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AMIODARONE: EFICACIA CLINICA Y EFECTOS COLATERALES 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El Hidrocloruro de Amiodnrone ( 2-n-butil-3 ( 4-betadi.~ 

thylaminoetoxi 3,5 diyodobenzoyl ) - Hidrocloruro benz.'!. 
furano) es un derivado de los benzofurnnos, estructuro.!. 
mente semejante n ln iiroxinn; Originalmente introduci­

do en 1967 como medicamento antianginoso 1
• 

CH2 

El nmiodnrone hn demostrndo poseer efectos electrofiSi,!!. 
logicos y propiedades eficaces en el trntnmiento de ar­

ritmias suprnventriculnres y ventriculares 2 •3 • 

Su ncci6n prolongada, amplio margen de seguridad y ln 
fnltn de efectos sobre ln funci6n ventricular, nún en 

presencia de insuficiencia cardí.ncn e hipotcnsi6n, lo 
acercan al antiarrí.tmico ideal y como tul ha sido pro­
puesto por Leonard S. Dreifus y Santoshi Ognwa1 , 

Pnrn estos autores el nntinrrí tmico ideal deber ín n 1-

cnnznr ln mnyorí.n si no es que todos los siguientes cr,i 
terios: 1- amplio rungo ternp6utico con un bojo nivel 
de toxicidad 2- mínimos ofocios colatcrnlcs 3- cfncti­
vitlnd en presencio de toda nnormalitlml en la for11u1ción 
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y conducci6n del impulso, tales como automatismo, reen­
trada, ritmos producidos por mediadores del calcio, 4-
disponibilidad en presencia endovenosa y oral 5- efectos 
hemodinrunicos favorables, 6- interacci6n favorable con 
otras drogas antiarrítmicas 1 7- mínimos efectos sobre la 
formaci6n y conducci6n normal del impulso 8- Acci6n 
prolongada que mantenga un control antiarrítmico sosten.!. 
do. El amiodarone cumple con la maypria de estos requi­
sitos. 

Singh y Vaughan Williams encontraron que el amiodarone 
prolonga la duraci6n del potencial ele acci6n 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 reposo3 , mostrando también 
un fuerte efecto antifibrilatorio3 •8• 

Welles et al confirmó el efecto benéfico del amiodaronc 
en el síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), especial­
mente en aquellos pacientes con fibrilaci6n quienes nec~ 
sitarian interrupci6n quirúrgica de la vía anomala para 
el control del ritmo ventricular6 • 

El amiodarone tiene dos importantes ventajas sobre otras 
drogas antiarrítmicas: lº tiene un efecto acumulativo y 

2Q tiene muy baja toxicidad cardiaca. 

La mayoría de los antiarritmicos tienen un efecto tera­
péutico relativamente corto; los pucientes con arritmias 
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graves deben tomar el medicamento cada 4 a·G horas, int~ 
rrumpiendo su sueño y haciendole la vida potenciaimente 
dependiente de un estricto tiempo de dosificaci6n9; En 
contraste el amiodarone tiene un efecto terap6utico pro­
longado y el 16 al 34% de la droga puede aón ser reteni­
do en el cuerpo persistiendo sus efectos hasta 30 días 
despu6s de suspendido el tratamiento7 •8• 

La toxicidad aguda de la droga es muy baja, la d6sis le­
tal media ( DL50 ) administrada por via·intravenosa es 
10 veces la d6sis terap6utica, comparado con 2.5 veces 
la d6sis terap6utica para la quinidina y procainnmida. 

La DL50 oral parece practicamente ilimitada9• 

EL AMIOD.ARONE HA SIDO EXITOSO EN EL CONTROL DE ARRITMIAS 

PREVIAMENTE REFRACTARIAS AL TRATAMIEl\TO CON ANTIARRITMI­
COS CLASE I Y II B,lo. 

