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Neuropatia periférica
y amiodarona
Amiodarona; Colestasis; Efectos

secundarios; Neuropatia periférica;
Tuberculostaticos.

Sr. Director: La amiodarona es un
antiarritmico de clase III indicado en
el control de arritmias ventriculares
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y supraventriculares!. Mas concreta-
mente, se utiliza para suprimir y
prevenir la recurrencia de arritmias
supraventriculares refractarias a
tratamiento convencional, en espe-
cial las asociadas a sindrome de
Wolff-Parkinson-White, incluyendo
fibrilacion auricular paroxistica, fla-
ter auricular, taquicardia auricular
ectépica y taquicardia supraventri-
cular paroxistica, asi como en el tra-
tamiento de arritmias ventriculares
graves refractarias a otros trata-
mientos?. Se absorbe por via oral es-
casa y lentamente, y su biodisponibi-
lidad es del 45%. Se metaboliza len-
tamente en el higado. Su tiempo
medio de eliminacién es muy varia-
ble, oscilando en 25-60 dias. Produce
una alta incidencia de efectos adver-
sos que aumentan notablemente
con tratamientos prolongados, entre
ellos neurotoxicidad y alteraciones
de la funcion tiroidea.

Presentamos un caso de neuropatia
cubital bilateral e hipotiroidismo sub-
clinico asociado al uso de amiodarona.
Se trata de un paciente varén de 79
anos de edad y 76,5 kg de peso con
antecedentes personales de HTA, hi-
pertrofia de ventriculo izquierdo, in-
suficiencia aértica moderada, insufi-
ciencia renal croénica leve, hiperuri-
cemia, gota y ulcera gastroduodenal.
Ingresé en hospital de referencia por
edema agudo de pulmén. Durante los
primeros dias de su ingreso presen-
taba taquicardia sinusal a unos 120
lpm, y ante los antecedentes de hi-
pertrofia ventricular izquierda se de-
cidi6 tratar con amiodarona, en lugar
de digoxina, para frenar la frecuen-
cia cardiaca. Al alta su tratamiento
era amiodarona, 200 mg/24 h, excep-
to sabados y domingos; captopril, 25
mg/8 h; amlodipino, 5 mg/24 h; 4acido
acetilsalicilico, 200 mg/24 h, y torase-
mida, 10 mg/24 h. A las 3 semanas
del alta el paciente acude a consulta
de su médico de familia por dolor y
parestesias en cuarto y quinto dedos
de ambas manos. En la exploracién
se aprecia postura en flexién de di-
chos dedos, dificultad en la extension
activa y disminucién de la sensibili-
dad tactil. No se aprecian otras alte-
raciones. Se solicitaron radiografias
de muifiecas, codos, columna cervical
y térax que fueron normales. En la
analitica realizada resalta: Hb, 13,7;
creatinina, 1,8 mg/dl; T4 libre nor-
mal, y TSH, 5,75. Se decide suspen-
der el tratamiento con amiodarona.
Durante las primeras 6 semanas el
paciente nota mejoria progresivay a

los 2 meses ha recuperado totalmen-
te la fuerza muscular y no tiene alte-
raciones sensitivas. A los 6 meses se
normalizan las hormonas tiroideas.
La mayoria de las neuropatias perifé-
ricas inducidas por farmacos son de
presentacién clinica subaguda, si
bien pueden desarrollarse tras un pe-
riodo de exposicién variable. La neu-
rotoxicidad por amiodarona puede
ocurrir desde la primera semana has-
ta varios meses después de iniciado el
tratamiento, aunque habitualmente
se describe tras largos periodos de ex-
posicién al farmaco (3 meses a varios
afnos), sobre todo cuando se utilizan
dosis habituales, pues cuando se ad-
ministran dosis de carga la neuroto-
xicidad puede manifestarse de forma
maés aguda. En el caso que presenta-
mos destaca el corto periodo de expo-
sicion (22 dias) desde que el paciente
inici6 el tratamiento con una dosis de
mantenimiento de 200 mg/dia de
amiodarona hasta que presenté la
neuropatia cubital bilateral. Realiza-
mos una busqueda bibliografica en
MEDLINE (palabras clave: amioda-
rone, neuropathy) y sélo encontramos
un caso clinico de neuropatia asocia-
da a miopatia al cabo de un mes de
tratamiento con amiodarona?® y la pu-
blicaciéon de una serie de 5 casos en
los que se present6 1-5 meses des-
pués de iniciarse el tratamiento?. El
resto de casos publicados correspon-
dia a pacientes en tratamiento créni-
co con amiodarona.

En cuanto a las patologias asociadas
que presentaba el paciente, la insufi-
ciencia renal crénica leve no deberia
haber influido, ya que practicamente
el 100% de la amiodarona se metabo-
liza en el higado y se elimina funda-
mentalmente por via biliar®. En ge-
neral, se considera que no es necesa-
rio ajustar dosis, incluso cuando el
aclaramiento de creatinina es infe-
rior a 10 ml/min. Tampoco hemos en-
contrado ninguna interaccion farma-
colégica con los farmacos que estaba
tomando el paciente que justificara
un aumento de la concentracién
plasmatica de amiodarona®. Respec-
to a la edad del paciente, 79 anos, tan
s6lo hemos encontrado una alusién
general en el sentido de que los pa-
cientes geridtricos pueden experi-
mentar un aumento de la ataxia y
otros efectos neurotoéxicos.
Desconocemos si el hipotiroidismo
subclinico, probablemente también
secundario a amiodarona, y la insufi-
ciencia renal crénica, pudieran pre-
disponer a presentar una neuropatia

periférica o a que ésta se hubiera
manifestado méas precozmente. En
principio no lo hemos encontrado
descrito como tal en el contexto de
neuropatia periférica por amiodaro-
na. De hecho, las complicaciones
neuroldgicas, y en particular la neu-
ropatia periférica urémica, estan
descritas en la insuficiencia renal
crénica terminal, no en la forma leve
que presentaba el paciente. Por otra
parte, dentro del cuadro clinico del
hipotiroidismo, entre las alteracio-
nes del sistema nervioso periférico es
frecuente la aparicion de neuropatia
periférica por atrapamiento. En este
caso el hipotiroidismo era subclinico,
probablemente secundario al trata-
miento con amiodarona y la neuro-
patia periférica remiti6 a los 3 meses
de suspender el tratamiento.

A fecha 23-VIII-1999, en la base de
datos del Sistema Espafiol de Far-
macovigilancia (SEFV), se han regis-
trado 30 casos de neuropatia perifé-
rica notificados a través del sistema
de notificacién espontdnea de reac-
ciones adversas (tarjeta amarilla).
En tres de ellos, excluyendo el caso
descrito, el farmaco sospechoso fue la
amiodarona. En dos de estos casos la
reacciéon adversa fue neuropatia pe-
riférica aislada, mientras que en el
otro, se present6 en el contexto de un
cuadro neurolégico més amplio (ata-
xia, temblor, hiporreflexia, hipoeste-
sia). Los 3 pacientes estaban en tra-
tamiento crénico con amiodarona.
Como conclusion, cabe decir que la
neuropatia periférica es una reaccién
adversa conocida y frecuente para
amiodarona y que lo excepcional del
caso presentado es el corto periodo
de exposicién. La reaccion de causali-
dad seria probable tras aplicar el al-
goritmo de Karch Lasagna modifica-
do, que es empleado en el SEFV. Es-
te caso ha sido declarado al SEFV.
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