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TIREOIDE E AMIODARONA: “A VITIMA E SEU ALGOZ”

IMPLICACOES DO ANTIARRITMICO NAS DISFUNCOES TIREOIDIANAS
AMIODARONE AND THYROID: “THE VICTIM AND ITS EXECUTIONER”
IMPLICATIONS OF THE ANTIARRHYTHMIC ON THYROID DISFUNCTIONS

RESUMO

A amiodarona ¢ uma droga antiarritmica amplamente utilizada
em medicina. Embora seus efeitos cardiacos benéficos sejam
evidentes, um numero significante de pacientes que fazem uso
dessa medicagao pode apresentar distirbios no funcionamento
tireoidiano, seja o hiper ou o hipotireoidismo. Nessa revisao
iremos abordar aspectos relacionados aos principais efeitos da
amiodarona sobre a tireoide, assim como o manejo dessas
disfungoes.

Descritores: glandula tireoide, amiodarona, tireotoxicose,
hipertireoidismo, hipotireoidismo.

ABSTRACT

Amiodane is an anthyarritmic drug largely used in medicine.
Despite its evident benefits to the heart, a significant number of
patients using amiodarone develop thyroid disturbances, either
hyper or hypothyroidism. In this review we will discuss some
aspects related to the main effects of amiodarone on the thyroid
gland, as well as the management of these disfunctions.
Key-words: thyroid gland, amiodarone, thyrotoxicosis,
hyperthyroidism, hypothyroidism.

INTRODUCAO

A amiodarona ¢ um farmaco que pertence a classe 11l dos
antiarritmicos (bloqueadores de canais de potassio), segundo a
classificacdo de Vaughn-Williams, sendo amplamente utilizada
no manejo de varias formas de taquicardia, ndo apenas as
ventriculares, mas também as supraventriculares.” E uma droga
de primeira linha em pacientes com sindrome coronariana aguda
que desenvolvem taquiarritmias ventriculares, um dos mais
graves problemas nas unidades de terapia intensiva e emergéncias
devido as suas altas taxas de mortalidade.’

Essa medicagao foi desenvolvida na Bélgica, no inicio
dos anos 60, e originalmente utilizada como antianginoso por
promover vasodilatacdo coronariana e reduzir o consumo de
oxigénio do coragao.

Jodo Carlos Ramos-Dias, Maria Helena Senger*

Ao longo dos anos foi demonstrado seu potente efeito
antiarritmico e seu uso foi redirecionado para o tratamento
dessaalteracio.’

A despeito de seu incontestavel beneficio nas arritmias,
os efeitos colaterais relacionados ao uso da amiodarona sao
bastante diversos e estima-se que 20% dos pacientes tratados
cronicamente tém o tratamento suspenso por efeitos adversos.*
Os efeitos colaterais incluem a formagao de microdepdsitos em
cornea; alteragdes gastrintestinais (anorexia € nauseas);
fotossensibilidade em pele; sintomas neurologicos, como
ataxia, tremores e neuropatia periférica; toxicidade pulmonar
(fibrose); alteracdes nos testes de funcgao hepatica e disfun¢des
tireoidianas, dentre outros.”™

As alteragdes tireoidianas incluem tanto o hipo como
o hipertireoidismo e podem estar presentes em 14% a 18%
dos pacientes que utilizam a amiodarona.’

Nesta revisdo iremos abordar alguns aspectos
relacionados ao efeito da amiodarona na tireoide ¢ o manejo das
disfungdes tireoidianas nos pacientes usuarios dessa medicagao.

AMIODARONA

E uma droga derivada do benzofuran, rica em iodo, e
sua formula estrutural é bastante semelhante a da levotiroxina
(T4), com 37% de seu peso molecular correspondendo ao
iodo (Figura 1). Se considerarmos que aproximadamente
10% da molécula ¢ desiodada diariamente, e que a dose de
manuten¢ao da droga varia entre 200 a 600 mg ao dia, teremos
disponivel 7 a 21 mg de iodo diariamente.””* Este montante é
muitas vezes superior a ingesta diaria de iodo recomendada
pela Organizagdo Mundial da Satide (OMS), que ¢ de 150 a
200 ugao dia.”
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Figura 1. Estrutura quimica do T4, T3 e da amiodarona