Se ha reportado que en relativamente altas dosis, el ami~ 
darone suprime los complejos ventriculares prematuros en 
un 90 a 98%, previniendo la recurrencia de taquicardia 
ventricular/fibrilaci6n ventricular en enfermos con arr1i 
mias resistentes a agentes convencionales 2º• 21• 

Resenbaum y cola. Han informado de excelentes resultados 
en el 82% de los enfermos con arritmias ventriculares, 
con supresi6n y control total en los casos de taquicardia 
ventricular recurrente en un 77.216, quienes habian respo~ 
dido pobremente nl tratamiento previo con otras drogas. 
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Esta eficacia es similar a la reportada por otros auto­
res a,22,23,24,26

0 

Mo!mdy y cols, han informado que la administraci6n in­
travenosa de amiodarone es segura y efectiva en el con­
trol agudo de la taquicardia ventricular recurrente si~ 
tomatica en el 80')6 de sus series, cuando otros antiarrí! 
micos fueron previamente inefectivos 25• 

En arritmias supraventriculares la droga muestra la mayor 
efectividad controlándolas en aproximadamente el 92.4%, 
siendo aún más edicaz en los siguientes subgrupos: Flu­
tter, fibrilaci6n auricular paroxística, taquicardia su­
praventricular repetitiva 96.6%, taquiarritmias relacio• 
nadas con el síndrome de WPW, en el 10096 mostrando una 
menor efectividad en las simples extrasistoles auricula-

8 
res º 

FARMACOLOGIA DEL AMIODARONE 

Efecto· Vasodilatador. 

El amiodarone ha sido utilizado clínicamente por varios 
años en el tratamiento de la angina1, sus efectos ben6-
ficos en esta condici6n son atribuidos a las siguientes 
acciones: 

Vasodilataci6n coronaria, 
Disminuci6n del ritmo cardíaco. 
Disminuci6n del consumo de Oxigeno. 
Inhibici6n de los efectos adren6rgicos 
sobre el coraz6n. 
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El amiodarone probablemente ejerce sus efectos antiarri,i 
micos prolongando la duraci6n del potencial de acci6n, 
no tiene efectos en el potencial de reposo o en la ampl! 
tud del potencial de acci6n. Por su mayor efecto incre­
mentando la duraci6n del potencial de acci6n fu6 clasifi 
cado por Singh y Vaughan como antiarritmicos clase III 'S', 
1º·12 ; Esta acci.6n semeja grandemente el efecto de la de­
ficiencia de hormona toroidea pero definitivamente los e! 
tudios no han mostrado evidencia de interferencia con la 
acci6n de estas hormonas. 

Efectos Antiadrenergicos 

El amiodarone tiene efectos antag6nicos adren6rgicos que 
interfiere con las acciones alfa y beta adren6rgicas, sin 
embargo su acci6n es diferente a la de agentes como f ent.!!. 
lamina o propanolol ya que su antagonismo es independien­
te de la d6sis, es no-competitivo y no-especifico. La ª.!:. 
ci6n del amiodarone es no-especifica ya que atenúa los 
efectos del glucagon sobre el coraz6n más ella de los re­
ceptores adren6rgicos. W.F. Lubbe ha observado que la ac.!!_ 
mulaci6n de AMP cíclico en las c6lulas miocárdicas es su­
primido por el amiodarone lo cual podria explicar la ac­
ci6n anterior 13 •14 • 

Efectos electro'fisiol6gicos. 

Estudios electrofisiol6gicos en el animal y en el hombre 
han revelado que el amiodarone: 

- Alarga el período refractario en el nodo 
AV. 
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- Lentifica la conducci6n auricular 
( incrementa el intervalo A-11 ). 

- Incrementa el período refractario 
absoluto en aurículas y ventrículos. 

- Causa una ligera prolongaci6n del i!!. 
tervalo 11-V. 

Tiene un muy pequeño efecto inotr6p! 
co negativo. 

- Alarga el periodo refractario absoluto 
de vias de conducci6n an6malas como el 
has de Kent. 

- Disminuyo el grado de incremento en el 
potencial do acci6n. 

- Disminuye la velocidad do conducci6n 3 •8 • 

De tal manera que los efectos electrofisiol6gicos son 
complicados mostrando propiedades de las clases JI y III 
de las drogas antiarritmicas; en la clase II antagoniza 
la ostimulaci6n do los receptores alfa y beta teniendo m 
efecto antifibrilatorio en lus arritmias ventriculares y 
controla las arritmias inducidas por digital. 

