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RESUMO

A disfuncao tiroideia induzida pela amiodarona é uma complicacao frequente. A amiodarona
altera o metabolismo das hormonas tiroideias, resultando em altera¢des da funcao tiroideia
em individuos eutiroideus e pode causar quer tireotoxicose, quer hipotiroidismo. A tireotoxi-
cose associada a amiodarona (TAA) é mais frequente em regides com aporte insuficiente de
iodo, enquanto o hipotiroidismo associado a amiodarona (HAA) é encontrado habitualmen-
te em areas com aporte iodado adequado. A sua prevaléncia também varia em funcao da pre-
senca de patologia tiroideia autoimune subjacente. Em contraste com o HAA, a TAA é uma
condicao dificil de diagnosticar e tratar.

O presente artigo revé o uso clinico da amiodarona, os seus efeitos na tiréide, o diagnéstico
de cada distarbio, as opcdes terapéuticas e a estratégia de seguimento.

PALAVRAS-CHAVE
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SUMMARY
Amiodarone-induced thyroid dysfunction is a common complication. Amiodarone alters thyroid hor-
mone metabolism, resulting in alterations in thyroid function tests in euthyroid individuals, and can
cause thyrotoxicosis or hypothyroidism. Amiodarone-associated thyrotoxicosis (AAT) is more common
in iodine-deficient regions of the world, whereas amiodarone-associated hypothyroidism (AAH) is
usually seen in iodine-sufficient areas. Their prevalence also varies according to eventual underlying
autoimmune thyroid disease. In contrast to AAH, AAT is a difficult condition to diagnose and treat.
This article reviews the clinical use of amiodarone, its effects on thyroid, the diagnosis of each
disorder, treatment options and follow-up strategy.
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INTRODUCAO efeitos laterais que pode desencadear,
alguns dos mais frequentes atingem a glan-

A amiodarona é um dos farmacos anti- dula tiroideia, mercé do seu elevado conteu-
arritmicos mais prescritos em todo o mundo do em iodo e das propriedades intrinsecas
pela sua elevada eficacia'. Entre os diversos da sua molécula. Os disturbios resultantes
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podem ser tdo diversos como o hipotiroidis-
mo ou a tireotoxicose (subdividida em 2
tipos). Estas alteracdes resultam de diferen-
tes mecanismos fisiopatoldgicos, responden-
do a tratamentos especificos, o que torna a
sua distin¢do, essencial.

O presente artigo propde-se rever, com
base na literatura actual, a utilizacdo clini-
ca da amiodarona, os seus efeitos sobre a
glandula tiroideia e finalmente a aborda-
gem, orientacdo terapéutica e seguimento
dos disturbios por ela desencadeados.

USO CLINICO DA AMIODARONA

A amiodarona é um dos farmacos anti-
arritmicos mais utilizados em todo o mundo
gracas a sua elevada eficacia e reduzida acti-
vidade pré-arritmica®. Embora seja considera-
da um anti-arritmico de classe I1I (porque esse
é o efeito mais proeminente no tratamento
prolongado), possui caracteristicas electrofi-
siologicas proprias de todas as classes de
Vaughan-Williams**. Assim, prolonga a
duracdo do potencial de acgdo (proprio da
classe III), actua nos canais rapidos de calcio
(classe 1), inibe os receptores a e [} adrenérgi-
cos de forma ndo competitiva (classe II) e pos-
sui efeito cronotrépico negativo por bloqueio
dos canais de cdlcio L (classe IV). Alguns estu-
dos tém relacionado parte dos efeitos cardia-
cos da amiodarona com a induc¢do de um
fenétipo local tipo-hipotiroideu no cora¢ao®.