A droga tem ampla distribuicdo tecidual, de onde ¢é
liberada lentamente, incluindo principalmente tecido adiposo,
figado e pulmdo e, em menor escala, rins, coragdo, musculo
esquelético, tireoide e cérebro. A meia vida da amiodarona ¢
longa,emmédiade 52,6 +23,7 dias, assim como a de seu principal
metabolito ativo, a desetilamiodarona. Sua eliminagdo ocorre,
principalmente, através da bile e fezes (66% - 75%). A eliminagao
renal da droga ¢ desprezivel, ndo sendo necessario ajuste
posolégiconainsuficiénciarenal "

ACOES DAAMIODARONANATIREOIDE

A amiodarona interfere no eixo hipotalamo-hipofise-
tireoide. Nos tecidos periféricos, principalmente no figado, inibe a
acdo da desiodase tipo I, enzima responsavel pela conversio
periférica do T4 para a triiodotironina (T3) - assim como do T3
reverso (rT3) para diiodotironina (T2).** Também existe uma
inibigdo da desiodase tipo II, responsavel pela conversdo central
de T4 para T3." Essa agdo inibitoria pode persistir por vérios
meses apds a suspensio da droga.” Além da inibicio enzimatica,
aamiodarona também inibe a entrada dos horménios tireoidianos
(HT) nos tecidos periféricos.” Em conjunto, essas agdes explicam
as alteragdes nas concentragoes séricas dos HT observadas em
individuos que fazem uso prolongado de amiodarona. Nesse
grupo observa-se frequentemente elevagdo do T4 ereducdo do T3
séricos, embora a maioria dos pacientes permanega clinicamente
emeutireoidismo.”™"

Schaan et al., em estudo realizado com cardiopatas do
Rio Grande do Sul, usuarios de amiodarona, encontraram uma
elevagdoisolada do T4, em 9,2% do grupo avaliado."

Em relagdo aos valores do horménio estimulador da
tircoide (TSH), as alteragoes observadas com o uso da
amiodarona sdo tempo ¢ dose-dependentes. Apds alguns meses
com doses didrias acima de 400 mg, costuma haver elevacao dos
niveis séricos de TSH, que geralmente normalizam
espontancamente. Essas alteragdes do TSH podem ser uma
consequéncia da variagdo periférica dos HT ou pela agdo central
nadesiodase tipo I1.

E comum observarmos durante o uso prolongado de
amiodarona que pacientes clinicamente em eutiroidismo
apresentam discretas elevagdes ou reducdes nos niveis de TSH,

refletindo episédios de hiper ou hipotireoidismo subclinicos.™

As disfungdes tireoidianas induzidas pela amiodarona
parecem ser resultado de uma faléncia no processo de adaptagao
homeostaticaao excesso deiodo.’

Chiovato et al., entretanto, sugeriram um efeito citotoxico
direto da amiodarona e seus metabolitos sobre as células da
tireoide, embora ndo tenham descartado que o excesso de iodo
liberado pela droga também contribua para essa agdo toxica.

Emrelagio a autoimunidade tireoidiana, os estudos indicam
que ¢ pouco provavel que amiodarona propicie o aparecimento de
autoanticorpos. Porém, ela pode precipitar ou exacerbar
autoimunidade preexistente, pois a maioria dos pacientes que
desenvolve hipotireoidismo induzido pela amiodarona tem titulos
positivos de autoanticorpos antitireoidianos antes do tratamento
comaamiodarona.”™""

Trabalhos recentes tém avaliado o efeito da dronedarona,
também um derivado do benzofuran, com estrutura quimica e
perfil eletrofarmacoldgico semelhante a amiodarona, mas que,
por ndo conter iodo em sua molécula, eliminaria os efeitos
adversos a ele relacionados. Essa droga de administragao oral tem
demonstrado resultado positivo, em estudos preliminares, no
mangjo da fibrilagdo e flutter atriais. Entretanto, ela ainda nao foi
testada especificamente na taquicardia ou fibrilagao ventricular e
os riscos e beneficios dessa droga na pratica clinica permanecem
incertos, sendo necessarios mais estudos sobre esse aspecto.™

DISFUNCOES TIREOIDIANAS INDUZIDAS
PELA AMIODARONA

Embora a grande maioria dos pacientes tratados com
amiodarona permaneca em eutireoidismo, um grupo ird
desenvolver disfuncdo da glandula, seja o hiper ou o
hipotireoidismo.**'"*"*

A tireotoxicose induzida pela amiodarona ¢ mais
frequente nas regides com baixa ingesta de iodo, enquanto que o
hipotireoidismo aparece mais nas zonas suficientes desse
elemento. "

Nos Estados Unidos os casos de hipotireoidismo séo mais
prevalentes, comparados aos de tireotoxicose (66% vs 34%,
respectivamente), enquanto na Europa € maior o niimero de casos
detireotoxicose (75% vs 25% de hipotireoidismo)."”



