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วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
หลังจากการอ่านบทความเสร็จสิ้นแล้ว ผู้อ่านจะสามารถ 
1. อธิบายกลไกการออกฤทธิ์ของยา amiodarone 
2. อธิบายเภสัชจลนศาสตร์ของยา amiodarone 
3. อธิบายข้อบ่งใช้และขนาดของยา amiodarone 

บทน ำ 
 ยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (antiarrhythmics) กลุ่มที่ III ตามการแบ่งของ Vaughan Williams 

ประกอบด้วยยาหลายตัวด้วยกันที่ได้รับการขึ้นทะเบียนเพ่ือจ าหน่ายในประเทศต่างๆ ทั้งสหรัฐอเมริกาและในทวีป
ยุโรป เช่น amiodarone, sotalol, ibutilide, dofetilide และ dronedarone ในปัจจุบันมียาต้านภาวะหัว
ใจเต้นผิดจังหวะกลุ่มที่ III อีกหลายตัวที่ก าลังอยู่ในระหว่างการศึกษาทั้งในห้องปฏิบัติการและทางคลินิกเพ่ือใช้
รั ก ษ า ผู้ ป่ ว ย ภ า ว ะ   atrial fibrillation (AF)    ใน ป ร ะ เท ศ ไท ย  ย า ที่ ได้ รั บ ก า ร ขึ้ น ท ะ เบี ย น กั บ 
องค์การอาหารและยาเพ่ืออนุญาตจ าหน่ายในประเทศมีอยู่เพียง 2 ตัว คือ amiodarone และ dronedarone1 
โดย amiodarone เป็นยาที่การใช้มายาวนาน การศึกษาในผู้ป่วยภาวะ AF พบว่า amiodarone มีประสิทธิภาพดี
ในการคงไว้ซึ่ง sinus rhythm แต่มีผลไม่พึงประสงค์ค่อนข้างมาก และเภสัชจลนศาสตร์ของยาซับซ้อน ใน
บทความนี้มุ่งเน้น ให้เภสัชกรมีความเข้าใจในเภสัชวิทยาและการน าไปใช้ทางคลินิกของยา amiodarone เพ่ือ
สามารถให้บริบาลทางเภสัชกรรมแก่ผู้ป่วยได้รับยา amiodarone ได้อย่างถูกต้องเหมาะสม  

 

กลไกกำรออกฤทธิ ์
Amiodarone ถูกสังเคราะห์ขึ้นในประเทศเบลเยียมในช่วง ค.ศ. 1960 เพ่ือเป็นยาขยายหลอดเลือดใช้

รักษาภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบ แต่ต่อมาพบว่ามีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และถูก
น ามาใช้เป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะโดยประเทศต่างๆ ในทวีปยุโรป  ยา amiodarone ในรูปยา
รับประทานได้รับการอนุญาตจ าหน่ายจากองค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา ในช่วง ค.ศ. 1980 และใน
รูปยาฉีดเมื่อ ค.ศ. 19952-5  มีการใช้ amiodarone เป็นยารักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะอย่างแพร่หลาย 
เนื่องจากมีประสิทธิภาพดีในการรักษาทั้ง supraventricular และ ventricular arrhythmias มีผลท าให้เกิด 
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ventricular proarrhythmia เช่น torsade de pointes (TdP) น้อยมาก อีกทั้งยังไม่มีฤทธิ์ลดแรงในการบีบตัว
ของกล้ามเนื้อหัวใจ (negative inotropic effects) จึงสามารถใช้ได้ในผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลวซึ่งมักเป็นโรคที่พบ
ร่วมกับภาวะ AF     มีรายงานว่า amiodarone เป็นยาที่ได้รับการสั่งใช้บ่อยที่สุดในการรักษาภาวะหัวใจเต้นผิด
จังหวะ5,6  และมีผลการศึกษาสนับสนุนว่า amiodarone เป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่มีประสิทธิภาพดี
ที่สุดตัวหนึ่งในการคงไว้ซึ่ง sinus rhythm ในผู้ป่วยภาวะ AF   ถึงแม้จะไม่ได้รับการขึ้นทะเบียนเพ่ือจ าหน่ายในข้อ
บ่งใช้เพื่อการรักษาผู้ป่วยภาวะ AF โดยองค์การอาหารและยาแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาก็ตาม5  

ยา amiodarone เป็ น อนุ พั น ธ์  benzofuran ที่ มี  iodine 2  อะตอม ใน โม เลกุ ล  อยู่ ใน รู ป เกลื อ 
hydrochloride สูตรทางเคมี คือ C25H29I2NO3 • HCl    เมื่อเข้าสู่ร่างกาย amiodarone จะเกิดการเปลี่ยนแปลง 

ได้สารกึ่งกลางหลายตัว แต่ตัวที่มีฤทธิ์เช่นเดียวกับ amiodarone คือ desethylamiodarone (DEA)3 โครงสร้าง
ทางเคมีของ amiodarone และ DEA แสดงดังรูปที่ 1    ยา amiodarone ถูกจัดเป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิด
จังหวะกลุ่มที่ III ตามการแบ่งของ Vaughn Williams7 เนื่องจากยับยั้งการผ่านออกจากเซลล์ของโปแตสเซียม
ไอออน มีผลท าให้ระยะเวลา repolarization ของเซลล์, ระยะเวลาของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้น (action 
potential duration; APD) และระยะเวลาของความต้านทานต่อการถูกกระตุ้น (effective refractory period; 
ERP) ยาวนานขึ้น  ซึ่งเป็นกลไกส าคัญในการออกฤทธิ์รักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะของยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิด
จังหวะกลุ่มที่ III    อย่างไรก็ตาม เป็นที่ทราบว่า amiodarone มีกลไกการออกฤทธิ์อ่ืนๆ อีก ได้แก่ การออกฤทธิ์
ปิดกั้นช่องผ่านโซเดียม และแคลเซียม อีกทั้งลดการกระตุ้นระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาเธติกโดยยับยั้งการออก
ฤทธิ์ผ่านทั้ง alpha- และ beta-adrenergic receptors แบบไม่แข่งขัน (non-competitive inhibition) จึงท า
ให้ amiodarone เป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่มีฤทธิ์ครบทั้ง 4 กลุ่ม ตามการแบ่งของ Vaughan 
Williams5,8 นอกจากนี้ ผลการศึกษาในห้องปฏิบัติการยังชี้ให้เห็นอีกว่า amiodarone ยังสามารถออกฤทธิ์ยับยั้ง
การท างานของ thyroid hormone ได้อีกด้วย5,9-12 ดังนั้น กลไกส าคัญที่ท าให้ amiodarone มีประสิทธิภาพดีใน
การรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะคงเป็นผลจากการออกฤทธิ์ผ่านหลายกลไกมากกว่าที่จะเป็นเพียงกลไกเดียว 

