que
posiblemente exista una asociacién con neomonitis 37'38°

Induccién de Taguicardia Ventricular.

Existen reportes de casos aislados que fuertemente su-
gieren induccifén de taquicardia ventricular por 'la dro
ga, meclnismo de accién no claramente dilucidade pedria
estar en relacidn con sus propiedades electrofisiologi-
cas y especialmente con el alargamiento del QTc 39.



L@

o

o

13

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

‘a
" Las arritmias ventriculares y supraventriculares, con-

tinfian siendo una causa muy importante de morbi-morta-
’:lidad en especial de muerte sGbita. EL tratamiento con

.. antiarritmicos convencionales no es 100% efectivo ni ca

rente de efectos colaterales indeseables; es un reto la
busqueda de antiarr{tmicos mAs eficaces y menos téxicos.

HIPOTESIS

El control eficaz, prolongade y sostenido del ritmo car

" dfaco disminuiré la morbi-mortalidad en pacientes con
alteraciones cardincas. El amiodarone utilizado a dosis
medias y bajas controla eficicntemente estas arrftmias
con un minimo de cfectos colaterales,



14

OBJETIVOS: Investigar la eficacia de la droga a dosis
bajas (200-400mg/dia) en el tratamiento de arritmias
ventriculares y supraventriculares contra los efectos
colaterales cn pacicntes que recibieron el fArmaco por
indicacién médica con y sin cardiopatia estructural
pacientes ambulatorios que acuden a consulta externa.

MATERIAL Y METODOS
Se siguié la evolucidn tanto clinica como electrocardio-
grafica y de laboratorio de 37 enfermos que recibieron
el medicamento por indicacidén médica en el servicio de
Cardiologia del Hospital de Especialidades del Centro Mé-
dico la Raza, de cllos seis fucron excluidos: tres por
confirmarse el diagnéstico de parasistolia ventricular en
monitoreos de holters subsecuentes, dos con diagnéstico de
Miocardiopatia llipertréfica no obstructiva en quienes los
periodos anginosos se tornaron mis frecuentes, intensos y
prolongados y e¢n un caso de sindrome de Wolff-Parkinson -
White que desarrollé rash eritematoso generalizado, cla-
ramente relacionado con la toma del medicamento.

Los 31 enfermos restantes con edades entre 14 y 67 afos ,
" con media de 44.7% 16.4 tuvieron un scguimiento con rango
de 2-60 semanas y media de 26.5% 13,7 ; 11 enfermos cursa-
ban con Extrasistoles Ventriculares Persistentes, 15 con
Taquicardia Supraventricular Paroxistica , tres con con

Flutter auricular paroxistico y tres con Fibrilacién Auri-
cular paroxistica o crénica.

A los casos en que cXistié sospecha de lesién valvalar o
disfuncién ventricular sc les practicd Ecocardiograma mo-
do M , Bidimencion:il y Eco Doppier, ulilizando un equipo
Toshiba SSH 10 con un transductor de 2. megaheriz Phased

Array de 32 elementos, tomandose mode M con barrido de
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Aorta hacia regién apical segiin la estandarizacidn de
la Sociedad Americana de Ecocardiografia.40

El Ecocardiograma bidimencional incluy$ eje largo y cor-
to paraesternal izq. apical 2 y 4 camaras, el registrg
fué obtenido en fotografias polaroid.

En los casos de aumento de automatismo ventricular en
pacientes con factores de riesgo, se utilizé prueba de
esfuerzo en banda sin fin segin protocolo de Brucs41
inyectando thalio 201,42 y coronariografia selectiva en
caso de positividad.43

El seguimiento de los datos clinicos se hizo mediante la
contestacion de un interrogatorio pre-establecido a inter-
valos de 3-6 semanas; Después de la 2a. semana se practicé
registro electrocardiografico continuo ambulatorio, anali-
zado en una procesadora Del Mar Avionics Dynamic Electro-
cardioscanner Modelo 660 B., en aqueclles enfermos con
aumento del automatisme ventricular que fué manifisto en
el trazo clectrocardiografico convencional en registros
periodicos de 1 a 5 minutos de duracibn.

los datos bioquimicos y hematoldgicos fueron comparados
antes y dos semanas ‘o mAs despuds de iniciado el trata-
miento aplicandose la t de Student para datos parcados.
Los resultados fueron considerados Excelentes cuando la
arrftmia fué totalmente suprimida; en los casos de extra-
sistoles ventriculearces persistentes cuando estas fueron
suprimidas al menos en el 90%, Los resultados fueron con-
giderados Buenos cuande la arritmia fué controlada en un
50% o mAs y Pobres cuando el control de la arritmia fué
nule o menor a un 50%
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Los enfermos recibieron una désis de impregnacidn de

600 mg diariamente por siete dfas; Seguido de 400mg/dia
por siete dias mis, posteriormente una dosis de sosten

de 200-400mg/dfia en una sola toma o fraccionada de acuer-
do con la preferencia del paciente.

