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ma que a descontinuação do uso da amio-
darona raramente é necessária(4).

De todos os efeitos adversos, a pneumo-
nite é o mais sério e o que limita de forma
mais importante o seu uso clínico(1,2,5,6).
Cerca de 5% a 15% dos pacientes tratados
com a droga podem desenvolver sinais e
sintomas consistentes com toxicidade pul-
monar, e 10% a 25% destes pacientes po-
dem morrer desta complicação(3).

O reconhecimento precoce da toxici-
dade pulmonar pela amiodarona é difícil.
Os sinais e sintomas são similares àqueles
próprios da doença de base do paciente e
têm início insidioso(2). Os exames comple-
mentares também não são definitivos no
diagnóstico, pois são inespecíficos(7). A ra-
diografia de tórax mostra opacidades in-
tersticiais e alveolares com distribuição va-
riável. A tomografia computadorizada
(TC), especialmente a TC de alta resolução
(TCAR), pode evidenciar espessamento

���������������

micas. Atualmente, a amiodarona é utili-
zada para controlar arritmias atriais e ven-
triculares, principalmente as de maior risco
de vida(1,2).

Praticamente, todos os pacientes em
uso da droga por um longo período desen-
volvem efeitos colaterais(3). A amiodarona
é conhecida por ter a capacidade de cau-
sar reações adversas em, virtualmente,
qualquer sistema no organismo. Os mais
freqüentes são os cutâneos, oculares, car-
díacos, gastrintestinais, tireoidianos, neu-
rológicos, hepáticos e pulmonares. Na
maioria dos pacientes, estes efeitos são bem
tolerados e costumam ser atenuados por
uma redução na dosagem da droga, de for-

INTRODUÇÃO

A amiodarona é um agente farmacoló-
gico que tem sido utilizado clinicamente
desde o início da década de 60, na Europa.
Inicialmente, foi usada devido às suas pro-
priedades vasodilatadoras e antianginosas
e, posteriormente, por suas ações antiarrít-
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septal bilateral, consolidações com au-
mento em sua atenuação, derrame pleural,
atenuação em vidro fosco, formação de
massas pulmonares e, em estágios mais
avançados, achados de fibrose(4,7–11).

Dessa forma, esta complicação deve ser
sempre lembrada, para que a principal
conduta seja precocemente implementada:
a suspensão do uso da droga(1,2,10).

O objetivo deste trabalho é descrever as
principais alterações identificadas na
TCAR do tórax em pacientes com toxici-
dade pulmonar pela amiodarona.

MATERIAIS E MÉTODOS

Neste trabalho foram analisadas, retros-
pectivamente, dez TCAR do tórax de pa-
cientes provenientes de cinco instituições
diferentes, localizadas no Rio de Janeiro,
São Paulo e Rio Grande do Sul.

Os pacientes foram incluídos no estudo
após exaustiva avaliação clínica, radioló-

gica e laboratorial, com a intenção de afas-
tar outros possíveis diagnósticos. Os crité-
rios de inclusão foram o quadro clínico e
os achados tomográficos compatíveis, e a
melhora clínica após a conduta terapêutica
adequada. Os critérios de exclusão foram
a presença de doenças pulmonares associa-
das, investigações clínica e tomográfica
incompatíveis com o diagnóstico e ausên-
cia de resposta terapêutica apropriada.

As TCAR do tórax foram realizadas em
diversos tomógrafos, com cortes axiais de
1 a 2 mm de espessura e 10 mm de incre-
mento, em inspiração profunda, desde os
ápices até as bases pulmonares. Os exames
foram registrados em janela de parênqui-
ma, com largura entre 1.000 e 1.500 unida-
des Hounsfield (UH) e centro entre –650
e –750 UH. Foram registrados também em
janela para o mediastino, com largura en-
tre 350 e 400 UH e centro entre 40 e 60 UH.

A análise das TCAR foi feita por dois
observadores, de forma independente, e o

resultado final foi decidido por consenso.
O estudo incluiu a avaliação do parênqui-
ma pulmonar quanto à presença de conso-
lidação, atenuação em vidro fosco, espes-
samento de septos intra e interlobulares,
opacidades nodulares densas, distorção
arquitetural, derrame e/ou espessamento
pleural e aumento da densidade do parên-
quima hepático. Os critérios de definição
destes achados são os definidos no Glos-
sário de Termos da Sociedade Fleisch-
ner(12) e na proposta de Terminologia do
Colégio Brasileiro de Radiologia(13).

RESULTADOS

Dez pacientes foram estudados, sendo
seis do sexo masculino (60%) e quatro do
sexo feminino (40%). A faixa etária variou
entre 64 e 83 anos, com média de 73,5 anos.