 

ผลต่อกำรน ำไฟฟ้ำของเนื้อเยื่อหัวใจ 

การศึกษาผลของการให้ยา amiodarone โดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด าครั้งเดียวในขนาดสูง ซึ่งเป็นผลการ
ออกฤทธิ์แบบเฉียบพลัน (acute effect) เปรียบเทียบกับการให้ยาโดยการรับประทานอย่างต่อเนื่องเป็น
ระยะเวลาหนึ่ง ซึ่งจัดเป็นฤทธิ์ในระยะยาว (chronic effect) พบว่าก่อให้เกิดผลทางเภสัชวิทยาทั้งทีค่ล้ายคลึงและ
แตกต่ างกั น ห ล ายป ระการ  ดั งแสด งใน ต ารางที่  1 11 ,12   จากตารางที่  1  เมื่ อ ให้ ย า  amiodarone 
โดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด าในขนาดสูง พบการเพ่ิมขึ้นของระยะเวลาความต้านทานต่อการกระตุ้น (effective 
refractory period; ERP) ของเนื้อเยื่อ atrioventricular (AV) node และการเพ่ิมขึ้นของระยะเวลาการน าไฟฟ้า
จาก AV node มายัง His bundle (intranodal conduction) แต่มีผลน้อยมากต่อระยะ ERP ของเนื้อเยื่อ 
atrium, ventricle หรือ Purkinje fiber และไม่พบการเปลี่ยนแปลงของระยะเวลาช่วง QRS complex และ
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              รูปที่ 1 โครงสร้ำงทำงเคมีของ (ก) amiodarone และ (ข) desethylamiodarone 
 

ตำรำงที่ 1 ผลทำงเภสัชวิทยำจำกกำรให้ยำ amiodarone โดยกำรฉีดเข้ำหลอดเลือดด ำครั้งเดียวและกำรรับประทำนอย่ำง
ต่อเนื่อง* 

ผลทำงเภสัชวิทยำ กำรเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้น 
 เมื่อให้โดยกำรฉีด

เข้ำหลอดเลือดด ำ 
เมื่อให้โดย

กำร
รับประทำน 

ผลปิดกั้นช่องเปิดโซเดียมไอออนในสภาวะท่ีไม่ตอบสนองต่อการถูกกระตุ้น (inactivated 
state) 

++ +++ 

ผลการปิดกั้นช่องผ่านแคลเซียม +++ +++ 
ผลการยับยั้ง alpha- และ beta-adrenergic receptors +  

(ออกฤทธิ์ไดเ้ร็วกว่า) 
+ 
 

อัตราเร็วของ phase 4 depolarization ของ sinus node (diastolic depolarization) - --- 
ระยะเวลาความต้านทานต่อการถูกกระตุ้น (effective refractory period) ของเน้ือเยื่อ 
atrioventricular node (AV node) 

+++ +++ 

ระยะเวลาของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้นในเนื้อเยื่อ atriumและ ventricle  
(prolongation of action potential duration) 

+ +++ 

ระยะเวลาความต้านทานต่อการถูกกระตุ้น (effective refractory period) ของเน้ือเยื่อ 
atrium 

+ +++ 

ระยะเวลาความต้านทานต่อการถูกกระตุ้น (effective refractory period) ของเน้ือเยื่อ 
ventricle 

+ +++ 

ระยะเวลาช่วง QRS interval + ++ 
ระยะเวลาของช่วง QTc interval 0/+ +++ 
ระยะเวลาของการน าสัญญาณไฟฟ้าจาก atrium มายัง His bundle  
(intranodal conduction) 

+++ ++ 

ระยะเวลาของการน าสัญญาณไฟฟ้าจาก His bundle มายัง ventricle  
(intraventricular conduction) 

- + 

อัตราการเต้นของหัวใจ 0/- -- 
* ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 8 
เครื่องหมาย: + หมายถึง เพิ่มขึ้น, - หมายถึง ลดลง, 0 หมายถึง ไม่มีผล, โดยจ านวนเครื่องหมายบ่งบอกถึงระดับการเปลี่ยนแปลง 
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QT-interval  เชื่อว่าผลดังกล่าวมาจากการปิดกั้นช่องผ่านโซเดียมที่อยู่ในสภาวะไม่ตอบสนองต่อการถูก
กระตุ้น การปิดกั้นช่องผ่านแคลเซียม และ การยับยั้ง alpha- และ beta-adrenergic receptors ซึ่ง
เกิดขึ้นได้ค่อนข้างรวดเร็วจากการให้ยาฉีดเข้าหลอดเลือดด า ไม่พบสาร DEA เมื่อให้ amiodarone ฉีดเข้า
หลอดเลือดด าเพียงครั้งเดียว      เมื่อให้ยา amiodarone อย่างต่อเนื่องโดยการรับประทาน นอกจากฤทธิ์
ยับยั้งการน าส่งสัญญาณไฟฟ้าผ่าน AV node แล้วยังพบว่า ยามีฤทธิ์เพ่ิม APD และ ERP ของเนื้อเยื่อ 
atrium, ventricle และ Purkinje fiber อย่างมาก แตกต่างจากเมื่อให้ยาโดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด า    
Desai และคณะ11 ได้อธิบายความแตกต่างดังกล่าวว่า การออกฤทธิ์ของ amiodarone ต่อเนื้อเยื่อเหล่านี้
อาจจ าเป็นต้องอาศัยการให้ยาเป็นระยะเวลานาน เพ่ือให้ยา amiodarone และ DEA ได้แทรกซึมเข้าออก
ฤทธิ์ในเนื้อเยื่อต่างๆ เหล่านี้ได้อย่างเพียงพอ ดังนั้น การให้ยาโดยการรับประทานอย่างต่อเนื่องจึงมีผลต่อ
การน าไฟฟ้าของเนื้อเยื่อเหล่านี้สูงกว่าการให้ยาโดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด าเพียงครั้งเดียว11 

จากการทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับการศึกษาผลทางเภสัชวิทยาของ amiodarone ต่อคุณสมบัติใน
การน าไฟฟ้าของเนื้อเยื่อหัวใจทั้งในระยะเฉียบพลันและในระยะยาว   Kodama และคณะ10 พบว่าการให้ 
amiodarone เข้าทางหลอดเลือดด าในขนาดสูงและโดยการรับประทานจะมีผลปิดกั้น fast sodium 
channel ที่อยู่ในภาวะไม่ตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้น (inactivated state) มีผลลดความเร็วในการน าไฟฟ้า
ของเนื้อเยื่อที่มีลักษณะเป็น fast response cells เช่น เซลล์ของ atrium, ventricle และ Purkinje 
fibers ท าให้ความชันใน phase 0 ของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้นลดน้อยลง ซึ่งสอดคล้องกับผลที่
สังเกตพบว่า ระยะเวลาของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้นและอัตราเร็วในการน าไฟฟ้าของเนื้อเยื่อต่างๆ 
เหล่ านี้ ล ดลง     การยับ ยั้ ง  fast sodium channels ของ amiodarone นี้ มี ลั กษณ ะแบบ  use-
dependent inhibition ดังนั้น ผลการยับยั้งของยาจะเพ่ิมขึ้นเมื่อมีการกระตุ้นเซลล์ด้วยอัตราเร็วที่สูงขึ้น 
(ซึ่งพบในภาวะที่เกิด tachycardia) และ เมื่อความเข้มข้นของยาในเนื้อเยื่อสูงมากขึ้น (concentration-
dependent inhibition) จากการได้รับยาอย่างต่อเนื่อง 

ยา amiodarone สามารถยับยั้งการไหลเข้าสู่เซลล์ของ calcium ions ผ่านทาง L-type calcium 
channel ในลักษณะ use-dependent และ concentration-dependent inhibition    การปิดกั้น 
calcium channel มีผลลดอัตราเร็วของ diastolic depolarization ของเนื้อเยื่อที่ประกอบด้วย slow-
response cells เช่น  sinoatrial (SA) node และ AV node ซึ่ ง calcium เป็น ไอออนหลักในการ
ก่อให้เกิดศักย์ไฟฟ้าของเซลล์ จึงท าให้อัตราการเต้นของหัวใจลดลงและการน าไฟฟ้าผ่าน AV node ช้าลง 
(ระยะเวลาของช่วง PR interval ยาวนานขึ้นใน electrocardiogram) ซึ่งผลยับยั้ง beta-adrenergic 
receptors โดย amiodarone ที่ SA และ AV node นี้ช่วยเสริมฤทธิ์ลดอัตราการเต้นของหัวใจ จนอาจท า
ให้พบภาวะหัวใจเต้นช้าเกินจากการใช้ยา amiodarone ในผู้ป่วยได9้,10 

ยา amiodarone มีฤทธิ์ยับยั้งการไหลของ potassium ion ผ่านเข้าและออกจากเซลล์   ช่องผ่าน
ของ potassium ions พบมากกว่า 6 ชนิดในเซลล์ของเนื้อเยื่อหัวใจ แบ่งเป็น 2 ประเภทใหญ่ๆ คือ (1) 
ช่องผ่านที่ตอบสนองต่อการเปลี่ยนแปลงของศักย์ไฟฟ้า (voltage-gated channels) การไหลผ่านของ 
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potassium ions เหนี่ยวน าให้เกิดการไหลของกระแสไฟฟ้าผ่านเข้าหรือออกหลายชนิด คือ delayed 
rectifier current (iK), transient outward current (ito) และ inward rectifier current (iK1) และ (2) 
ช่องผ่านที่ตอบสนองต่อการรวมตัวของ ligand กับตัวรับบนผนังเซลล์ (ligand-gated channels) เช่น 
muscarinic acetylcholine receptor-operated potassium channel, ATP-sensitive potassium 
channel และ sodium-activated potassium channel เป็นต้น ส าหรับ delayed rectifier current 
(iK) ยังประกอบด้วยกระแสไฟฟ้าสองส่วน คือ rapidly-activating delayed rectifier current (iKr) และ 
slowly-activating delayed rectifier current (iKs)  พบว่า amiodarone สามารถยับยั้งการไหลออก
ของ potassium ions ผ่านทั้ง iKr และ iKs ที่ระดับความเข้มข้นต่ าซึ่งพบได้จากการให้ยาในขนาดที่ท าการ
รักษา จึงมีผลเพ่ิมระยะเวลาของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้น (action potential duration; APD) และ 
เพ่ิมระยะเวลาของช่วง ERP ให้ยาวนานขึ้นจากการเพ่ิมขึ้นของระยะเวลาใน phase 3 (repolarization 
phase) ของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้น ซึ่งเป็นกลไกส าคัญหนึ่งในการรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ
ของ amiodarone    ผลการปิดกั้น potassium channel พบได้เมื่อให้ยาโดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด า 
แต่ผลจะเด่นชัดกว่าเมื่อให้ยาอย่างต่อเนื่อง ท าให้ประสิทธิภาพของ amiodarone ซึ่งให้ในผู้ป่วย AF เพ่ือ 
cardioversion กลับเข้าสู่ sinus rhythm จึงอาจไม่สูงนักในช่วงแรกๆ ของการรักษา แต่ประสิทธิภาพของ
ยาจะสูงขึ้นเมื่อให้ยาอย่างต่อเนื่อง10,12 