A incidéncia geral de disfungdes tireoidianas nos
pacientes que usam amiodarona varia de 1% a 23% para o hiper e
de 1%a32% para os casos de hipotireoidismo.*”"

No Brasil ha poucos dados sobre a incidéncia das
disfuncoes tireoidianas induzidas pela amiodarona. A Divisao de
Cardiologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto - USP,
durante o acompanhamento de 159 cardiopatas em uso de
amiodarona encontrou testes de fungdo tireoidiana compativeis
com hipotireoidismo (subclinico ou manifesto) em 34,6% da
amostra (n = 55) e com hipertireoidismo em outros 18 pacientes
(11,3%).”

A casuistica de Shaan et al., no Rio Grande do Sul, com 195
pacientes em uso de amiodarona, demonstrou uma prevaléncia de
27,2% de disfungdes tireoidianas, com predominio do
hipotireoidismo (25,1%) e baixo indice de hipertireoidismo (2,1%),
sugerindo ser essaregido suficienteemiodo."

Barbisan et al. avaliaram 72 pacientes com fibrilagdo
atrial aguda que deram entrada em um servigo de emergéncia
cardiologica do Rio Grande do Sul durante um periodo de
pouco mais de dois anos. Os autores demonstraram uma
prevaléncia de 16,6% de disfungdes tireoidianas (n = 12/72),
incluindo hipotireoidismo (n = 4), hipertireoidismo (n =5) ou
apenas elevacdo do T4 com TSH normal (n = 3), sendo que
desse total, 50% dos pacientes (n = 6/12) faziam uso de
amiodarona. Dos 60 pacientes restantes, que tinham funggo
tireoidiana normal, apenas trés faziam uso de amiodarona, mas
ndo é relatado o tempo de uso da droga.”

A literatura recomenda que todos os pacientes em uso de
amiodarona devam ser avaliados periodicamente quanto a fungao
tireoidiana (intervalo de trés a seis meses).'** Entretanto Fuks et
al., em estudo realizado com 63 cardiologistas no Rio de Janeiro,
demonstraram que somente metade deles (49,2%) fazia esse
seguimento rotineiramente e apenas 17,2% solicitavam avaliagdo
laboratorial tireoidiana antes do inicio da droga.” Verifica-se
também que nem sempre os endocrinologistas, tanto na Europa
como nos Estados Unidos, avaliam o paciente antes do inicio da
amiodarona.”

(1) TIREOTOXICOSE

Apatogénese da tireotoxicose induzida pela amiodarona é
complexa e ndo completamente entendida, podendo ocorrer em
uma tireoide previamente normal ou ndo, com predominancia em
homens. *** Nio parece haver relagio com o tempo de uso ou com
adose da medicacdo. Além disso, devido ao acimulo tecidual da
droga e de seus metabolitos, ¢ a sua lenta eliminagdo, pode-se
observar o aparecimento do quadro meses apds a suspensio da
amiodarona.” A presenga de anticorpos antitireoglobulina,
antiperoxidase tireoidiana (anti-TPO) ou antirreceptor de TSH
(TRAb) tem sido demonstrada em pacientes com doenga
tireoidiana prévia.*'"

A tireotoxicose induzida pela amiodarona ¢ classificada
em duas formas principais: tipo 1 e tipo 2, com etiologia e
tratamento distintos.”

Na tireotoxicose tipo 1, a possivel explicagdo para o
quadro seria uma sintese aumentada de HT induzida pelo excesso
de iodo (fendmeno Jod-Basedow), em tecido tireoidiano
previamente alterado (doenca de Graves ou bocios toxicos
latentes). Nesses pacientes observam-se captagdo variada de
radioiodo (elevada, normal ou baixa), valores normais ou
discretamente elevados de interleucina-6, além de sinais de
hiperfluxonaultrassonografia.”**