Tem sido amplamente utilizada em
arritmias supraventriculares e ventriculares.
As indicacdes clinicas baseadas na evidén-
cia’ sao, contudo, mais restritas:

e Profilaxia no perioperatério de cirur-

gias cardiacas;

e Paragem cardiaca (em fibrilhacao
ventricular) e taquicardia ventricular
hemodinamicamente estavel;

e Tratamento adjuvante aos cardiodesfi-
brilhadores implantaveis;

e Tratamento de tempestade eléctrica
em combinagdo com bloqueadores ;

e Como tratamento de primeira linha da
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fibrilhacdo auricular apenas em doen-
tes com disfuncdo ventricular esquerda
e insuficiéncia cardiaca congestiva;

e Na fibrilhacdo auricular, para cada
doente devem ser ponderados os riscos
e beneficios da amiodarona em com-
paracdo com as restantes alternativas
terapéuticas (controlo da frequéncia
cardiaca com hipocoagulacao ou abla-
¢cao eléctrica).

EFEITOS SOBRE A TIROIDE

A terapéutica com amiodarona pode
desencadear efeitos laterais potencialmente
graves e relativamente frequentes, nomea-
damente a nivel da glandula tiréide. Numa
metandlise® de 4 ensaios randomizados
envolvendo 1465 pacientes eutiroideus, a
prevaléncia de patologia tiroideia foi supe-
rior nos doentes sob tratamento com amio-
darona (3,7%) quando comparados com
placebo (0,4%). Outras séries descreveram
um risco entre 2 e 48%.**".

A amiodarona é um derivado do benzo-
furano, rico em iodo, com semelhancas
estruturais a levotiroxina. O iodo inorgani-
co constitui 37% do seu peso, 10% do qual é
libertado sob a forma de iodo livre. Tendo
em conta a dose terapéutica didria habitual
de amiodarona entre 100 e 600mg, cerca de
3,5 a 21mg de iodeto sao libertados na cir-
culagdo sistémica, o que corresponde a 35 a
140 vezes o valor de referéncia para o apor-
te diario (100-150 ug)™.

Além dos efeitos decorrentes da sobre-
carga iodada, a amiodarona interfere com
a glandula tiroideia por acgdes intrinsecas a
sua molécula, nomeadamente:

e Inibicdo da 5’-desiodase de tipo 1,

diminuindo a conversdo periférica de
T4 a T3 e o clearance de T4 e de T3
reversa's's;

e Inibicdo da entrada de T4 nas células

de tecidos periféricos*;

e Inibicdo da ligacdo do receptor de T3

aos receptores nucleares’*¥, diminuin-
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do a expressdo de genes relacionados
com as hormonas tiroideias™?;

e Inibicdo da 5’-desiodase de tipo 2 na
hipdfise', provocando elevac¢do dos
niveis de TSH;

e Citotoxicidade directa sobre as células
foliculares, podendo desencadear uma
tiroidite destrutiva®?.

Estas acgdes obrigam, por parte da glan-
dula, a um ajuste no metabolismo do iodo e
das hormonas tiroideias, que permitam
manter o eutiroidismo. As alteracdes anali-
ticas decorrentes, verificam-se sobretudo
nos primeiros 3 meses de tratamento, atin-
gindo-se posteriormente um novo estado de
equilibrio*. O conhecimento destes mecanis-
mos € essencial para evitar interpretacdes
incorrectas e falsos diagndsticos. A referir:

e Os niveis de T4 aumentam 20 a 40%
durante o 1° més de tratamento e gra-
dualmente retornam ao normal;

e Os niveis de T3 diminuem cerca de
30% durante as primeiras semanas de
tratamento e permanecem ligeira-
mente diminuidos ou no limite infe-
rior da normalidade;

e Os niveis de T3 reversa aumentam
cerca de 20% apds o inicio do trata-
mento e mantém-se elevados;

e Os niveis de TSH habitualmente
aumentam apds o inicio do tratamen-
to, mas retornam ao normal ao fim de
2 a 3 meses.

As alteractes descritas nos niveis de T4 e

T3 total sdo semelhantes as da T4 e T3 livre,
dado que a amiodarona ndo interfere com os
niveis da globulina de ligag¢ao da tiroxina.