เมื่อให้ amiodarone อย่างต่อเนื่องจะมีผลเพ่ิมระยะเวลาของช่วง QT interval ได้เช่นเดียวกับยา
ต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะกลุ่ม III อ่ืนๆ อย่างไรก็ตาม ผลการศึกษาทางคลินิกพบว่า amiodarone 
ก่อให้เกิด ventricular proarrhythmia เช่น torsade de pointes (TdP) น้อยมาก (อุบัติการณ์น้อยกว่า
ร้อยละ 1) เมื่อเปรียบเทียบกับยาในกลุ่มเดียวกัน5,9 ทั้งนี้อาจอธิบายได้ด้วยความแตกต่างในการออกฤทธิ์
ของ amiodarone กับยาอ่ืนๆ ในกลุ่มเดียวกัน เนื่องจากโดยปกติแล้วการยับยั้งช่องผ่านโปแตสเซียมของ
ยาในกลุ่มที ่III มีลักษณะที่เรียกว่า reverse-use dependence ซึ่งหมายความว่า การยับยั้งช่องผ่านโปแต
สเซียมของยาในกลุ่มนี้จะลดน้อยลง เมื่ออัตราการเต้นของหัวใจหรือความถี่ของการถูกกระตุ้นด้วย
สัญญาณไฟฟ้าเพ่ิมขึ้น ท าให้ประสิทธิภาพของยาในการเพ่ิมระยะเวลา repolarization ของเซลล์ลด
น้อยลงด้วย ดังนั้น ยาจึงมีประสิทธิภาพน้อยลงในการรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่มีอัตราการกระตุ้น
เซลล์ด้วยสัญญาณไฟฟ้าในอัตราเร็วที่สูงเช่นที่พบในภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ ในขณะที่ภาวะที่มีอัตราการ
กระตุ้นของสัญญาณไฟฟ้าลดน้อยลง ยากลุ่มที่ III กลับออกฤทธิ์ ได้มากขึ้น ท าให้ช่วงระยะเวลา 
repolarization ยาวนานขึ้น ซึ่งอาจท าให้ pause-dependent after-depolarization เกิดได้มากขึ้น จึง
เพ่ิมโอกาสของการเกิด torsade de points (TdP) ได้จากการใช้ยาในกลุ่มนี้  อย่างไรก็ตาม amiodarone 
แตกต่างจากยาใน class III ตัวอ่ืนๆ ซึ่งฤทธิ์ในการยับยั้ง potassium channel ไม่มีลักษณะของ reverse 
use dependence13 ท าให้ผลของ amiodarone ต่อระยะเวลา repolarization และ APD ค่อนข้าง
สม่ าเสมอไม่ว่าอัตราการกระตุ้นด้วยสัญญาณไฟฟ้าจะมีความถี่เท่าใดก็ตาม ดังนั้น amiodarone จึงลด
ความแตกต่างของช่วงเวลาที่เซลล์มีความต้านทานต่อการถูกกระตุ้น (dispersion of refractoriness) ใน
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ส่วนต่างๆ ของเนื้อเยื่อหัวใจได้ดี นอกจากนี้ เนื่องจาก amiodarone มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาอ่ืนๆ ดังที่กล่าว
มาแล้วข้างต้น ดังนั้น ถึงแม้ว่ายา amiodarone จะท าให้ระยะเวลาของ QT interval ยาวนานขึ้น แต่พบ
การเกิด TdP ในผู้ป่วยทีใ่ช้ amiodarone น้อยมาก9  

 
ผลต่อกำรออกฤทธิ์ของไทรอยด์ฮอร์โมน 

ในโมเลกุลของ amiodarone ประกอบด้วย iodine อยู่ 2 อะตอม  คิดเป็นร้อยละ 37.5 ของ
น้ าหนักมวลโมเลกุลทั้งหมด ดังนั้น ยา amiodarone 200 มิลลิกรัม ประกอบด้วย iodine 75 มิลลิกรัม9 
และประมาณ 7 มิลลิกรัมของ iodine จะถูกปลดปล่อยออกมาในรูปอิสระซึ่งเป็นปริมาณที่มากเมื่อเทียบ
กับความต้องการ iodine ในแต่ละวัน (150-200 ไมโครกรัม)13 ลักษณะโครงสร้างของ amiodarone มี
ความคล้ายคลึงกับไทรอยด์ฮอร์โมน   ฤทธิ์ของ amiodarone เมื่อให้ในระยะยาวคล้ายคลึงกับการเกิด
ภาวะไทรอยด์ฮอร์โมนต่ า เช่น ท าให้ระยะเวลาของศักย์ไฟฟ้าขณะเซลล์ถูกกระตุ้น และ ERP ยาวนานขึ้น  
จึงท าให้เกิดการศึกษาผลของ amiodarone ต่อการออกฤทธิ์ของไทรอยด์ฮอร์โมนอย่างต่อเนื่อง 

Kodama และคณะ10 ได้อธิบายผลของยา amiodarone ต่อไทรอยด์ฮอร์โมนไว้ 3 กลไก คือ (1) 
การยับยั้งการเปลี่ยน thyroxine (T4) เป็น triiodothyronine (T3) ในอวัยวะส่วนปลาย โดยพบว่าการให้
ยา amiodarone ท าให้ระดับของ T3 ลดต่ าลง ในขณะที่ระดับ T4 และ reverse T3 (rT3) ซึ่งเกิดจากการ
เปลี่ยนแปลงของ T4 เป็นสารที่ ไม่มีฤทธิ์มีระดับเพ่ิมขึ้น พร้อมกับการเพ่ิมขึ้นของระดับ thyroid-
stimulating hormone (TSH)  การศึกษาในห้องปฏิบัติการพบว่า amiodarone และ DEA สามารถ
ยับยั้งการท างานของเอ็นไซม์ thyroxine 5’-deiodinase ซึ่งท าหน้าที่ เปลี่ยน T4 ไปเป็น T3 ได้  (2) 
amiodarone สามารถยับยั้งการผ่านเข้าสู่เซลล์ของ T3 ท าให้ระดับของ T3 ภายในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจลด
ต่ าลง     (3) amiodarone และ DEA ยับยั้งการรวมตัวของ T3 กับตัวรับภายในนิวเคลียส (T3 nuclear 
receptor) ท าให้ T3 ออกฤทธิ์ได้น้อยลง โดยพบว่า DEA มีฤทธิ์ในการยับยั้งการรวมตัวของ T3 กับตัวรับ
ภายในนิวเคลียสได้ดีกว่า amiodarone ซึ่งผลในการยับยั้งการออกฤทธิ์ของ T3 นี้อาจท าให้ amiodarone 
มีฤทธิ์ต่อการแสดงออกของสารพันธุกรรมต่างๆ ที่เกี่ยวข้องกับช่องผ่านไอออน หรือ โปรตีนอ่ืนๆ ได้ ซึ่งผล
ดังกล่าวของ amiodarone ต่อการท างานของไทรอยด์ฮอร์โมนนั้นยังไม่เป็นที่สรุปแน่ชัด และยังคงต้องมี
การศึกษาต่อไป 
 