Na tireotoxicose induzida pela amiodarona tipo 2,

Revista da Faculdade de Ciéncias Médicas de Sorocaba

existe um efeito toxico direto da droga em uma glandula
previamente normal, causando uma tireoidite subaguda
destrutiva. Isso acarreta uma liberagdo maciga para a circulagdo
dos HT armazenados, desencadeando a clinica de tireotoxicose.
Ha indicios que o tempo de uso de amiodarona, e
consequentemente a dose cumulativa, seja maior nos casos da
tireotoxicose tipo 2.”* Nesses pacientes a captagio de radioiodo é
suprimida, os niveis de interleucina-6 sdao bastante elevados
(indicando a presenca de processo destrutivo tireoidiano), com
sinais de hipofluxo a ultrassonografia.”” A determinagdo dos
niveis séricos da proteina C reativa nao parece ser util na
diferenciacio dos dois tipos de tireotoxicose.™

Na pratica, nem sempre o diagnoéstico diferencial entre os
dois tipos de tireotoxicose é simples, podendo haver sobreposigdo
dos quadros. Essa dificuldade na investigagdo estd bem
demonstrada em estudos realizados com tireoidologistas das
sociedades europeia, norte e latinoamericanas de tireoide, onde é
evidente que existem varios pontos de discordia entre esses
especialistas no que diz respeito ao manejo dos pacientes
hipertireoideos emuso de amiodarona.'*'™"**’

Dados recentes de Bogazzi ef al., na Italia, demonstraram
uma maior proporgdo da tireotoxicose tipo 2 (67%), em 215
pacientes avaliados no periodo de 1980 a 2006. Essa propor¢ao
variou ao longo dos anos, sendo inicialmente mais prevalente o
tipo 1 (60%), ¢ atualmente o tipo 2 chega a 89% dos casos
diagnosticados.” Uma possivel explicagdo para o aumento nos
casos do tipo 2 talvez seja a sele¢do dos pacientes candidatos ao
uso da amiodarona, pois nos ultimos anos estdo sendo
descartados, quando possivel, aqueles com anormalidade
tireoidiana preexistente detectada nos exames anteriores ao inicio
da medicacdo. Além disso, o niimero de casos novos/ano da
tireotoxicose tipo 1 permaneceu estavel.

A tireotoxicose induzida pela amiodarona pode se
manifestar clinicamente apenas pela piora da doenga cardiaca de
base, como taquiarritimias € angina. Assim, um agravamento do
quadro cardiologico em pacientes que fazem uso de amiodarona
deve ser motivo para investigacio da funcdo tireoidiana.” Os
sintomas classicos de tireotoxicose comumente estdo ausentes,
resultado da agdo antiadrenérgica da amiodarona e também da
redugdo na conversao periféricade T4 para T3.*"

O tratamento da tireotoxicose induzida pela amiodarona
pode ser complexo, ndo havendo uniformidade de conduta
mesmo entre os tireoidologistas.*'™"” Porém, ¢ consenso que ele
deve ser instituido o mais breve possivel, pois o excesso de HT
comumente ¢ deletério para a doenga de base desses pacientes,
podendo desencadear arritmias graves e/ou faléncia cardiaca,
comrisco de morte.

Nos individuos com a tireotoxicose tipo 1, o uso das
tionamidas pode ser prejudicado pelo fato da tireoide estar
saturada de iodo, 0 que a torna mais resistente ao efeito dessas
drogas e, muitas vezes, sdo necessarias doses elevadas de
metimazol (40 - 60 mg/dia) ou propiltiouracil (600 - 800 mg/dia)
para haver melhora do quadro.™"*** O perclorato de potassio
(800 mg a 1 g/dia durante 6 - 8 semanas) também pode ser
utilizado na tentativa de bloquear a captacao de iodo pela tircoide
e depletar seu conteudo, mas a utilizagdo dessa droga ¢ limitada
devido a sua toxicidade (agranulocitose e anemia aplastica),
sendo que seu uso ¢ mais difundido na Europa.™"**

O carbonato de litio, droga utilizada na psiquiatria como
estabilizador do humor, interfere na sintese e reduz a secregio de
HT, podendo ser uma alternativa nos casos mais graves ou
refratarios ao tratamento usual, embora o nimero de estudos seja
limitado. O litio pode ser associado as tionamidas e mostrou
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reduzir o tempo necessario para se obter o eutireoidismo.

Na tireotoxicose tipo 2, como existe uma tireoidite
destrutiva, o tratamento de escolha sdo os corticoides, devido
aos seus efeitos anti-inflamatdrios. Diferentes tipos de
corticoide podem ser utilizados em doses decrescentes, por
periodos que variam de 6 a 12 semanas, como a prednisona (15 -
80 mgao dia) e dexametasona (3 - 6 mg ao dia).*”****’ A remissio
espontanea do quadro pode ocorrer mesmo com a continuidade
douso daamiodarona.”