A amiodarona apresenta elevada liposso-
lubilidade, pelo que sofre acumulacdo no teci-
do adiposo, muscular, hepatico, pulmonar e
tiroideu, com marcada variabilidade interin-
dividual®. As reservas corporais de iodo man-
tém-se aumentadas varios meses apds a sus-
pensdo deste farmaco, que apresenta uma
semi-vida de cerca de 100 dias**. Deste modo,
os disturbios causados pelo tratamento com
amiodarona podem ocorrer varias semanas a
meses apds a suspensdo do mesmo* *.
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Além das alteracdes analiticas descritas,
a amiodarona pode desencadear disfuncdo
tiroideia importante, sob a forma de hipoti-
roidismo ou de tireotoxicose**'**?, Em dreas
com insuficiente aporte de iodo (alguns pai-
ses europeus, por exemplo), a tireotoxicose
associada a amiodarona (TAA) é mais fre-
quente'. Inversamente, nas dareas com
ingestdo adequada de iodo (por exemplo
nos E.U.A.), o hipotiroidismo associado a
amiodarona (HAA) é mais comum ¥, A
existéncia de patologia tiroideia prévia é o
outro grande determinante do risco de
desenvolvimento de disfungdo tiroideia e do
tipo de disturbio resultante (doentes com
tiroidite autoimune subjacente tém maior
predisposicao para desenvolver hipotiroidis-
mo; enquanto doentes com Doenca de
Graves latente ou bécio multinodular apre-
sentam maior risco de hipertiroidismo) **'.

HIPOTIROIDISMO

A prevaléncia de HAA pode variar entre
5 a 25%", em funcdo do aporte iodado da
populacdo em causa e da inclusdo ou nao
dos casos de HAA subclinico. Ocorre sobretu-
do nos primeiros 12 meses de tratamento
com uma ligeira predomindncia do sexo
feminino (1,59 : 1), provavelmente expli-
cada pela maior prevaléncia de tiroidite de
Hashimoto®. A presenca de auto anticorpos
tiroideus parece ser um factor predisponente
para o desenvolvimento deste disturbio.
Num estudo realizado na Holanda envol-
vendo 58 doentes, com uma incidéncia glo-
bal de HAA de 6,9%, o sexo feminino e a
presenca de anticorpos antitiroideus conferi-
ram um risco relativo de desenvolvimento
de HAA de 7,9 e 7,3, respectivamente. Este
risco aumentava para 13,5 se ambos os fac-
tores estivessem presentes'’. Dois estudos
ndo conseguiram demonstrar qualquer
associacdo entre a dose cumulativa de amio-
darona e o desenvolvimento de HAA™ *.

Na patogénese do HAA estd a incapaci-
dade de “escapar” ao efeito agudo de Wolft-
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Chaikoff. Este efeito é um mecanismo de
autorregulacdo que bloqueia temporaria-
mente o transporte intracelular de iodo e a
sintese de hormonas tiroideias quando a
glandula é submetida a uma sobrecarga de
iodo, evitando a tireotoxicose. Normalmente,
aproximadamente 10 dias depois do inicio da
terapéutica, ocorre um fenémeno de “escape”
que permite retomar a sintese hormonal. Em
doentes com patologia auto-imune subjacen-
te, incapazes de desenvolver o fenémeno de
escape, mantém-se a inibi¢do da secrecao hor-
monal, com consequente hipotiroidismo®.

A apresentacdo clinica é habitualmente
indolente e as manifesta¢des sdo semelhan-
tes as encontradas em outras situacdes de
hipotiroidismo. O diagnéstico decorre das
alteracdes analiticas (idealmente numa fase
pré-sintomatica). Uma vez que nos primei-
ros meses de tratamento se verifica um ligei-
ro aumento da TSH, o diagnoéstico de HAA
deve ser feito apenas quando estas altera-
¢des persistem apds os meses iniciais e / ou
quando se associam a niveis de T4 diminui-
dos ou no limite inferior da normalidade.