ผลต่อพลวัตรระบบไหลเวียนเลือดและสมรรถนะในกำรบีบตัวไล่เลือดของหัวใจห้องล่ำง
ซ้ำย 

ยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะหลายๆ ตัวไม่สามารถน ามาใช้ในผู้ป่วยโรคหั วใจล้มเหลวได้ 
เนื่องจากมีฤทธิ์ลดการท างานของหัวใจห้องล่างซ้าย ท าให้สมรรถนะในการบีบตัวไล่เลือดของหัวใจห้องล่าง
ซ้ายลดต่ าลง เช่น ยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะในกลุ่ม I เป็นต้น และเนื่องจากยา amiodarone มีฤทธิ์
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ยับยั้งการผ่านเข้าสู่เซลล์ของ sodium, calcium และยับยั้งการออกฤทธิ์ผ่าน beta-receptors จึงคาดว่า
ยาอาจมีผลลดสมรรถนะในการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายได้เช่นกัน แต่จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า 
amiodarone เมื่อให้โดยการฉีดเข้าทางหลอดเลือดด า มีฤทธิ์ในการขยายหลอดเลือดส่วนปลายท าให้ความ
ดันเลือดลดลง (โดยอาจเป็นผลมาจากตัวท าละลายที่ใช้ในการผลิตยา ได้แก่ polysorbate 80 และ 
benzyl alcohol)   สามารถลดปริมาตรของเลือดที่ไหลกลับเข้าสู่หัวใจ (preload) ลดแรงต้านในการไหล
ของเลือดออกจากหัวใจ (afterload) ท าให้เกิดการเพ่ิมขึ้นของปริมาตรเลือดที่ออกจากหัวใจ (cardiac 
output) ลดแรงดันที่เกิดขึ้นจากการไหลของเลือดกลับเข้าสู่หัวใจ (left ventricular diastolic pressure) 
ได ้นอกจากนี้ ในการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลวที่ได้รับยา amiodarone เพ่ือป้องกันภาวะ 
ventricular arrhythmias โดยการรับประทานอย่างต่อเนื่อง พบว่า amiodarone ไม่ได้ลดสมรรถนะใน
การบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายเมื่อพิจารณาจาก left ventricular ejection fraction (LVEF) และเพ่ิม
ค่า LVEF ได้ถึงร้อยละ 4012 
 

เภสัชจลนศำสตร์ 

ยา amiodarone มีเภสัชจนศาสตร์ค่อนข้างซับซ้อน เนื่องจากโครงสร้างของโมเลกุลมีความสามารถ
ในการละลายในเนื้อเยื่อไขมันได้ค่อนข้างสูง (high lipophilicity) โดยพบว่า เมื่อให้โดยการรับประทานค่า
อรรถชีวประโยชน์ของยา (bioavailability) ค่อนข้างต่ า พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 22 ถึงร้อยละ 5611  เนื่องจาก
ปัญหาการดูดซึมและพบการท าลายยาที่ผนังล าไส้และตับ (first-pass metabolism) นอกจากนี้ การดูดซึม
ของยาค่อนข้างช้าและแปรผันมากโดยพบระดับสูงสุดในพลาสมาภายหลังให้ยาได้ตั้งแต่ 2-12 ชั่วโมง ซึ่ง
แสดงถึงความแตกต่างในการดูดซึมยาของแต่ละบุคคลค่อนข้างสูง 

ยา amiodarone และ DEA สามารถรวมตัวกับโปรตีนในพลาสมาได้ดีมาก (ร้อยละ 98 ของยาที่พบ
ในพลาสมา) และละลายในไขมันได้ดี จึงไม่สามารถก าจัดออกได้ด้วยการท า dialysis นอกจากนี้ ยา 
amiodarone ยังมีค่าปริมาตรการกระจายตัว (volume of distribution) ในร่างกายสูงมากถึง 66 ลิตร
ต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว หรือมากกว่า 5000 ลิตร5,11,12 เนื่องจาก amiodarone และสารกึ่งกลาง DEA 
สามารถกระจายตัวเข้าสู่ผนังเซลล์ของเม็ดเลือดแดงและเนื้อเยื่อต่างๆ พบความเข้มข้นของยา 
amiodarone และ DEA สูงในอวัยวะต่างๆ เช่น ตับ ปอด ผิวหนัง และเนื้อเยื่อไขมัน12  ความเข้มข้นของ
ยาในเนื้อเยื่อหัวใจสูงกว่าที่พบในพลาสมาได้ถึง 10-50 เท่า  เมื่อให้โดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด า ยาจะ
กระจายตัวเข้าสู่เนื้อเยื่อต่างๆ อย่างรวดเร็ว ท าให้ระดับยาในพลาสมาต่ าลงรวดเร็ว โดยพบว่าระดับยา
ลดลงถึงร้อยละ 10 จากค่าระดับยาสูงสุดในพลาสมาเมื่อเวลาผ่านไปเพียง 30-45 นาทีหลังการให้ยาสิ้นสุด
ลง11 ดังนั้น ระดับยาในพลาสมาจึงไม่มีความสัมพันธ์กับการออกฤทธิ์ของยาทั้งในด้านประสิทธิภาพและการ
ก่อให้เกิดผลไม่พึงประสงค์จากยา5 เมื่อให้ยาโดยการรับประทานเพ่ือหวังผลการรักษาในระยะยาว การ
เริ่มต้นออกฤทธิ์ของยาจะช้ามากเนื่องจากยามีปริมาตรของการกระจายตัวสูง จึงจ าเป็นต้องให้ยาเริ่มต้นใน
ขนาดสูง (loading dose) เพ่ือให้ยาสามารถออกฤทธิ์ได้เร็วขึ้น12 
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  ตับเป็นอวัยวะส าคัญในการเปลี่ยนแปลงยา amiodarone โดยการท างานของ cytochrome 
P450 (CYP450) 3A414 ได้สารกึ่งกลาง (metabolites) หลายตัว แต่ตัวที่มีปริมาณสูงสุดและยังมีฤทธิ์
เช่นเดียวกับ amiodarone คือ N-desethylamiodarone (DEA) โดย DEA มีค่าครึ่งชีวิตของการก าจัด
ออกจากร่างกายยาวนานกว่า amiodarone ทั้ง amiodarone และ DEA ไม่ถูกก าจัดออกจากร่างกายทาง
ไต (พบในรูปที่ไม่เปลี่ยนแปลงน้อยกว่าร้อยละ 1 ในปัสสาวะ) จึงไม่จ าเป็นต้องปรับขนาดยาในผู้ที่มีการ
ท างานของไตบกพร่อง5 เมื่อให้ยาโดยการฉีดเข้าหลอดเลือดด า ค่าครึ่งชีวิตของการก าจัดออกจากร่างกาย
อยู่ในช่วง 3-20 ชั่วโมง แต่เมื่อให้ยาอย่างต่อเนื่องค่าครึ่งชีวิตจะยาวนานเพิ่มข้ึนเป็น 14-53 วัน พบว่าเมื่อมี
การหยุดให้ยา ลักษณะการก าจัดยาจะแบ่งเป็น 2 ระยะ คือ ในช่วง 3-10 วันแรก ระดับยาในพลาสมาจะ
ลดลงร้อยละ 50 ตามด้วยการเพ่ิมขึ้นของระดับยาในพลาสมา เนื่องจากการกระจายตัวของยากลับจ าก
เนื้อเยื่อต่างๆ เข้าสู่พลาสมา โดยค่าครึ่งชีวิตของการก าจัดยาออกจากพลาสมาในระยะที่สองนี้อาจยาวนาน
ได้ถึง 53 วัน และในบางการศึกษารายงานไว้ 142 วัน5 และสามารถตรวจพบ amiodarone หรือ DEA 
ภายหลังจากหยุดยาไปแล้วได้ถึง 9 เดือน12  