O tratamento com iodo radioativo geralmente ¢ ineficaz
devido a baixa captagdo e, nos casos refratarios a medicagdo, a
tireiodectomia pode ser necessaria, lembrando que as condigdes
cardiologicas e a tireotoxicose podem aumentar bastante o risco
cirtirgico em alguns casos.”” O preparo pré-operatorio com 4cido
iopanoico poderia ser uma alternativa para minimizar os riscos da
cirurgia, pois induz a uma répida melhora da tireotoxicose,”
porém essa droga ndo esta mais disponivel em nosso meio.

Outra questao 6bvia e importante ¢ se a terapéutica com
amiodarona podera ser interrompida. Devido a dificuldade no
manejo da tireotoxicose droga induzida, esse antiarritmico devera
ser suspenso sempre que possivel.” Essa decisio, entretanto, deve
ser tomada em comum acordo entre os cardiologistas ¢ os
endocrinologistas, pois em muitos casos a droga nao pode ser
retirada devido a gravidade da arritmia ou quando o paciente ¢
resistente a outros antiarritmicos. Na pratica, mesmo entre 0s
tireoidologistas ndo existe um consenso quanto a suspensao da
droga.”"* Além disso, a simples suspensio da amiodarona nio
garante a reversdo rapida do quadro devido a longa meia vida e ao
acumulo tecidual da droga, como ja citado. Também vale a pena
lembrar que a amiodarona reduz o numero de receptores de
catecolaminas e diminui o efeito do T3 nos receptores beta-
-adrenérgicos,” o que de certa maneira protege o coragdo do
excesso de HT. Assim, a retirada da medicagdo em alguns casos
pode levar a exacerbagdo dos efeitos da tireotoxicose sobre o
coragdo.™

Ap6s orestabelecimento do eutireoidismo, na presenga de
distarbio tireoidiano de base, recomenda-se terapéutica definitiva
com iodo radioativo (método preferencial) ou cirurgia nos
pacientes que tiveram a tireotoxicose tipo 1. Naqueles que
desenvolveram a tireotoxicose tipo 2, a conduta expectante pode
ser adotada, pois muitos individuos tém remissao espontanea do
quadro ou evoluem para hipotireoidismo.*******

(2) HIPOTIREOIDISMO

O hipotireoidismo induzido pela amiodarona é um pouco
mais frequente em mulheres e surge com menor tempo de
tratamento comparado a tireotoxicose.”"** A tireoidite de
Hashimoto ¢ um fator de risco bem estabelecido para o
desenvolvimento dessa alteracdo e autoanticorpos tireoidianos
estdo presentes em grande nimero de pacientes que desenvolvem
o quadro de hipotireoidismo induzido pela droga.*'""
Provavelmente esse defeito de base na hormoniogénese ¢
responsavel pela maior susceptibilidade da glandula ao efeito
inibitério de uma sobrecarga de iodo sobre a sintese de HT (efeito
Wolft-Chaikoff), e também por sua inabilidade em escapar desse
efeito agudo, ndo reassumindo a sintese normal de HT. ™"

A sintomatologia ¢ semelhante a de outras formas de
hipotireoidismo, com sinais e sintomas inespecificos como
fadiga, intolerancia ao frio, pele seca, dentre outros. Entretanto,
como muitos casos sao de hipotireoidismo subclinico, os scores
clinicos podem ter baixa sensibilidade diagnéstica." Os achados
laboratoriais incluem redugao dos niveis séricos de T4 total ou

livre e aumento do TSH.™"

Em relagdo ao tratamento, se a amiodarona ndo puder
ser suspensa devido a doenga cardiaca de base, deve-se
acrescentar a reposi¢do oral de levotiroxina e fazer os ajustes
necessarios até a obtencdo do eutireoidismo laboratorial.
Naqueles que ja faziam uso de levotiroxina antes do uso da
amiodarona, pode ser necessario aumento na dose. O TSH ¢ o
principal parametro utilizado no ajuste da dose da levotiroxina.
Como geralmente sdo pacientes com doenca cardiaca severa e,
portanto, mais susceptiveis aos efeitos dos HT, como o aumento
no consumo tecidual de oxigénio, a dose de levotiroxina deve
ser titulada de modo a manter o TSH na metade superior da faixa
de normalidade. Se eventualmente a amiodarona for suspensa,
deve-se monitorar o paciente quanto a fungao tireoidiana, pois
pode ocorrer retorno ao eutireoidismo, particularmente nos
casos onde ndo existe a tireoidite de Hashimoto.™ ****