Se o tratamento com amiodarona for
interrompido, o hipotiroidismo é habitual-
mente reversivel em doentes sem patologia
prévia, mas pode ser definitivo em doentes
com tiroidite autoimune crénica (a presen-
ca de anticorpos antitiroideus aumenta o
risco de hipotiroidismo definitivo)'*'.
Porém, a suspensdo da amiodarona sé é
recomendada se esta for ineficaz no con-
trolo da arritmia para que foi prescrita,
uma vez que o hipotiroidismo pode ser
facilmente tratado com levotiroxina. O
objectivo é manter valores de TSH normais,
sendo necessario utilizar doses de levotiroxi-
na superiores as habituais**, capazes de
vencer os efeitos exercidos pela amiodaro-
na. Uma vez que estes doentes apresentam
patologia cardiaca, o tratamento de substi-
tuicdo hormonal deve ser especialmente
cuidadoso, respeitando escrupulosamente o
inicio com doses baixas de levotiroxina e
aumento gradual até a normalizagdo dos
valores de TSH.
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TIREOTOXICOSE

A prevaléncia de TAA pode variar entre
2 e 12%'"* (em funcdo dos factores previa-
mente mencionados). O predominio no
sexo masculino (33 : 19) pode reflectir, em
parte, uma maior propor¢ao de homens tra-
tados com amiodarona. Bartalena e asso-
ciados subdividiram-no a TAA em duas
entidades clinicopatoldgicas diferentes®:

e Tipol (“Graves-like”) resulta do feno-

meno de Jod Basedow, causado pela
sintese hormonal excessiva e descon-
trolada em resposta a sobrecarga ioda-
da. Este ocorre habitualmente em
doentes com patologia prévia como
doenca de Graves latente ou bdcio
multinodular;
Tipo 2 (“tiroidite-like”) resulta do efeito
citotoxico directo sobre a glandula
tiroideia, com destruicdo do epitélio
folicular e libertacdo de hormonas
armazenadas, sem sintese hormonal
aumentada. Ocorre habitualmente
em doentes sem patologia tiroideia
prévia. Apos a fase tireotoxica que
pode durar vdrias semanas a meses,
segue-se frequentemente uma fase
hipotiroideia, eventualmente seguida
de total recuperacdo na maioria dos
doentes®.

A distin¢cdo entre estes 2 subtipos é
essencial porque dela depende o tratamento
a instituir. No entanto, constitui frequente-
mente um desafio, sobretudo pela existén-
cia de formas mistas.

As manifestac¢des clinicas sado, em geral,
semelhantes aquelas encontradas noutras
situacdes de tireotoxicose. Contudo, podem
ser atenuadas pelo efeito p-bloqueante da
amiodarona, pela inibicdo da conversdo
de T4 a T3 e pelo bloqueio da ligagdo da
T3 ao seu receptor. A exacerbacdo de uma
arritmia previamente controlada ou o
aparecimento de sintomas de insuficiéncia
cardiaca (em 6% dos doentes’) podem
ser os primeiros sinais da tireotoxicose
subjacente®.
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DISTINCAO DOS TIPOS DE
TIREOTOXICOSE

O diagnoéstico do subtipo de TAA é
necessario para a seleccdo do tratamento
adequado. A TAA de tipo 1 é mais frequen-
te em dreas com baixo aporte de iodo
enquanto o contrdrio acontece com a de
tipo 2%¥. A presenca de anticorpos ou de
bdcio pode apontar para a presenca de pato-
logia prévia e sugerir, por isso, a presenca de
TAA de tipo 1. Apesar disso, a distingdo
baseada apenas em critérios clinicos é muito
dificil. As alteragcdes da funcdo tiroideia, per
si, também ndo permitem a classificacdo em
subtipos uma vez que em ambos ocorre ele-
vagdo da T3 e T4 e diminuicdo da TSH.

