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Resumen

Descripcion del caso: Hombre de 71 afos, ex fumador, hipertenso, dislipémico, EPOC, con
antecedentes de flutter tratado con amiodarona 200 mg/24h desde hace 6 meses; consulta por
disnea de dos meses de evolucién sin aumento de la tos ni expectoracion. Sospechando una
reagudizacion por sobreinfeccion se programa Rx de térax y se pauta tratamiento antibiotico y
broncodilatador. Ante resultado atipico de Rx y fracaso terapéutico, se deriva a neumologia donde se
orienta como fibrosis pulmonar por toxicidad a amiodarona.

Exploracion y pruebas complementarias: Crepitantes finos bibasales. SatO2 90%. Resto de
exploracion sin alteraciones. Rx torax: infiltrado intersticial difuso. ECG anodino. TAC térax: patrén
intersticial reticular con areas focales de consolidacién y vidrio deslustrado de predominio
subpleural y peribroncovascular. Espirometria: VEMS 2,16 (80%), FVC 3,39 (89%) y VEMS/FVC
64%. FR, ANAs, anti-centromero, scl-70, pm-scl, cuantiferdn, Ziel-Nielsen negativos.

Juicio clinico: Aunque la causa mas frecuente de descompensacién de la EPOC es la sobreinfeccion
bacteriana, la falta de respuesta al tratamiento especifico obliga a ampliar el diagndstico diferencial,
sin descuidar la toxicidad farmacoldgica - especialmente en presencia de patrdn intersticial en
paciente polimedicado, puesto que puede existir una fibrosis pulmonar por amiodarona.

Diagnostico diferencial: Neoplasia, IC, TBC, fibrosis pulmonar idiopatica, enfermedad pulmonar
intersticial autoinmune, por farmacos, enfermedades ocupacionales (silicosis o asbestosis) o
neumonitis por hipersensibilidad.

Comentario final: El 5% de los pacientes tratados con amiodarona presentaran efectos adversos
pulmonares, que pueden desarrollarse desde el inicio del tratamiento a afios mas tarde, de forma
aguda o insidiosa. La presentacion mas frecuente es la fibrosis por neumonia intersticial. También
puede causar SDRA, hemorragia alveolar o afectacion pleuro-pericéardica. Los factores de riesgo son:
dosis acumulada, enfermedad pulmonar, edad avanzada, oxigeno domiciliario y uso de contrastes
yodados. Existen tres mecanismos lesivos: toxicidad directa, inmunomediada y activacion del eje
renina-angiotensina-aldosterona. El tratamiento principal es la retirada de la amiodarona. Los
corticoides se reservan para situaciones agudas y casos donde la amiodarona no pueda retirarse.
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