A los enfermos que recibian otros fdrmacos, prescritos
por sus médicos tratantes ( sea por funcién ventricular
deteriorada, cardiopatia reumatica etc ) no se modificé
ni discontinué su tratamiento Base.

RESULTADOS

Los resultados se encuentran esquematizados en las tablas

1 a 6, fueron divididos de acuerdo a la arritmia en cues-
tién y a la patologia de fondo.

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA . (TSVP)

Estuvo presente en 15 casos, en LO relacionada con el sin-
drome de Wolff-Parkinson-White. En nueve se¢ observaron Ex-
celentes resultados y en uno fué calificado como bueno, en
"ningln caso de Wolff-Parkinson-White se observaron pobres
resultados; De los cinco enfermos restantes uno cursaba con
Hipertensién Arterial sistémica, tres sin cardiopatia de-
mostrable y uno con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
Los cinco enfermos obtuvieron excelentes resultados. Resu-
miendo; de 15 enfermos cen Taquicardia supraventricular paro=-
xfistica 14 obtuvieron Excelentes resuitados y en uno el re-
sultado fué Bueno.

EXTRASISTOLES VENTRICULARES PERSISTENTES.

Estuvieron presentes en 11 de 31 enfermos, en 5 relaciona-
das con Cardiopatia Isquémica e infarto antiguo del miocar-
dio de ellos cuatro respondieron Excelentemente al trata-
miento y en un caso los resultados se calificaron como bue-
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- nos, dos enfermos con Extrasistoles ventriculares per-
sistentes y Cardiopatia llipertensiva Sistémica asociada
tuvieron Excelentes resultados, tres con corazén estruo-
turalmente sano las extrasistoles fueron controladas en
un 100% y en un enfermo con Cardiopatia isquémica y
ectasias coronarias los resultados fueron igualmente -
Excelentes.

FLUTTER AURICULAR PAROXISTICO.

Estuvo presente en tres enfermos, las patologias de base
fueron: Enfermedad del Seno, Cardiopatia Reumatica Inac-
tiva con remplazoe valvular mitroaortico y Miocarditis
de etiologia no precisada seguramcnte viral; En los tres
enfermos se ohservaron Excelentes resultados.

FIBRILACION AURICULAR PAROXISTICA

Presente en tres enfermos, la patologia de fondo en dos
fué de Cardiopatia Reumatica Inactiva y en uno por Car-
diopatia Isquémica con ecatAsias coronarias, en los tres
se ohservaron Excelentes resultados,
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TABLA*No. 1

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA.

Resultados con Tratamiento previo
Amiodarone Tneficaz.
No. [ ) [ Bb V 0
10 9 1 - 75221
1 1 - - 1 =« = = -
3 3 - - 1 - « 2 -
1 1 - - 11 -1 -
15 14 1 0 10 6 2 51

E- BExcelente B- Bueno P-Pobre.
Bb-Beta bloqueador V- Verapamil
Q-Quinidina D-Disopiramida P-Procainamida.
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TABLA No, 2

EXTRASISTOLES VENTRICULARES PERSISTENTES.

Resultado con tratamiento previo

Amiodarone ineficaz,
DIAGNOSTICO No. E B P Bb V0 D P Dig.
Cardiopati} isquémica
1.An. M. 5 4 1 - 3 122 - -
Cardiopatia Hipertensi-
va Sistémica. 2 2 - - 2 e e e o=
Cor Sano. 3 3 - - 1 « v = - =
C.Isquémica
Ectasias coronarias 1 1 - - 1 - - -1 -

total 11 10 1 0

t-[xcelentes  B- Bucnos P- Pobres,
Bb-Beta bloqueador V- verapamil Q- quinidina D-disopiramida
P- procainamida Dig- digoxina.
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TABLA No.3

FLUTTER AURICULAR PAROXISTICO

Resultado con Tratamiento previo

Amiodarone Ineficaz.
DIAGNOSTICO No. E B P Bb V Q D P Dig.
ENFERMEDAD DEL SENG 1 1 - - 1 - -1 -1
C.R.I. Remplazo val-
vular mitroaortico 1 1 - - - - e - 2]
Miocarditis 1 1 - - R

total 3 3

E-Excelente B- bucnos P- Pobres.
Bb-Betabloqueador V- Verapamil Q- Quinidina D-Disopiramida
P- Procainamida Dig- digoxina,
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TABLA No. 4
FIBRILACION AURICULAR PAROXISTICA O CRONICA.