A captacdo de iodo radioactivo pode
permitir distinguir os 2 subtipos. Na cinti-
grafia com "I, a captacdo é habitualmente
baixa ou normal no tipo 1; e no tipo 2,
indetectavel®*. Contudo, o excesso de iodo
induzido pela amiodarona pode diminuir a
captacdo também na TAA de tipo 1, impe-
dindo a distin¢cao®.

O ecodoppler tiroideu é outro método
importante para este diagnéstico diferen-
cial, baseado na diferente vascularizacdo
dos 2 subtipos (padrao 1-3 com vasculariza-
cdo aumentada no tipo 1, padrdo com vas-
cularizacdo ausente e destruicdo glandular
no tipo 2). Varios estudos tém demonstrado
o seu valor**?, permitindo a classificacdo de
80% das situagdes. O sucesso desta técnica
depende, no entanto, da experiéncia do
radiologista nesta subclassificacdo, o que
constitui uma desvantagem.

Outros critérios tém sido estudados com
este propdsito, mas os resultados sdo ainda
controversos. A IL6 foi sugerida como um
marcador do tipo 2°**, mas apresenta uma
baixa especificidade*. Os doseamentos de
Tg, VS ou PCR também ndo permitiram dis-
criminar os 2 subtipos com sucesso®.

Estudos recentes sobre a utilidade do cin-
tilograma com sestaMIBI para este propdsi-
to tém revelado resultados muito promisso-
res®. Enquanto na TAA de tipo 1 ha retencdo
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aumentada de MIBI, no tipo 2 a fixagdo é
insignificante. Aguardam-se estudos que
envolvam um maior numero de doentes que
comprovem estes resultados preliminares.
Ap0s o diagnostico correcto, o plano tera-
péutico deve ser decidido em funcdo do sub-
tipo de TAA e da gravidade da apresentacdo.

TRATAMENTO DA TAA DE TIPO 1

Nado ha evidéncia clara que responda a
questdo se a amiodarona deve ou ndo ser
suspensa. Favorecem a continuac¢do da
terapéutica, os seguintes argumentos: a
amiodarona pode ser necessdria ao contro-
lo da arritmia, a sua semi-vida de elimina-
¢do é prolongada (pelo que a sua suspensdo
ndo resulta em beneficio imediato)* e as
suas acgdes permitem atenuar a sintomato-
logia tireotéxica (com possivel agravamen-
to apos suspensdo do farmaco)*. Por outro
lado, a sua suspensao justificar-se-ia porque
a manutencdo do farmaco perpetua o apor-
te excessivo de iodo e pode ser inviavel em
situagdes em que haja toxicidade associada
a outros 6rgdos. Caso se opte por interrom-
per a toma de amiodarona, pode introduzir-
se um bloqueador beta ou o dacido iopandi-
co (que bloqueia a conversdo de T4 a T3).

O tratamento de primeira linha para este
subtipo de TAA é as tionamidas (metimazol -
MTZ - ou propiltiouracilo - PTU), tendo em
conta que se trata de uma situacdo de verda-
deiro hipertiroidismo. Em geral, sGo necessa-
rias doses superiores destes farmacos (40 a
80mg de MTZ ou 400 a 800mg de PTU**) em
comparacdo com a doenca de Graves para
vencer a resisténcia a sua acgdo provocada
pelo excesso de iodo, o que implica uma vigi-
lancia apertada dos seus efeitos laterais
(nomeadamente, a agranulocitose). A grande
quantidade de hormonas pré-formadas atra-
sa o seu efeito terapéutico, que pode demorar
2 a 4 meses, sendo necessario ajuste posterior
para doses de manutencdo. Para evitar o risco
de recorréncia, pode optar-se por manter doses
elevadas de anti-tiroideus e iniciar terapéutica
substitutiva com levotiroxina. Se a amiodaro-
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na for suspensa, os anti-tiroideus devem ser
mantidos até os niveis de iodo urindrio nor-
malizarem (habitualmente em 6 a 18 meses).