AMIODARONAE GRAVIDEZ

O uso da amiodarona ¢ permitido durante a gravidez,
embora possa trazer alteragdes para a funcao tireoidiana do feto.
Em 64 mulheres gravidas tratadas com amiodarona, descritas
em diferentes artigos da literatura, foram relatados 11 casos de
recém-nascidos com hipotireoidismo e, embora transitorios,
deve-se estar alerta a necessidade de tratamento das criancas
com levotiroxina, para evitar eventuais atrasos no crescimento,
assim como no desenvolvimento motor e mental. Nessa mesma
casuistica foram encontrados dois casos de hipertireoidismo.’

Embora a amiodarona seja secretada no leite, a
amamentacao nao ¢ uma contraindica¢do absoluta. Entretanto,
deve-se fazer um seguimento cuidadoso da fung@o tireoidiana do
neonato, rastreando-se a ocorréncia de eventual hipotireoidismo
induzido peladroga.’

CONSIDERACOES FINAIS

Pacientes que irdo fazer uso prolongado de amiodarona
devem ter seguimento cuidadoso da fungao tireoidiana antes e
apds o inicio da medicag@o. O exame clinico inicial deve incluir
palpagdo da glandula e a ultrassonografia pode ser feita na
tentativa de identificar os portadores de alteragdes anatomicas na
tireoide e, portanto, com maior risco de desenvolver disfungdes
comouso daamiodarona.

Recomenda-se a dosagem prévia de TSH, T4 livre e anti-
TPO, assim como a monitoragao periddica da fungao tireoidiana
durante o tratamento, principalmente no grupo portador de
tireoidite de Hashimoto. Os exames laboratoriais podem ser
realizados a cada trés a seis meses, ou a qualquer momento se
houver quadro clinico sugestivo de hiper ou hipotireoidismo.
Como muitas vezes a sintomatologia clinica ¢ pobre, deve-se
lembrar que uma descompensagao da doenga cardiaca de base em
pacientes usando amiodarona pode ser o inico indicio de que uma
investigacdo tireoidiana deva serrealizada.

Valores baixos de TSH, com T4 livre no limite superior
da normalidade ou discretamente elevado, podem ocorrer sem
que seja necessdria uma intervencdo medicamentosa, se 0
paciente estiver clinicamente em eutireoidismo e com a doenca
cardiaca estavel. Esses pacientes devem ser monitorados mais
de perto e, nessa situagdo, niveis elevados de T3 podem ser uteis
no diagnostico da tireotoxicose secundaria a amiodarona.

Como visto, o manejo do hipertireoidismo induzido
pela amiodarona € complexo, necessitando muitas vezes de
doses altas de antitireoidianos para controle do quadro. Além



disso, como na pratica clinicanem sempre a diferenciagao entre os
dois tipos de tireotoxicose ¢ simples, a associacao de corticoides
pode ser util ¢ deve ser lembrada naqueles casos em que o
tratamento com tionamidas isolado ndo estd surtindo o efeito
desejado, sugerindo tratar-se de uma tireotoxicose induzida pela
amiodarona do tipo 2. Nesses casos, como a patogénese principal
envolve uma tireoidite causada por processo destrutivo da
glandula e liberagdo dos estoques de HT, a agdo anti-inflamatoria
dos corticoides ¢ fundamental para propiciar melhor controle da
doenga.

Emrelagio ao hipotireoidismo induzido pela amiodarona,
a confirmac@o da suspeita diagnoéstica ¢ feita pelo achado de
valores elevados de TSH. O tratamento ¢ mais simples e consiste
nareposigao de levotiroxina.

Em conclusdo, apesar do desenvolvimento de novos
antiarritmicos, a amiodarona persiste como uma droga
amplamente utilizada em nosso meio e todo paciente a ela
exposto deve ter sua tireoide sob estrita observagdo. Somente
com uma vigilancia constante por parte de cardiologistas e
endocrinologistas, as disfuncdes tireoidianas induzidas pela
amiodarona poderdo ser diagnosticadas e tratadas precoce e
adequadamente.
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