La principal característica de las·ctrogas clase III es la 
habilidad pnra prolongar la duración del potencial de ac­
ción y por lo tanto prolongar ln durnci.ón del período re­
fractario absoluto. El hipotiroidismn también posee este 
efecto y es interesante que ln terupiu con amiodarone ra­
ra vos produce hipotiroidismo u pesar que su moleculn co!!. 
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tiene dos átomos de Yodo. 

La administraci6n intravenosa de la droga en animales do 
exporimentaci6n tiene un efecto de protecci6n contra el 
desarrollo de arritmias inducidas por Ouabaina, por los 
cristales de aconitina y por la obstrucci6n de las arte­
rias en relaci6n con las acciones a nivel c~lular do la 
droga. 

Ha sido reportado que el mecanismo de acci6n está en r.!!_ 
laci6n con la reducci6n en la salida de potasio intrac.!!_ 
lular as{ como en la corriente rápida de sodio, sin ser 
calificado como un agente estabilizador de membrana, sin 
ejercer efecto sobre los canales lentos del calcio y su 
acci6n esencial es un alargamiento en la duraci6n del 
potencial de acci6n y del período refractario 13 • 18• 

Brown lo ha reportado 6til en el síndrome del seno enfel: 
mo antes de recurrir a la aplicaci6n de marcapaso tempo­
ral o definitivo 19 

Efectos sobre la Conclucci6n y el Automatismo. 

El amiodarone reduce la frecuencia '.cardiaca ( FC ) en 
un 18% aproximadamente y en un pequeño porcentaje (1.1%) 
produce bradicardia importante pero aún asintomática, r.!!_ 
sistente a la administraci6n de atropina, alarga el in­
tervalo P-R aprox. en un 15%, el intervalo A-11 en un 20% 
y el QTc en un 13%, sin efecto significante sobre la clu­
raci6n del QRS o del intervalo 11-V. 
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Rosenbaum ha informado que en pacientes con bloqueo in­
traventricular, auriculoventricular 6 ambos, el amioda­
rono produce un mayor deterioro en la conducci6n (B.B%) 
consistiendo en general en un incremento en el grado de 
bloqueo en un fascículo previamente dañado, sin embargo 
ning6n caso ele bloqueo A-V completo fué provocado por 
la droga, en algunos pacientes con bloqueo A-V de 111 
grado el fármaco no cambi6 la frecuencia del ritmo idio 
ventricular espontaneo, lo cual esta acorde con otros 
reportes que indican que la droga no afecta el automati~ 
mo ventricular 8 •21 • 

Los estudios farmacologicos demuestran que el amiodaro­
ne no se elimina hasta que los niveles tisulares alcan­
zan un total de 2 gramos do yodo en los diferentes tej! 
dos, impregnaci6n tisular que se alcanza con 300 mg di!!_ 
rios durante un mes de tratamiento. 

Ha sido objeto de numerosos reportes, los efectos cola­
terales observados con la administraci6n del amiodarone 
presentando: 

Manifestaciones clérmicas: 

So presentan hasta en un 24% de los enfermos¡ es:tas in­
cluyen: Fotosensibilidad y pigmentaci6n gris pizarra o 
negro violácea de apariencia metálica en zonas descubie!, 
tas de lu piel 27 

El pigmento ue la piel corresponde a lipofucsina, esto 
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ha sido demostrado por Verin; 27 •31• Estando a6n en co~ 
troversia los agentes sensibilizantes ( Molécula de yodo, 
la propia amiodarone o sus metabolitos ). 

Las teorias con respecto al mecanismo de dep6sitos del 
pigmento en la d6rmis son basicamcntc dos: lº Tesauris­
mosis.- El dep6sito del amiodarone o sus metabolitos en 
la dérmis y la vasodilataci6n producida por la fotosensi 
bilizaci6n facilitaría la captaci6n y la fagocitosis del 
pigmento por celulas endoteliales, pericitos o histiaci­
tos dérmicos 27 •28 , 22 Alteraciones metabolicas produci­
das por el amiodarone o sus metabolitos bajo la acci6n 
de la luz 27 •33• Las alteraciones patologicas dérmicas 
basicamente son: Fragrnentaci6n de las fibras elasticas 
y degeneraci6n bas6fila de la colagena, 27- 3o en algunos 
casos infiltraci6n linfocitaria y de algunas células pla!!_ 
máticas principalmente alderredor de los anexos, aparici6n 
do granulaciones conteniendo el pigmento responsable de 
la coloraci6n do la piel que puedo estar localizado tanto 
intra como extracélular, la densidad de los dep6sitos 
son proporcionales a la duraci6n dol tratamiento 27 , no 
so han comunicado complicaciones secundarias a la pigmen­
taci6n cutánea y su aparici6n no es un factor importante 
que obligue suspender la administración del fármaco si la 
afocci6n cardíaca lo requiero. 