 
ข้อบ่งใช้ใน atrial fibrillation และขนำดยำ 

กำรท ำ pharmacological cardioversion 

 การศึกษาแบบ meta-analysis โดย Chevalier และคณะ15 รวบรวมการศึกษา 6 การศึกษาซึ่ง
เปรียบเทียบ amiodarone กับยาหลอก (ผู้ป่วย 595 ราย) และ 7 การศึกษาเปรียบเทียบ amiodarone 
กับยาในกลุ่ม Ic (ผู้ป่วย 579 ราย) โดยเป็นผู้ป่วยที่เกิดภาวะ AF มาไม่เกิน 7 วัน พบว่า amiodarone มี
ประสิทธิภาพไม่แตกต่างจากยาหลอกเมื่อประเมินที่ 1-2 ชั่วโมง แต่ประสิทธิภาพในการ cardioversion 
สูงกว่ายาหลอกเมื่อประเมินที่ช่วงเวลา 6-8 ชั่วโมง และที่ 24 ชั่วโมงภายหลังได้รับยา ในการเปรียบเทียบ
กับยากลุ่ม Ic พบว่า amiodarone ประสิทธิภาพด้อยกว่ายากลุ่ม Ic เมื่อประเมินทีเ่วลา 8 ชั่วโมง แต่ไม่พบ
ความแตกต่างเมื่อประเมินที่ 24 ชั่วโมงภายหลังได้รับยา ซึ่งชี้ให้เห็นว่า amiodarone มีประสิทธิภาพใน
การเหนี่ยวน าให้เกิด cardioversion แต่การออกฤทธิ์ค่อนช้างช้าและช้ากว่ายาในกลุ่ม Ic  

แนวปฏิบัติแนะน าการใช้ยา amiodarone เพ่ือเหนี่ยวน า cardioversion ในผู้ป่วยที่มีโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ หรือ โรคหัวใจล้มเหลว ซึ่งเป็นข้อห้ามใช้ของยาอ่ืนๆ เช่น flecainide, propafenone และ 
dofetilide 16,17 โดยสามารถให้ทั้งการรับประทานและฉีดเข้าทางหลอดเลือดด า ขนาดยาที่แนะน า คือ 
รับประทาน 600-800 มิลลิกรัมต่อวัน จนได้ขนาดรวม 10 กรัม จากนั้นลดขนาดยาลงเหลือ 200 มิลลิกรัม
ต่อวัน หรือ ฉีดเข้าทางหลอดเลือดด า 150 มิลลิกรัม ใช้เวลา 10 นาที ตามด้วยการให้ยาอย่างต่อเนื่องใน
ขนาด 1 มิลลิกรัมต่อนาที เป็นเวลา 6 ชั่วโมง จากนั้นลดขนาดในการให้ลงเหลือ 0.5 มิลลิกรัมต่อนาที เป็น
เวลา 18 ชั่วโมง16 
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กำรให้ยำก่อน direct current cardioversion (DCC) 

Opolski และคณะ18 รายงานการศึกษาการใช้  amiodarone ก่อนการท า DCC ในผู้ป่ วย 
persistent AF ที่ล้มเหลวจากการกลับสู่ sinus rhythm ด้วยการท า DCC มาก่อนหน้า ขนาดของยา 
amiodarone ที่ให้ก่อนการท า DCC คือ 10-15 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมน้ าหนักตัว โดยให้ยาทุกวันจนกระทั่ง
ได้ขนาดยาสะสม (cumulative dose) เท่ากับ 6 กรัม พบว่า ผู้ป่วยร้อยละ 18 กลับคืนสู่ sinus rhythm 
ก่อนการท า DCC  และอีกร้อยละ 59 เกิด cardioversion ภายหลังได้รับการท า DCC  เนื่องจากการศึกษา
นี้ไม่มีกลุ่มควบคุม จึงไม่อาจสรุปได้ว่ายา amiodarone มีประสิทธิภาพในการเพ่ิมอัตราความส าเร็จของ
การเหนี่ยวน า cardioversion ด้วย DCC  

 Capucci และคณะ19  ศึกษาการให้ amiodarone หรือ diltiazem ให้กับผู้ป่วย 1 เดือนก่อนการ
ท า DCC เปรียบเทียบกับการให้สารละลายกลูโคส-อินซูลิน-โปแตสเซียม 24 ชั่วโมงก่อนการท า DCC ใน
ผู้ป่วย persistent AF โดยให้ยา amiodarone ในขนาด 400 มิลลิกรัมต่อวัน เป็นเวลา 1 เดือนก่อน DCC 
และ ในขนาด 200 มิลลิกรัมต่อวันเป็นเวลา 2 เดือนภายหลังการท า DCC    ผลการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยร้อย
ละ 88, 56 และ 65 ที่ได้รับยา amiodarone, diltiazem และสารละลายกลูโคส-อินซูลิน-โปแตสเซียม 
เกิด cardioversion กลับสู่ sinus rhythm ตามล าดับ ชี้ให้เห็นว่า amiodarone มีประสิทธิภาพในการ
เพ่ิมอัตราความส าเร็จของการเหนี่ยวน าให้เกิด cardioversion ด้วย DCC ในผู้ป่วย persistent AF ได้
ดีกว่า diltiazem 

Kanoupakis และคณะ20 รายงานการให้ amiodarone เปรียบเทียบกับ carvedilol และการไม่ได้
รับยาใดๆ ในผู้ป่วย persistent AF ก่อนการท า DCC ขนาดของยา amiodarone คือ 600 มิลลิกรัมต่อวัน
เป็นเวลา 2 สัปดาห์ ก่อนลดลงมาเป็น 200 มิลลิกรัมต่อวัน  จนครบ 4 สัปดาห์ก่อนการท า DCC    ผล
การศึกษาพบว่า ทั้งยา amiodarone และ carvedilol เพ่ิมอัตราความส าเร็จในการท า cardioversion 
ด้วย DCC มากกว่าการไม่ให้ยาใดๆ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยอัตราการเกิด cardioversion เท่ากับ
ร้อยละ 91.5, 93.3 และ 73 ในกลุ่ม amiodarone, carvedilol และ กลุ่มควบคุม ตามล าดับ แต่เมื่อ
ติดตามต่ออีก 4 สัปดาห์ พบว่ายา amiodarone ป้องกันการเกิด AF ซ้ าได้ดีกว่า carvedilol ซึ่งชี้ให้เห็น
ว่ายา amiodarone และ carvedilol ไม่แตกต่างกันในการเหนี่ยวน าให้เกิด cardioversion ด้วย DCC ใน
ผู้ป่วย persistent AF แตย่า amiodarone ป้องกันการกลับเป็นซ้ าภายหลัง DCC ได้ดีกว่ายา carvedilol 