O estudo das alterações pulmonares pa-
renquimatosas evidenciou o padrão de aco-
metimento misto, com doença do espaço
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aéreo e do interstício, em quatro pacien-
tes (40%), destacando-se opacidades linea-
res e reticulares, e espessamento de septos
interlobulares associado a atenuação em
vidro fosco e consolidações. O achado de
doença puramente intersticial ocorreu em
quatro pacientes (40%) e o de ocupação
somente do espaço aéreo ocorreu em dois
pacientes (20%).

Na TCAR do tórax, os achados mais
freqüentes foram as opacidades lineares ou
reticulares (Figuras 1 a 6), especialmente
representadas por espessamento de septos
interlobulares, e a presença de pequenos
nódulos com densidade elevada (Figuras 2,
3, 5 e 6). Estes achados foram observados,
cada um, em seis pacientes (60%). Conso-
lidações densas (Figura 6) foram constata-
das em três pacientes (30%). Nódulos den-
sos com dimensões maiores que 1 cm ocor-

reram em um paciente (10%). Opacidades
em vidro fosco (Figuras 1 e 4) ocorreram
em três pacientes (30%). Sinais tomográ-
ficos de distorção arquitetural (Figuras 1 e
3) foram evidenciados em dois pacientes
(20%). Bronquiectasias foram vistas em um
paciente (10%).

Dessa forma, lesões parenquimatosas
com atenuação elevada, na forma de pe-
quenos nódulos ou de consolidações, fo-
ram observadas em oito dos pacientes es-
tudados (80%).

A análise do aumento da densidade do
parênquima hepático foi possível nas to-
mografias em que houve registro do estudo
da porção superior do abdome, fato que
ocorreu em oito dos dez pacientes de
nossa casuística. Destes, foi observado au-
mento da atenuação do fígado em cinco
casos (62,5%).

Derrame pleural foi observado em ape-
nas um dos pacientes.

As alterações tomográficas predomina-
ram nas porções inferiores e posteriores
dos pulmões, ocorrendo desta forma em
oito pacientes (80%). Em todos eles houve
acometimento de ambos os pulmões.

Os achados tomográficos encontram-se
representados no Gráfico 1.

DISCUSSÃO

A amiodarona é um agente farmacoló-
gico que possui diversos efeitos adversos,
dentre eles, a toxicidade pulmonar, a qual
constitui a reação que mais limita o seu
uso(1–6). Ao contrário do que ocorre com
os outros efeitos colaterais da droga, que
podem ser reconhecidos pela própria his-
tória clínica ou por exames laboratoriais,



��������	�
����
����������������,

%�!
)�#	��*(������$

outros possíveis diagnósticos diferenciais.
É também muito útil no diagnóstico inicial
e no acompanhamento de pacientes com
este quadro(1,2,9–11,14).

Dos dez pacientes estudados neste traba-
lho, seis (60%) eram do sexo masculino e
quatro (40%), do sexo feminino. Na lite-
ratura observa-se também predomínio da
toxicidade pulmonar pela amiodarona no
sexo masculino(1,7–9,11,15). A idade dos pa-
cientes variou de 64 a 83 anos, com média
de 73,5 anos, sendo estes dados semelhan-
tes aos observados na literatura(1,9,11,15). A
predominância de pacientes do sexo mas-
culino e de faixa etária mais elevada deve-
se, provavelmente, à maior associação de
homens idosos com doença arterial coro-
nariana e, conseqüentemente, de arritmias
que indiquem o uso da amiodarona(9).
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a pneumopatia pela amiodarona requer
avaliação complementar para que se che-
gue ao seu diagnóstico(4,7–11). A tomogra-
fia computadorizada pode ser utilizada,

uma vez que apresenta achados mais espe-
cíficos deste diagnóstico que a radiografia
de tórax, contribuindo na distinção entre
os efeitos causados pelo uso do fármaco e
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As manifestações tomográficas dos pa-
cientes com toxicidade pulmonar pela
amiodarona são variáveis. Comumente, os
pacientes apresentam associação de acha-
dos tomográficos(1,15), e isto também foi
observado em nosso estudo.