Microdop6sitos corneales. 

Se han observado en porcentajes muy variables, 'sin emba!. 
go rara vez causan síntomas oculares 32 , son totalmente 
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reversibles y pueden ser disminuidos o prevenidos con 
el uso de gotas oftálmicas que contengan metilcelulo­
sa, hasta el momento no se reportado daño irreversible 
por el material dep6sitado que al igual que en la piel 
parece corresponder a lipofucsina 31• El mecanismo de 
dep6sito parece ser puramente mec&nico ya que así como 
otros compuestos yodados el amiodarone pasa a las la­
grimas que al resbalar por la c6rnea dep6sitan el pig­
mento. 

Alteraciones Neurológicas, 

Se han reportado parestesias, ataxia sensorial, signos 
piramidales y tremor, todos ellos reversibles a la su! 
pensi6n del medicamento tambi6n han sido aducidos marcos, 
alucinaciones y problemas de personalidad, así como cefa­
lea p6rdida del cabello, insomnio y sabor amargo de boca 
33 

Se ha documentado debilidad proximal con afecci6n primo!: 
dial de muslos, retrazo en la conducci6n nerviosa con 
olectromiograma anormal, aunque esto Último se present6 
solo en los pacientes que recibieron muy alta dosis. 

Alteraciones Toroideas 

Los cambios más comunes son un incremento en tiroxina 
( T4 } y en la triyodotironina reversa ( rT3 }, con una 
disminuci6n en la triyodotironina ( T3 }, la T4 so eleva 
on la mayoria de los pacientes aproximadameDte en 20% 
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por encima de la media del laboratorio, pero esta puede 
disminuir en algunos presentando elevación de la hormo­
na estimulant:> del tiroides ( TSll ) y mixedema clínico. 

La T4 como se mcncion6 puede elevarse 25% o más del 11-
mite superior normal y algunos de ellos pueden presentar 
clínicamente tirotoxicosis, La mayoria de los cambios 
tiroideos revierten con la suspensión del fármaco 33 

· Alteraciones Hepáticas. 

Se han reportado alteraciones bioquímicas unicamento¡ se 
ha encontrado un incremento de 1.5 a 4 veces los niveles 
normales do aspartato-aminotranferasa, con pacientes con 
altas d6sis; tambi6n un incremento similar en la alunino­
aminotrasferasn y un mínimo incremento en la ·gomn-gluta­
miltranspeptidasa¡ no se han reportado cambios en las b.! 
lirrubinas séricas o en la fosfatnsn alcalina. Estos son 
transitorios y regresan n la normalidad a posar de conti­
nuar el tratamiento. 
No ha sido reportada disfunción hepática clinica 33 

Interacción con los cumarinicos. 

Existen reportes escasos que manifiestan una intcracci6n 
del amiodarone con el Warfarin sódico, documentandoso un 
alargamiento en el tiempo de protombinn probablemente por 
inhibición de su metabolismo 35 
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Interacci6n con Digoxina. 

Los reportes son escasos y contradictorios, algunos sos­
tienen que las concentraciones sericas de digoxina no 
cambien durante el tratamiento con amiodarone 36 

Afecci6n Pulmonar. 

Ha sido propuesto recientemente como causa rara de fi­
brosis pulmonar, desarrollando cambios pulmonares inter.s 
ticiales con un patron restrictivo en las pruebas de fu~ 

ci6n pulmonar. La afecci6n no esta plenamente documenta­
da como efecto secundario al fármaco y existe discrepan­
cia si la alteraci6n era pre-existente al inicio del tr~ 
tamiento 33• 

Tamhi6n se ha informado de casos esporádicos en los que 
posiblemente exista una asociaci6n con neemonitis 37 •38• 

Inducci6n de Taquicardia Ventricular. 