 แนวปฏิบัติแนะน าการใช้ amiodarone เป็นหนึ่งในยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะส าหรับการ
เพ่ิมอัตราความส าเร็จในการท า cardioversion ด้วย DCC  เนื่องจากยา amiodarone มีค่าครึ่งชีวิต
ค่อนข้างยาวนานจึงควรเริ่มยาก่อนการท า cardioversion 2-3 สัปดาห์17 

กำรให้ยำเพื่อคง sinus rhythm 

การศึกษาแบบ meta-analysis รายงานโดย Doyle และ Ho21 รวบรวมทั้งหมด 12 การศึกษาซึ่ง
เปรียบเทียบ amiodarone กับ ยาหลอกหรือยาอ่ืนที่ใช้คุมอัตราการเต้นของหัวใจ ในผู้ป่วย persistent 
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AF ทั้งสิ้น 5060 ราย ผลการศึกษาพบว่า amiodarone มีประสิทธิภาพดีกว่าในการคง sinus rhythm 
(relative risk 3.2,  95%CIs 1.9-5.5) แต่การหยุดยา amiodarone เนื่องจากผลไม่พึงประสงค์พบได้บ่อย
กว่า (relative risk 3.0, ช่วงระดับความมั่นใจร้อยละ 95 เท่ากับ 1.4-6.2) โดยไม่เพ่ิมการเข้ารับการรักษา
ตัวในโรงพยาบาลอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ       ในอีก meta-analysis หนึ่ง Lafuente-Lafuente และ
คณะ22 พบว่า amiodarone สามารถลดการเกิดภาวะ AF ซ้ าได้ดีกว่ายาหลอก (odds ratio 0.19, 
95%CIs 0.14-0.27) โดยไม่มีผลลดอัตราการเสียชีวิต หรือ เพ่ิมการเกิด proarrhythmia และ เมื่อ
เปรียบเทียบ amiodarone กับยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะอ่ืนๆ เช่น sotalol หรือ dronedarone 
พบว่า ยา amiodarone ประสิทธิภาพดีกว่ายาทุกตัวในการคงไว้ซึ่ง sinus rhythm ชี้ ให้ เห็นว่า ยา 
amiodarone มีประสิทธิภาพดีในการคงไว้ซึ่ง sinus rhythm  และการเหนี่ยวน าให้เกิด proarrhythmia 
โดย amiodarone พบได้น้อย แต่การหยุดยาเนื่องจากผลไม่พึงประสงค์ต่ออวัยวะอ่ืนๆ พบได้บ่อยกว่า 

ในประเทศไทย amiodarone มักเป็นยาที่ใช้เป็นอันดับแรกหากผู้ป่วยมีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจห้อง
ล่างหนาตัว โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ หรือ โรคหัวใจล้มเหลว    ส าหรับผู้ป่วยที่มีประวัติโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบ  dronedarone เป็นยาอีกตัวหนึ่งที่พิจารณาเลือกใช้ได้ก่อน amiodarone2,23 ผู้ป่วย atrial 
fibrillation ที่จ าเป็นต้องได้รับยา amiodarone ในระยะยาว ควรใช้ยาในขนาดต่ าสุดที่ยังให้ผลในการ
รักษา เช่น 100-200 มิลลิกรัมต่อวัน เพ่ือลดผลไม่พึงประสงค์ท่ีอาจเกิดขึ้นได้จากการใช้ยาในขนาดสูง24      
 

กำรใชเ้พ่ือป้องกันหรือรักษำภำวะ atrial fibrillation ที่เกิดขึ้นภำยหลังกำรผ่ำตัดหัวใจ 

จากผลการศึกษาแบบ meta-analysis ของ Bagshaw และคณะ25 รวบรวมการศึกษาทั้งสิ้น 19 
การศึกษาที่เปรียบเทียบยา amiodarone กับยาหลอกในการป้องกัน post-operative AF (POAF) พบว่า 
amiodarone ป้องกันการเกิด POAF (odds ratio 0.50, 95%CIs 0.43-0.59), ลดระยะเวลาการรักษาตัว
ในโรงพยาบาล, ลดอัตราการเกิด stroke และ ภาวะ ventricular arrhythmias แต่ไม่ลดอัตราการ
เสียชีวิต   ประสิทธิภาพของ amiodarone ในการป้องกัน POAF ได้รับการยืนยันจาก meta-analysis 
อ่ืนๆ ลักษณะเดียวกัน26,27 

ในด้านความปลอดภัย Patel และคณะ28 ท าการศึกษาแบบ meta-analysis จากทั้งหมด 18 
การศึกษา พบว่า amiodarone เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหัวใจเต้นช้าเกิน (odds ratio 1.70, 
95%CIs 1.05-2.74) และ ภาวะความดันเลือดต่ าเกิน (odds ratio 1.62, 95%CIs 1.04-2.54) แต่ไม่เพ่ิม
การเกิดภาวะ heart block (odds ratio 0.98, 95%CIs 0.43-2.23) หรือ อัตราการเสียชีวิต (odds ratio 
0.89, 95%CIs 0.58-1.35) โดยปัจจัยที่เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหัวใจเต้นช้าและความดันเลือดต่ า
เกิน ได้แก่ การได้รับยา amiodarone ทางหลอดเลือดด า, การได้รับยาในขนาดมากกว่า 1 กรัมต่อวัน และ 
การเริ่มยา amiodarone ภายหลังการผ่าตัด 

 แนวปฏิบัติแนะน าการใช้ amiodarone เฉพาะในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงมากต่อการเกิด POAF โดย
ใช้ร่วมกับยากลุ่ม beta-blockers1,2  เนื่องจากขนาดและวิธีการให้ยา amiodarone เพ่ือป้องกัน POAF มี
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ความหลากหลาย จึงไม่สามารถสรุปได้แน่นอนว่า วิธีการให้ amiodarone ควรเป็นอย่างไร   Baker และ 
White29 ได้รวบรวมวิธีการให้ยา amiodarone ที่เคยมีการศึกษาในการทดลองทางคลินิก30-36 (ตารางที่ 2) 