Resultado con Tratamiento previo
Amiodarone ineficaz.
DIAGNOSTICO  No. E B P ! Bb VvV Q@ D P Dig.
C.R.I. 2 2 - - - -~ =« 112
¢.1.
Ectasias coro-
narias 1 1 - - 1 - - =-1-
total 3 3 0 0

E- Excelente B- Bueno P- Pobres
Bb- Beta bloqueador , V- Verapamil Q- Quinidina P-Procainamida
Dig- Digoxina,
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TABLA No. 5

PACTENTES CON FUNCION VENTRICULAR DETERIORADA.
QUE_RECIBIERON AMTODARONE POR_INDICACION MEDICA.

Sexo Edad
M 51
M 57
M 36
M 28
E.V.F.
E.V,P,

F.A,

DIAGNOSTICO ALT. RITMO RESULTADOS
Cardiopatia E.V.F.M. E
Isquémica

" " EV.F M. E

" " EV.P, E

C.R.I. F.A. ripida E
Remplazo valvular ’
mitroaortico.

M. Extrasistoles yentriculares focos mfiltiples
Extrasistoles ventriculares monofQcales perspstentes
Fibrilacién aurfcular,

SEGUIMIENTO
SEMANAS .

38
31
33
31
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TABLA No 6

EFICACIA GLOBAL EN 31 ENFERMOS QUE
RECIBIERON AMIODARONE.

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES ...... 95.2%
ARRITMIAS VENTRICULARES ......... .. 90.0%
PARASISTOLIA VENTRICULAR .evuevenss 0.0%
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TABLA No, 7

EFECTOS COLATERALES EN £L TRATAMIENTO
CON AMIODARONE. ( 31 Pacfentes )

DEPOSITOS CORNEALES ...vvviuivnnen 52%
MANCHAS EN PIEL vovevvvurnaanies.. 428
INSOMNIO ...ovvuvnne [ PRI V4 1

FOTOSENSIBILIDAD. vvvvuvrsannrsonss 298
NERVIOSISMD 4ivvevniininiannansnss 29%
SABOR AMARGO DE BOCA ..vvvuvnnnen, 26%
MARED sevvvvnrvevsnunaniennoenss o 19%
PARESTESIAS «vevvevennn veeseanaine 16%
CEFALEA Wovveevnvninine ennnnnnen, 16%
OISMINUCION DEL APETITO vvvvenviss 6%

CAMBIOS EN LA PERSONALIDAD ....... 6%
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DISCUSION

El Amiodarone como ha sido demostrado previamente

posee efectos electrofisiologicos y propiedades efi-
caces en el tratamiento de arritmias supraventricu-

lares y ventriculares%’3 Del total de nuestros casos

en 29 se observaron Excelentes resultados y en dos

buenos resultados en ninguno de elles los resultados
fueron considerados Pobres, La eficacia global en
arrftmias supraventriculares fué de 95.2% y en arrit-
mias ventriculares, concretamente extrasistoles ventri-
culares persistentes monofocales o de focos miltiples

la eficacia fué de 90.0% resultados similares a lo pre-
viamente reportado.

27 enfermos habian recibido uno o mAs medicamentos antia-
rritmicos previos a dosis terapéutica con pobre resultado
solamente a cuatro se les administré el medicamento de
primer intencién , 19 enfermos recibieron Beta bloqueador
(61%) , 7 Verapamil (22%) , 5 Quinidina ( 16%) , 9 Diso-
piramida ( 29%) , 4 Procainamida (13%) y 4 Digoxina (13%)
Acorde con lo reportado, El Amiodarone ha sido exitoso

en el control de arritmias previamente refractarias al
tratamiento con antiarritmicos clase I y II 8, 10

Su accién prolongada, su amplio margen de seguridad y la
falta de efectos sobre la funcién ventricular, ain en pre-
sencia de insuficiencia cardiaca e hipotepsion, lo acer-
can al antiarritmico ideal y como tal ha sido propuesto
por Dreifus y Ogawaq; De nuestros enfermos cuatro cursa-
ban con dafio miocardico severo (tabla 5 ) tres de ecllos
con extrasistoles ventriculares de focoes miltiples rcla-
cionadas con cardiopatia isquémica e infarto antigue del
miocardic y un caso con fibrilacién auricular rdpida de
dificil conirol retacionada con C.R.I. y remplazo proté-
sico valvular mitroaortico, c¢n los cuatro cnfermos sc
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observaron Excelentes resultados, en ninguno de ellos la
funcién ventricular fué mayormente deprimida a consecuen-
cia del medicamento.