Os achados predominantes nos pacien-
tes estudados foram um padrão de doença
mista, com ocupação do interstício e do
espaço aéreo, em quatro pacientes (40%),
e um padrão de doença puramente inters-
ticial, também em quatro pacientes (40%),
totalizando a presença de acometimento
intersticial, seja na forma isolada ou asso-
ciado ao acometimento do espaço aéreo,
em 80% dos pacientes analisados. Somente
em dois pacientes (20%) houve doença
puramente do espaço aéreo. Outros auto-
res encontraram achados semelhantes(4,

10,11), sendo que Terra Filho(10) observou
alterações mistas ou somente intersticiais
também em 80% dos seus casos. Esse aco-
metimento preferencial do interstício pul-
monar é corroborado pelo fato de que a
pneumonia intersticial não usual é a ma-
nifestação histopatológica mais comum na
toxicidade pulmonar pela amiodarona(1,14).

As principais alterações tomográficas
encontradas nos pacientes estudados foram
as opacidades lineares ou reticulares (60%),
especialmente representadas por espessa-
mento de septos interlobulares, pequenos
nódulos com densidade elevada (60%),
consolidações densas (30%), nódulos den-
sos com dimensões maiores que 1 cm (10%),
atenuação em vidro fosco (30%), sinais to-
mográficos de distorção arquitetural (20%),
bronquiectasias (10%) e alterações pleu-
rais (20%). Dentre esses pacientes, oito
possuíam estudo tomográfico incluindo a
porção superior do abdome. Destes oito
pacientes, cinco (62,5%) apresentaram au-
mento da densidade do parênquima hepá-
tico. Esta distribuição de alterações tomo-
gráficas encontra-se em concordância com
diversos estudos da literatura(1,2,6,10).

Espessamento de septos interlobulares,
evidenciado em seis pacientes (60%), foi
também relatado em vários estudos da li-
teratura, resultando da presença de tecido
conjuntivo, edema ou células inflamató-
rias, principalmente macrófagos com cito-
plasma espumoso, infiltrando esses sep-
tos(1,8,10). A presença de macrófagos com
aspecto espumoso ou xantomatoso é bas-

tante freqüente nesses pacientes, porém é
achado inespecífico(10,11).

A demonstração de lesões com atenua-
ção elevada, como nódulos ou consolida-
ções, é um aspecto conhecidamente suges-
tivo de toxicidade pulmonar pela amioda-
rona, apesar dos diversos trabalhos consul-
tados não referirem o percentual deste
achado(7–9,11,14). Em nosso estudo, peque-
nos nódulos com densidade elevada foram
vistos em seis pacientes (60%), consolida-
ções densas em três (30%) e nódulos den-
sos com dimensões maiores que 1 cm em
um paciente (10%). Na sua totalidade, es-
tes achados foram observados, isolados ou
associados, em oito pacientes (80%). Es-
tes focos de densidade aumentada resultam
do alto conteúdo de iodo da molécula da
amiodarona, a qual é incorporada princi-
palmente por pneumócitos tipo II(14).

Um outro aspecto observado foi a pre-
sença de opacidades em vidro fosco, en-
contradas em três pacientes (30%). A lite-
ratura refere freqüências variáveis deste
achado. Em alguns estudos, o achado de
opacidades em vidro fosco não chega a ser
descrito. Outros trabalhos, como o de Si-
niakowicz et al.(9), relatam a sua presença
em cerca de 40% dos casos, enquanto Ver-
nhet et al.(11) referem a presença da atenua-
ção em vidro fosco em 100% de seus ca-
sos, sendo este aspecto, entretanto, inespe-
cífico desta toxicidade(10).

Distorção arquitetural, identificada em
20% dos casos, e bronquiectasias de tra-
ção, vistas em 10%, foram achados pouco
freqüentes em nossa análise. Estes dados
condizem com a literatura(9,11).

Vários autores assinalam a presença de
aumento da densidade do parênquima he-
pático como um sinal bastante específico
da pneumopatia pela amiodarona, porém
pouco sensível. Há freqüências relatadas
entre 62% e 91%(1,9,11,14). Em nossa casuís-
tica, a elevação da atenuação do fígado foi
vista em cinco pacientes de um total de oito
em que tivemos acesso ao estudo tomográ-
fico da porção superior do abdome (62,5%).
Este dado encontra-se, portanto, em con-
cordância com os relatados na literatura.

Nosso estudo mostrou predomínio das
alterações nas porções inferiores e poste-
riores dos pulmões, apresentando-se com
estas características em oito pacientes
(80%), e de forma bilateral em todos os

pacientes analisados. Esta distribuição é
amplamente referida na literatura(2,7,9,10),
sendo também descrita como assimétrica e
com predomínio na regiões periféricas dos
pulmões.

Em conclusão, o achado na TCAR de
lesões parenquimatosas com densidade
elevada, na forma de nódulos ou consoli-
dações, especialmente quando associado
com aumento da densidade do parênquima
hepático, é altamente sugestivo de toxici-
dade pulmonar por amiodarona.
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