Em doentes resistentes a este tratamen-
to, pode adicionar-se o perclorato de potds-
sio (600-1000 mg/dia), um inibidor compe-
titivo da capta¢do de iodo, aumentando a
eficacia terapéutica das tionamidas. Os
estudos sdo, contudo, controversos relativa-
mente a sua eficacia e este ndo deve ser
usado por periodos superiores a 30 dias pelo
risco de anemia apldsica, sindrome nefroti-
ca e agranulocitose*-*.

Na literatura, existem ainda relatos da
adicdo de carbonato de litio® aos antitiroideus
em casos de tireotoxicose severa. Contudo, o
seu beneficio ndo foi comprovado em grandes
ensaios controlados e randomizados.

Se a captagao de iodo radioactivo for sufi-
cientemente elevada, a ablagdo com iodo
radioactivo pode constituir uma alternativa
terapéutica. Importa ressaltar que numa fase
inicial apds o tratamento, pode haver exacer-
bacdo do estado tireotoxico por libertacdo das
hormonas armazenadas. Numa série de 14
doentes em que o tratamento com amiodaro-
na havia sido suspenso pela TAA, o tratamen-
to com iodo permitiu a reintroducdo do far-
maco em 85,7% dos doentes®. Infelizmente,
porque a maioria dos doentes apresenta
baixa captagdo, esta ndo é uma opgdo tera-
péutica inicial na maioria dos casos; podendo
tornar-se viavel posteriormente apds normali-
zacdo das reservas de iodo*.

Algumas situacdes sdo refractdrias a
todas as opg¢odes terapéuticas conservadoras,
sendo necessdrio recorrer a tiroidectomia®**.
Foram descritos na literatura mais de 100
casos de tiroidectomia total por TAA¥, a
maioria sob anestesia geral (excepto doentes
considerados sem condi¢des operatorias, que
foram tiroidectomizados sob anestesia local®
%%), com morbilidade e mortalidade surpreen-
dentemente baixas. A cirurgia parece ser
vantajosa se pesados os riscos de um procedi-
mento cirurgico sob cuidadosa monitoriza-
¢do cardiovascular em relacdo a um estado
prolongado de tireotoxicose®. Estes doentes
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devem ser submetidos a adequado bloqueio
f pré-operatério®.

A plasmaférese tem sido pontualmente
usada em casos refractarios. Contudo, é um
tratamento dispendioso, com beneficios
transitérios e habitualmente seguidos pela
exacerbagdo do quadro®'.

TRATAMENTO DA TAA DE TIPO 2

Este subtipo de TAA responde habitual-
mente a doses moderadamente elevadas de
corticéides (prednisolona, 40 a 60mg/dia),
com melhoria ao fim de 1 a 2 semanas®.
Além do efeito anti-inflamatério e estabili-
zador de membrana, os glicocorticdides
reduzem a conversdo de T4 a T3 por inibicao
da 5’-desiodase de tipo 1. O tratamento deve
ser mantido por alguns meses, até os valores
de T4 normalizarem. Numa série de 66
doentes, 60% ficou eutiroideu ao fim do 1°
més de tratamento e 16% permaneceu
hipertiroideu apés 3 meses de tratamento,
tendo sido encontrada uma associagao entre
a tireotoxicose prolongada e a presenca de
bdcio e niveis mais elevados de T4 Livre®.

O acido iopandico constitui outra alter-
nativa terapéutica. No entanto, num ensaio
randomizado e prospectivo, o eutiroidismo
foi atingido mais rapidamente com os corti-
cbides (embora o dcido iopandico também
tenha sido eficaz)®.

Em doentes assintomaticos, a suspensdo
da amiodarona (se exequivel) pode, por si
s0, ser suficiente?.

Alongo prazo, os doentes com TAA de tipo
2 podem desenvolver hipotiroidismo, necessi-
tando de substituicdo com levotiroxina.