Existen reportes de casos aislados que fuertemente su­
gieren inducci6n de taquicardia ventricular por ·1a dr~ 
ga, mec&nismo de acci6n no claramente dilucidado podría 
estar en relaci6n con sus propiedades electrofisiologi­
cas y especialmente con el alargamiento del QTc 39 
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PLANTEAMIENTO DEL PHODLEMA 

'·º Las arritmias ventriculares y supraventriculares 1 con-
tinúan siendo una causa muy importante de morbi-morta­

.: lidad en especial de muerto súbita. El tratamiento con 
.... antiarrf.tmicos convencionales no es 100?6 efectivo ni C,!!. 

rente de efectos colaterales indeseables; es un reto la 
busqueda de antiarrítmicos mlis eficaces y menos t6xicos. 

IIIPOTESJS 

El control eficaz, prolongndo y sostenido del ritmo ca!: 
díaco disminuirá la morbi-mortalidad en pacientes con 
nltornciones cardíacas. El amiodarone utilizado a dosis 
medias y bnjas controla eficientemente estas arritmias 
con un mínimo de efectos colaterales. 
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OBJETIVOS: Investigar la eficacia de la droga a dosis 
bajas (200-400mg/clia) en el tratamiento ele arritmias 
ventriculares y supraventriculnres contra los efectos 
colaterales en pucientes que recibieron el fármaco por 
indicaci6n médica con y sin cardiopatia estructural 
pacientes ambulatorios que acuden a consulta externa. 

MATERIAL Y METODOS 
Se sigui6 la evolución tanto clínica como electrocardio­
gráficn y de laboratorio de 37 enfermos que recibieron 
el medicamento por inclicaci6n médica en ol servicio de 
Cardiología dol llospitul de Especialidades del Centro Mó­
dico la Raza, de ellos seis fueron excluidos: tres por 
confirmarse el diagnóstico de parasistolia ventricular en 
monitoreos de holters subsecuentes, dos con diagnóstico de 
Miocardiopatia llipertrófica no obstructiva en quienes los 
periodos anginosos se tornaron más frecuentes, intensos y 

prolongados y en un caso de síndrome de Wolff-Parkinson -
White que desnrrollÓ rnsh eritematoso generalizado 1 clu­
rumente relacionado con la toma del medicamento. 
Los 31 enfermos restantes con edades entro 14 y 67 años , 
con media de 44.7.:!:. 16.4 tuvieron un seguimiento con rango 
de 2-60 semanas y modla do 26.s.:!:. 13.7 ; 11 enfermos cursa­
ban con Extrasistoles Ventriculares Persistentes, 15 con 
Taquicardia Supraventricular Paroxística , tres con con 
Fluttor auricular paroxlstico y tres con Fibrilación Auri­
cular paroxística o crónica. 
A los casos en que existió sospecha de lesión vulvular o 
disfunción ventricular se les prnct icó Ecocnrdiop.;rnmn mo­

do M , Biclimcnciorni: y Eco Dopp1e:-~ nliliznntlo un equipo 

Toshiba SSH 10 con un transcluctol' de :.!. ·! mc¡o;ahcrtz Phuscd 
Array de 32 elementos, tomanclose modc M con barrido de 
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Aorta hacia regi6n apical según la estandarización de 
la Sociedad Americana de Ecocardiografia. 40 

El Ecocardiograma bidimencional incluy6 eje largo y cor­
to paraesternal izq. apical 2 y 4 camuras, el registrp 
fué obtenido en fotografias polaroid. 
En los casos de aumento de automatismo ventricular en 
pacientes con factores de riesgo, se utiliz6 prueba de 
esfuerzo en banda sin fin según protocolo de Bruce41 

inyectando thalio 201, 42 y coronariografía selectiva en 
caso de positividad, 43 