เนื่องจาก ผู้ป่วย POAF ส่วนใหญ่สามารถกลับสู่ sinus rhythm ได้เองภายใน 24 ชั่วโมง ดังนั้น 
การน าผู้ป่วยกลับสู่ sinus rhythm โดยการใช้ยานั้นมักไม่มีความจ าเป็น ยกเว้นในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการ
รุนแรง หรือ ไม่สามารถควบคุมการเต้นของหัวใจห้องล่างได้ด้วยยากลุ่ม BBs หรือ nondihydropyridine 
CCBs ในกรณีที่เลือกใช้ยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ ยา amiodarone เป็นยาที่นะน ามากกว่ายาอ่ืนๆ 
เนื่องจากมีประสิทธิภาพในการน าผู้ป่วยกลับเข้าสู่ sinus rhythm และลดอัตราการเต้นของหัวใจห้องล่าง
ได้ดี ผลไม่พึงประสงค์จากการเหนี่ยวน าให้เกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (proarrhythmia) พบน้อยกว่ายา
อ่ืน37 โดยควรติดตามระดับความดันเลือดและอัตราการเต้นของหัวใจใกล้ชิดในช่วงแรก การหยุดยาทันที
หากมีผลไม่พึงประสงค์ดังกล่าวเกิดขึ้น  มักท าให้ภาวะความดันเลือดต่ าและหัวใจเต้นช้าดีขึ้นโดยไม่เกิด
ผลเสียร้ายแรงใดๆ 

 
ตำรำงที่ 2 ขนำดของยำ amiodarone ที่ให้ในกำรป้องกัน post-operative atrial fibrillation ในกำรศึกษำต่ำงๆ* 
ชื่อกำรศึกษำหรือผู้แต่ง 

(ค.ศ. ตีพิมพ์) 
วิธีกำรให้ยำ amiodarone 

Hohnloser30 (1991) Amiodarone 300 มิลลิกรัม IV หลังผ่าตัด จากน้ัน 1200 มิลลิกรัมต่อวัน IV เป็นเวลา 2 วัน จากน้ัน 
900 มิลลิกรัมต่อวัน IV เป็นเวลา 2 วัน 

Daoud31 (1997) Amiodarone 200 มิลลิกรัม โดยการรับประทานวันละ 3 ครั้ง เป็นเวลา 7 วัน จากน้ัน 200 มิลลิกรัม 
โดยการรับประทานวันละครั้ง จนกว่าจะออกจากโรงพยาบาล 

ARCH32 (1999) Amiodarone 1 กรัมต่อวัน IV เป็นเวลา 2 วัน โดยเริ่มภายใน 3 ชั่วโมงหลังผู้ป่วยกลับเข้าหอผู้ป่วย
ภาวะวิกฤต 

AFIST33 (2001) แบบช้า: Amiodarone 200 มิลลิกรัม โดยการรับประทานวันละ 3 ครั้ง เป็นเวลา 5 วันก่อนเข้าผ่าตัด 
จากนั้น 400 มิลลิกรัม โดยการรับประทานวันละ 2 ครั้ง หลังผ่าตัดวันท่ี 1-4 
แบบเร็ว: Amiodarone 400 มิลลิกรัม โดยการรับประทานวันละ 4 ครั้ง 1 วันก่อนเข้าผ่าตัด จากน้ัน 
600 มิลลิกรัม  วันละ 2 ครั้งโดยการรับประทานวันท่ีท าการผ่าตัด และ 400 มิลลิกรัม โดยการ
รับประทานวันละ 2 ครั้ง หลังผ่าตัดวันท่ี 1-4 

Yazigi34 (2002) Amiodarone 15 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม โดยการรับประทานในเวลา 4 ชั่วโมงหลังผ่าตัด จากน้ัน 7 
มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม จนกว่าจะออกจากโรงพยาบาล 

AFIST II35 (2003) Amiodarone 1050 IV ให้เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากน้ัน 400 มิลลิกรัม วันละ 3 ครั้ง ในวันท่ี 1 -4 หลัง
ผ่าตัด โดยอาจท า atrial pacing ร่วมด้วย 

PAPABEAR36 (2005) Amiodaone 10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมต่อวัน แบ่งให้วันละ 2 ครั้ง เริ่ม 6 วัน ก่อนเข้าผ่าตัด และให้
ต่อเนื่องหลังผ่าตัดอีก 6 วัน 

* ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 29       ตัวย่อ: CABG = coronary artery bypass graft, IV = intravenous 
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บทสรุป 
 

ยา amiodarone เป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่ มีกลไกการออกฤทธิ์หลากหลาย โดยมี
กลไกการออกฤทธิ์ครบทั้ง 4 กลุ่มตามการแบ่งของ Vaughan Williams ได้แก่ การปิดกั้นช่องผ่านโปแต
สเซียม โซเดียม แคลเซียม และยับยั้งการท างานของ alpha- และ beta-adrenergic receptors แบบไม่
แข่งขัน นอกจากนี้ยังพบว่า amiodarone มีผลต้านการออกฤทธิ์ของไทรอยด์ฮอร์โมน แต่ไม่มีผลลด
สมรรถนะการท างานของหัวใจห้องล่างซ้าย จึงมีความปลอดภัยเมื่อใช้ในผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลว การศึกษา
ทางคลินิกพบว่า amiodarone มีประสิทธิภาพดีในการเหนี่ยวน าให้เกิด cardioversion และการคงไว้ซึ่ง 
sinus rhythm ในผู้ป่วย AF  อีกทั้งมีประสิทธิภาพดีในการใช้คุมอัตราการเต้นของหัวใจห้องล่าง และ การ
ป้องกันการเกิดภาวะ AF ที่พบภายหลังการผ่าตัดหัวใจ อย่างไรก็ตาม amiodarone เป็นยาที่มีเภสัช
จลนศาสตร์ค่อนข้างซับซ้อน เนื่องจากโครงสร้างของโมเลกุลมีความสามารถในการละลายในไขมันค่อนข้าง
สูง แนวปฏิบัติจึงแนะน า amiodarone เป็นยาต้านภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะในผู้ป่วย AF ที่ควรเลือกใช้
เป็นอันดับรอง เมื่อไม่สามารถเลือกใช้ยาอ่ืนๆ ได้แล้ว เมื่อผู้ป่วยได้รับยา amiodarone ควรจะต้องมีการ
ตรวจติดตามทั้งประสิทธิภาพและความปลอดภัยจากการใช้ยา โดยอาจพิจารณาหยุดยาและเลือกการรักษา
ด้วยวิธีการอ่ืนๆ หากพบว่ายา amiodarone ไม่มีประสิทธิภาพหรือก่อให้เกิดผลไม่พึงประสงค์ที่รุนแรงต่อ
ผู้ป่วย 
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