TRATAMENTO DA TAA
DE ETIOLOGIA MISTA

Em alguns doentes pode, apesar de todos
os meios de diagnoéstico, persistir a duvida
sobre a etiologia da TAA; outros apresentam
formas com etiologia mista*. Em ambas as
situacdes, a abordagem inicial mais prudente
consiste na instituicdo de tratamento combi-
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nado de prednisolona (40mg/dia) e metima-
zol (40mg/dia)**. Uma resposta rapida sugere
TAA de tipo 2, o que permite suspender, redu-
zir ou substituir (se necessario) o metimazol
pelo acido iopandico. Uma ma resposta inicial
favorece o diagnostico de TAA de tipo 1, pelo
que os esterdides podem ser diminuidos e, se
indicado, adicionados o litio ou o perclorato.

Uma abordagem alternativa consiste
em instituir como terapéutica inicial apenas
os corticoides ou as tionamidas e adicionar
o segundo farmaco, se a monoterapia ndo
for eficaz ap6s um periodo de varias sema-
nas a meses®.

SEGUIMENTO

As recomendagdes actuais para vigilan-
cia dos possiveis efeitos laterais da amiodaro-
na baseiam-se na opinido e consensos de
especialistas, com evidéncia limitada que as
suporte®. A maioria recomenda uma avalia-
cdo basal da funcgdo tiroideia antes de inicia-
rem o tratamento com este farmaco, a cada
3-6 meses durante o tratamento, pelo menos
durante um ano apds a sua suspensdao e sem-
pre que haja a minima suspeita clinica de
disfuncdo tiroideia*''. Nos doentes que desen-
volvem HAA ou TAA o seguimento prolonga-
do é necessario, pelo risco de recorréncia ou
de desenvolvimento de hipotiroidismo.

Contudo, o cumprimento destas reco-
mendagdes é suboptimo. Segundo um estu-
do recente neozelandés® envolvendo 743
doentes, apenas 61% realizou avalia¢do ini-
cial da funcdo tiroideia e 32% reavaliacdo
ao fim de 6 meses.

PROGNOSTICO

Enquanto o prognéstico do HAA é habi-
tualmente favoravel (os sintomas sdo habi-
tualmente indolentes e facilmente revertidos
com a introdugdo da terapéutica de substitui-
¢do), a TAA pode condicionar um progndsti-
co desfavoravel, pela possivel gravidade das
manifestacdes tireotdxicas (em doentes com
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patologia cardiaca), pela eventual faléncia
da terapéutica médica e necessidade de pro-
cedimentos cirturgicos com um risco acrescido.

PERSPECTIVAS FUTURAS

A toxicidade da amiodarona motivou a
procura de andlogos com a mesma eficacia
mas maior seguranca. A dronedarona é um
destes farmacos, com resultados promisso-
res em ensaios clinicos recentes® . Trata-se
de um derivado do benzofurano sem iodo
na sua constituicdo. Adicionalmente, apre-
senta menor lipofilia, resultando em menor
acumulacgdo tecidual e semi-vida mais
curta”. Os estudos sobre a incidéncia de
TAA ou HAA com este fArmaco mostraram
valores ndo estatisticamente diferentes dos
sob placebo®. Faltam ainda trabalhos sobre
a eficacia deste farmaco em comparacdo
com a amiodarona, em humanos. No
entanto, dados recentes sugerem que pode
aumentar a mortalidade em doentes com
insuficiéncia cardiaca severa’.

CONCLUSAO

O conhecimento das ac¢des da amioda-
rona sobre a glandula tiroideia é de grande
importancia. Explicitados os mecanismos,
as manifestacdes, os meios de diagndstico e
o tratamento dos diversos disturbios, ressal-
ta-se a importancia do seguimento regular
dos doentes tratados com este farmaco. O
futuro esclarecera o papel dos andalogos da
amiodarona, eventualmente associados a
menor toxicidade tiroideia.
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