El seguimiento de los datos clínicos se hizo mediante la 
contestación de un interrogatorio pre-establecido a inter­
valos de 3-6 semanas; Después de la 2a. semana se practicó 
registro electrocardiográfico continuo ambulatorio, anali­
zado en una procesadora Del Mar Avionics Dynamic Electro­
cardioscanner Modelo 660 B., en aquellos enfermos con 
aumento del automatismo ventricular que fué manifisto en 
el trazo electrocardiográfico convencional en registros 
periodicos de 1 a 5 minutos de duración. 
Los datos bioquímicos y hematol&gicos fueron comparados 
antes y dos semanas ·o 1Jás después de iniciado el trata­
miento aplicandose la t do Student para datos pareados, 
Los resultados fueron considerados Excelentes cuando la 
arritmia fué totalmente suprimida; en los casos de extra­
sistoles ventricul&res persistentes cuando estas fueron 
suprimidas al menos en el 90%, Los resultados fueron con­
siderados Buenos cuando la arritmia fué controlada en un 
50% o más y Pobres cuando el control de la arritmia fué 
nulo o menor a un 5096 
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Los enfennos recibieron una dósis de impregnaci6n de 
600 mg diariamente por siete días¡ Seguido de 400mg/día 
por siete días más, posteriormente una dosis de sosten 
de 200-400mg/día en una sola toma o fraccionada de acuer­
do con la preferencia del paciente. 
A los enfermos que recibian otros fármacos, prescritos 
por sus médicos tratantes ( sea por funci6n ventricular 
deteriorada, cardiopatia reumática etc ) no se modific6 
ni discontinu6 su tratamiento Base. 

RESULTADOS 

Los resultados se encuentran esquematizados en las tablas 
1 a 6, fueron divididos do acuerdo a la arritmia en cues­
tión y a la patología de fondo. 
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA • (TSVP) 
Estuvo presente en 15 casos, en 10 relacionada con el sín­
drome de Wolff-Parkinson-White. En nueve se observaron Ex­
celentes resultados y en uno rué calificado como bueno, en 

·ningún caso de Wolff-Parkinson-White se observaron pobres 
resultados; De los cinco enfermos restantes uno cursaba con 
Hipertensión Arterial sistémica, tres sin cardioputia de­
mostrable y uno con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
Los cinco enfermos obtuvieron excelentes resultados. Resu­
miendo: de 15 enfermos i:on Taquicardia supraventricular paro­
xística 14 obtuvieron Excelentes resultados y en uno el re­
sultado fué Bueno. 

EXTRASISTOLES VENTRICULARES PERSISTENTES. 
Estuvieron presentes en 11 de 31 enfermos, en 5 relaciona­
das con Cardiopntia Isquémica e infarto antiguo del miocnr­
dio de ellos cuatro respondieron Excelentemente al trntn­
miento y en un caso los resultados se culificuron como bue-



nos, dos enfermos con Extrasistoles ventriculares per­
sistentes y Cardiopatia llipertensiva Sistémica asociada 
tuvieron Excelentes resultados, tres con coraz6n estru<r 
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: Enfermodad del Seno, Cardiopntin Reumntica Inac­
tiva con remplazo valvular mitroaortico y Miocarditis 
de etiologia no precisada seguramente viral; En los tres 
enfermos se observaron Excelentes resultados. 

FIBRILACION AURICULAR PAROXISTICA 

Presente en tres enfermos, la patologia de fondo en dos 
ruó de Cardiopntia Reumatica Inactiva y en uno por Car­
diopatia Isquémica con ecatásias coronarias, on los tres 
se observaron Excelentes resultados. 



DIAGNOSTICO 

S. W.P.W. 

H.A.S. 

COR SANO 

E.P.o.c. 

total 

18 

TABLAº No. 

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA. 

No. 

10 

15 

Resultados con 
Amiodarone 
E B P 

14 o 

Tratamiento previo 
ineficaz. 
Bb V Q D 

2 

1 -

- - 2 -

1 - 1 -

10 6 

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

EXTRAS ISTOLES VENTR 1 CULARES PERS 1 STENT ES. 

DIAGNOSTICO 

Cardiopatfa isquémica 
I.An.M. 

Cardiopatia Hipertensi­
va Sistémica. 

Cor Sano. 

C. lsquémica 
Ectasias coronarias 

total 

No. 

11 

Resulta do con 
Amiodarone m 

2 

10 o 
E-Excelentes B- Buenos P- Pobres, 

tratamiento previo 
ineficaz. 
Bb V O D P Dig, 

1 2 2 - -

- .• - 1 -

Bb-Beta bloqueador V- verapamil Q- quinidina D·disopiramida 
P- procainamida Dig- digoxina. 
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TABLA No. 3 

FLUTTER AURICULAR PAROXISTICO 

DIAGNOSTICO 

ENFERMEDAD DEL SENO 

C.R.J. Remplazo val­
vular mitroaortico 

Miocarditis 

total 

No. 