Se encuentra documentado ampliamente los efectos sobre

la conduccién y el automatismo; Reduciendo la frecuencia
cardfaca en un 18% aprox. alargande el intervalo P-R un

15% aprox. , cl intervalo A-H en 20% y el QTc 13%

sin efecto significante sobre la duracidn del QRS o el
intervalo H-V , A ninguno de nuestros casoes se les prac-
ticd registros intracavitarios y en promedio el alargamiento
del P-R obtenido fué del 10% aprox., el QTc de un 8% y la
frecuencia cardiaca disminuyé un 6% , lo que se apegd a

1o obtenido por otros autores.

Los efectos colaterales se encuentran ~en orden de frecuen~
cia en la tabla No. 7 , aunque estos se encucntiran presentes
en porcentajes elevados, la verdad es que la mayoria de
ellos son irrelevantes y la caracteristica es que son tran-
sitorios; Por ejemplo los depfsitos corneales sc presen-—
taron en un 52% pero estos en ningln caso ocasiond trans-
tornos visuales, pueden ser eliminados e incluso preveni-
dos con la aplicacién de gotas oftllmicas de metilcelulosa
Las manchas cn la piel negro violAcecas o gris prizarrosa

no ocasionan sintomatologia y son transitorias desaparecien-
do en el curso de 3-15 dias, en cuanto a la fotosensibili-
dad que se cncontrd presente en el 29% de los casos hasta
con evitar exponerse a los rayos solarcs, el resto de los
efectos colaterales fueron de mucho menor importancia y
facilmente controlables.

Respecto a los datos de laboratorio comparados antes y du-
rante el tratamiento que incluyd: Biometria HemAtica comple-
ta, Reticulocitos, Plaquetas, Sedimentacién globular, Tiem~
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pos parciales de coagulacién, Glucosa, Urea y Creatinina
pruebas de funcibén hepAtica: Bilirrubinas,Colesterol,
Proteinas totales, Albumina , Globulinas, Transaminasa
Glutamica Oxalacética, Transaminasa Glutamice Piruvica,
Fosfatasa Alcalina y Deshidrogenasa LActica; Examen Gral
de orina. y Electrolitos séricos; En ninguno de estos
parametros se obtuvieron resultados estadisticamente sig-
nificativos con excepcién del sodio sérico, el cual se
elevé un promedio de 3.35 meq respecto a la basal aungue
sin alcanzar niveles por arriba de nuestros valores nor=-
males (p 0.02) no tenemos explicacién para éste hallazgo.
Respecto a la funcidén tiroidea la Tetrayodotironina (T4)
8e elevd significativamente con una p{.01 ) .001 sin
embargo la media permanecié en limites normales, aquellos
pacientes que tuvieron elevacidén por encima del limite
superior normal, la media correspondié al 16% similar a
lo reportado por otros autores ?3 La Triyodotironina (T3)
no se modificé significativamente; La elevacién en la T4
no present$ traduccién clinica.

Vale la pena mencionar tres pacientes que referian doler
precordial atipico y se¢ les practicd prucha de esfuerzo
con thalio 201, mostrando estn defectos difusos de perfu-
sién; La coronariografia y la funcién ventricular resultd
normal; Este hecho nos parece importante pués puede ser
fuente de resultados falsos positivos, aunque reconocemos
que el nftmero de casos es demasiado pequefio para emitir un
juicio. No tenemos explicacién para ésta alteracidn que
motivaria investigacién especial.



ST g
SAll S o g
Y mszg&

29

CONCLUSIONES.

El Hidrocloruro de Amiodarone ecs un medicamento altamente
eficaz en el control de trastornos del ritmo cardiaco de
origen ventricular y supraventricular, irrespectivamente
de la patologia de fondo; No deprime la funcibén miocardica
Yy los efectos colaterales aunque en porcentajes elevados
son irrelevantes desde el punto de vista clinico y ademis

7

transitorios 6 de facil control.

DR. JESUS WONG RUIZ.
DR. ARTURO ALMAZAN S00.
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