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La amiodarona es un derivado benzofuránico con
alto contenido en yodo y una estructura molecular
muy semejante a la de las hormonas tiroideas. Su po-
tencia antiarrítmica, por su capacidad de prolongar la
repolarización molecular y el período refractario 
del miocardio al actuar sobre los canales de potasio, la
ha convertido, hoy día, en un fármaco ampliamente
utilizado; su efectividad se ha demostrado en diversas
arritmias tales como fibrilación auricular resistente a
digoxina, aleteo auricular y taquicardia supraventricu-
lar paroxística1-3.

Sin embargo, la utilización de amiodarona no está
exenta de efectos secundarios de muy diversa índole,
que pueden persistir hasta varios meses después de su
retirada debido a su vida media prolongada y a su ca-
pacidad de depositarse en el tejido adiposo. A pesar de
que las alteraciones tiroideas debidas al tratamiento
con amiodarona (ya sea por efectos relativos a las pro-
piedades intrínsecas del fármaco o por la sobrecarga
de yodo que ocasiona) son un problema clínico fre-
cuente, la mayoría de los pacientes mantienen un esta-
do de eutiroidismo4,5. Así, hasta en un 20-32% de los
pacientes tratados durante un período prolongado se
produce disfunción tiroidea, tanto hipotiroidismo co-
mo hipertiroidismo, y en ambos casos es de gran utili-
dad descartar previamente anomalías tiroideas subya-
centes.

El hipotiroidismo inducido por amiodarona (HIA)
es más frecuente en zonas con ingesta de yodo sufi-
ciente, suele aparecer a los 6-12 meses del inicio del
tratamiento y su prevalencia es mucho mayor en pa-
cientes con alguna anormalidad tiroidea de base,
como aquellos con autoinmunidad positiva (la tiroidi-
tis de Hashimoto es el mayor factor de riesgo para el
desarrollo y la persistencia de HIA, lo cual igualmente
podría explicar la mayor prevalencia en el sexo feme-
nino) o con concentraciones basales elevadas de tiro-

tropina (TSH) antes de comenzar el tratamiento1,4,5.
Por ello, antes de iniciar el tratamiento con amioda-
rona, se debería realizar a todos los pacientes una ex-
ploración cervical y una determinación de hormonas
tiroideas y anticuerpos antiperoxidasa, para poder iden-
tificar a aquellos con mayor riesgo de desarrollo y per-
sistencia de HIA.

La tirotoxicosis inducida por amiodarona (TIA) tie-
ne mayor incidencia en zonas geográficas con ingesta
de yodo baja y puede presentarse en 2 formas clínicas,
TIA1 y TIA2, que a veces son difícilmente distingui-
bles e incluso se presentan en formas mixtas. Ambas
formas pueden aparecer en cualquier momento desde
que comienza el tratamiento con amiodarona e incluso
hasta pasados varios meses tras su suspensión; su
diagnóstico exacto y su abordaje terapéutico son, con
frecuencia, complicados6,7.

La TIA1 se desarrolla en pacientes que presentan ti-
roides con afección subyacente (enfermedad de Gra-
ves-Basedow latente y bocio difuso o nodular) y el
tratamiento de primera línea son las tionamidas. La
TIA2, por su parte, es una tiroiditis destructiva en pa-
cientes con glándulas anatómicamente indemnes; los
glucocorticoides constituyen el tratamiento de elec-
ción y, en ocasiones, se acompaña de hipotiroidismo
transitorio o permanente en función del grado de lisis
tiroidea8-10. En los casos de TIA resistente al trata-
miento médico, o en aquellos en los que se precisa
una rápida resolución del caso, puede optarse por el
tratamiento quirúrgico11,12.

En 2 trabajos recientes se ha puesto de manifiesto la
controversia existente y los puntos de divergencia en
cuanto a la actuación de los endocrinólogos en el ma-
nejo de la TIA mediante la realización de encuestas
electrónicas en Latinoamérica y Europa13,14. La exce-
lente revisión de conjunto de Iglesias en el presente
número aporta las claves para el abordaje correcto de
la disfunción tiroidea secundaria al tratamiento con
amiodarona; asimismo, se propone una estrategia
diagnóstica y terapéutica que será de una gran utilidad
para la práctica médica diaria.

Finalmente, es necesaria una interrelación correcta
y dinámica entre los servicios de cardiología y endo-
crinología para el manejo adecuado de los pacientes
que presenten alteraciones tiroideas secundarias al tra-
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tamiento con amiodarona. De este modo, los cardiólo-
gos deben añadir a su práctica habitual la determina-
ción basal de hormonas tiroideas en los pacientes que
vayan a iniciar tratamiento con amiodarona; igual-
mente, es necesaria la monitorización cuidadosa y a
largo plazo de la función tiroidea en estos pacientes
incluso hasta pasados meses tras su suspensión.
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