Resultado con 
Ami oda ron e m 

Tratamiento previo 
Ineficaz. 

Bb V Q D Dig. 

1 -

- 1 

E-Excelente B- buenos P- Pobres. 
Bb-Botabloqucador V- Vcrapamil Q- Quinidina D-Disopirnmida 
P- Procainamida Dig- digoxina. 
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TABLA No. 4 

FIBRILACION AURICULAR PAROXISTICA O CRONICA. 

DIAGNOSTICO No. 

C .R. l. 

c .. l. 
Ectasias coro­
narias 

total 

Resultado con 
Amiodarone 

o o 

E- Excelente B- Bueno P- Pobres 

Tratamiento previo 
Ineficaz. 

Bb Q o Oig. 

- - - 1 -

Bb- Bctn bloqueador , V- Vcrapnmil Q- Quinidina P-Procninnmida 
Dig- Digoxina. 



Sexo 

M 

M 

M 

M 
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TABLA No, 5 

PACIENTES CON FUNCION VENTRICULAR DETERIORADA. 
QUE RECIBIERON AMIÓDARONE POR IND!CACION MEDICA. 

Edad DIAGNOSTICO ALT. RITMO 

51 Card1opat1a E.V .F .M. 
Isqullm1ca 

57 11 11 E.V .F .M. 

36 E.V .P. 

28 C.R. l. F.A. r6p1da 
Remplazo valvular 
mitroaort1co. 

RESULTADOS 

B.V.F.M. Extrasfstoles ventriculares focos mdltiplcs 

SEGUIMIENTO 
SEMANAS. 

38 

31 

33 

31 

E.V,P. Extrasistoles ventriculares monofocalcs pcrststcntcs 
F.A. Fibrilaci6n auricular. 
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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 .. .. .. • .. • 0.0% 
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TABLA No. 7 

EFECTOS COLATERALES EN EL TRATAMIENTO 
CON AMIODARONE, ( 31 Pac lentes ) 

O E POS !TOS CORNEALES ............... 52% 

MANCHAS EN PIEL ................... 42% 

INSOMNIO •• , .... , , ........ , .. , .... 32% 

FOTOSENSIBILIDAD ................. , 29% 

NERV !OS!SMO ...................... 29% 

SABOR AMARGO DE BOCA .. .. • .. .. .. .. 26% 

MAREO .. .. .. .. .. • .. .. .. .. .. .. .. • • 19% 

PARESTESIAS ...................... 16% 

CEFALEA ...... , • • .. • • • • .. .. • • .. .. 16% 

OISMINUCION DEL APETITO .......... 6% 

CAMBIOS EN LA PERSONALIOAO ...... , 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 ventricularesr• 3 Del total de nuestros casos 
en 29 se observaron Excelentes resultados y en dos 
buenos resultados en ninguno de ellos los resultados 
fueron considerados Pobres. La eficacia global en 
arritmias supraventriculares fué de 95.2% y en arrit­
mias ventriculares, concretamente extrasistoles ventri­
culares persistentes monofocales o de focos múltiples 
la eficacia rué de 90.0% resultados similares a lo pre­
viamente reportado. 
27 enfermos habían recibido uno o más medicamentos antia­
rrftmicos previos a dosis terapéutica con pobre resultado 
solamente a cuatro se los administr6 el medicamento de 
primer intonci6n , 19 enfermos recibieron Beta bloqueador 
(G1%) , 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 acción prolongada, su amplio margen de seguridad y la 
falta de efectos sobre la función ventricular, aún en pre­
sencia de insuficiencia cardiaca e hipotersión, lo acer­
can al antiarrítmico ideal y como tal ha sido propuesto 
por Dreifus y Ogawa4; De nuestros enfermos cuatro cursa­
ban con daño miocardico severo (tabla 5 ) tres de ellos 
con extrasistoles ventriculares de focos múltiples rela­
cionadas con cardiopatía isquémica e infarto antiguo del 
miocardio y un caso con fibrilación nuriculor r6pidu de 
dificil control rclucionudn con e.e.!. y remplazo prutó­
sico valvular mitroaortico, en loti cuatro enfermos se 
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observaron Excelentes resultados, en ninguno de ellos la 
funci6n ventricular fué mayormente deprimida a consecuen­
cia del medicamento, 
Se encuentra documentado ampliamente los efectos sobre 
la conducci6n y el automatismo; Reduciendo la frecuencia 
cardíaca en un 18% aprox, alargando el intervalo P-R un 
15% aprox. , el intervalo A-11 en 20% y el QTc 13% 
sin efecto significante sobre la duraci6n del QRS o el 
intervalo 11-V , A ninguno de nuestros casos se les prac­
tiaí registros intracavitarios y en promedio el alargamiento 
del P-R obtenido rué del 10% aprox., el QTc de un 8% y la 
frecuencia cardíaca disminuy6 un 6% , lo que se apeg6 a 
lo obtenido por otros autores. 
Los efectos colaterales se encuentran ··en orden de frecuen­
cia en la tabla No. 7 , aunque estos se encuentran presentes 
en porcentajes elevados, la verdad es que la mayoría de 
ellos son irrelevantes y la característica es que son tran­
sitorios; Por ejemplo los dep6sitos corneales se presen­
taron en un 52j6 pero estos en ningún caso ocasion6 trnns­
tornos visuales, pueden ser eliminados e incluso preveni­
dos con la aplicaci6n de gotas oftálmicas de metilcelulosa 
Las manchas en la piel negro violáceas o gris prizarrosa 
no ocasionan sintomatologia y son transitorias desaparecien­
do en el curso ele 3-15 díus, en cuanto a la fotoscnsibili­
dad que se encontró presente en el 29% de los casos basta 
con evitar exponerse a los rayos solares, el resto de los 
efectos colaterales fueron de mucho menor importancia y 
fácilmente controlables, 
Respecto a los datos de laboratorio comparados antes y du­
rante el tratamiento que incluyó: Biometria llemática comple­
ta, Reticulocitos, Plaquetas, Sedimentaci6n globular, Tiem-
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pos parciales de coagulaci6n, Glucosa, Urea y Creatinina 
pruebas de funci6n hepática: Bilirrubinas,Colesterol, 
Proteinas totales, Albumina , Globulinas, ~ransaminasa 
Glutamica Oxalacét~ca, Transaminasa Glutamico Piruvica, 
Fosfatasa Alcalina y Deshidrogenasa Láctica; Examen Gral 
de orina y Electrolitos séricos; En ninguno de estos 
parametros se obtuvieron resultados estadisticamente sig­
nificativos con excepción del sodio sérico, el cual se 
elevó un promedio de 3.35 meq respecto a la basal aunque 
sin alcanzar niveles por arriba de nuestros valores nor­
males (p 0,02) no tenemos explicación para éste hallazgo. 
Respecto a la función tiroidea la Tetrnyodotironina (T4) 
se elevó significativamente con una p(.01 ) .001 sin 
embargo la media permaneci6 en limites normales, aquellos 
pacientes que tuvieron elevación por encima del limite 
superior normal, la media correspondió al 16% similar a 
lo reportado por otros autores ~3 La Triyodotironina (T3) 
no se modificó significativamente; La elevación en la T4 
no prcsent6 traducci6n clinica. 
Vale la pena mencionar tres pncientes que referian dolor 
precordial atipico y se les practicó prueba de esfuerzo 
con thalio 201, mostrando esta defectos difusos de perfu­
sión; La corenariografía y la función ventricular resultó 
normal¡ Este hecho nos parece importante pués puede ser 
fuente de resultados falsos positivos, aunque reconocemos 
que el número de casos es demasiado pequeño para emitir un 
juicio. No tenemos explicación para ésta alteración que 
motivarla investigación especial. 
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CONCLUSIONES. 

ESTA TE. 
SALIR DE S!~ NO DEBE 

~ B1auorrcA 

El Hidrocloruro de Amioclarone es un medicamento altamente 
eficaz en el control de trastornos riel ritmo cardíaco de 
origen ventricular y supraventricular, irrespectivamente 
de la patología de fondo¡ No deprime la funci6n miocardica 
y los efectos colaterales aunque en porcentajes elevados 
son irrelevantes desde el punto de vista clínico y además 
transitorios ó de fácil control. 

DR. JESUS WONG RUIZ. 

DR. ARTURO AUIAZAN SOO. 
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