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Tratamiento de hipertiroidismo inducido
por amiodarona tipo 1

Treatment of type 2 amiodarone-induced
hyperthyroidism

La amiodarona es un potente antiarritmico clase i, que por
su elevado contenido en yodo, y también por un efecto
toxico directo sobre la glandula, puede inducir disfuncion
tiroidea (tanto hipo como hipertiroidismo)"2. El hipertiroi-
dismo inducido por amiodarona (HIA) se clasifica en tipo 1y
tipo . En el tipo 1, hay una elevada sintesis de hormonas
tiroideas debido al excesivo aporte de yodo. Este tipo de
hipertiroidismo se suele dar en pacientes con bocio
multinodular previo o enfermedad de Graves latente. En el
tipo 11 no hay sintesis de novo, el hipertiroidismo se produce
por liberacion de hormonas preformadas al inducir una
tiroiditis sobre la glandula. En este caso la glandula tiroidea
suele ser normal. Es muy importante hacer el diagnostico
diferencial entre ambos tipos, ya que el tratamiento entre
una forma y otra difiere, aunque en ocasiones puede llegar a
ser muy complicado porque existen formas mixtas o
indeterminadas. Nuestro paciente fue diagnosticado de HIA
tipo 11 (ecografia tiroidea: bocio micronodular con nédulo
dominante de 12mm en lébulo tiroideo izquierdo, ecodop-
pler: sin aumento de vascularizacion, gammagrafia con
ausencia de captacion del radiotrazador y anticuerpos
antitiroideos negativos).Como en el caso de nuestro paciente
el HIA tipo 1 se suele diagnosticar por ausencia de bocio (o
bocio pequefo), baja captacion de yodo en la gammagrafia
(sobre todo en areas con déficit de yodo moderado®),
vascularizacion no aumentada en el ecodoppler y ausencia
de anticuerpos antitiroideos®. Hay que tener en cuenta que
los pacientes que toman amiodarona suelen ser pacientes
que tienen elevado riesgo cardiovascular y en los que un
hipertiroidismo puede desencadenar el desarrollo o la
reaparicion de arritmias cardiacas, asi como un fallo
cardiaco. La presencia de disfuncion grave del ventriculo
izquierdo podria estar relacionada con un incremento en la
mortalidad®. Nuestro paciente habia sido tratado de un
flutter auricular con ablacion de la via por radiofrecuencia
pero actualmente tenia una fibrilacion auricular crénica (en
tratamiento con amiodarona desde hacia un afio) con
fraccion de eyeccion disminuida (45%) y cardiopatia isqué-
mica cronica. Acudié al servicio de urgencias refiriendo
disnea, astenia, pérdida de peso de 10kg y dolores
musculares. En la analitica, la funcion tiroidea: tiroxina
libre 8 ng/ml (0,81-1,76), tirotropina (TSH) <0,01 pUl//ml

(0,35-5,35), anticuerpos antitiroglobulina <2,2 U/ml (0-40),
anticuerpos antimicrosomales<10U/ml (0-35), anticuerpo
anti receptor de TSH (TSI)<4mU/ml (<10). El resto de
pruebas complementarias se han comentado anteriormente
llevandonos al diagnostico de HIA tipo 1. El paciente fue
ingresado para control de la funcion tiroidea y tiroidectomia
urgente si la situacion clinica del paciente asi lo requeria.
Ante estos datos nos planteamos la posibilidad de retirar el
tratamiento con amiodarona y si deberiamos anadir anti-
tiroideos de sintesis. No hay consenso sobre si se debe retirar
el tratamiento con amiodarona. Por un lado, no hay un
beneficio inmediato al retirarla, pues la vida media de la
amiodarona es de 100 dias. Por otro lado, los sintomas del
hipertiroidismo pueden empeorar al suspender la amioda-
rona por el efecto B-bloqueante que posee esta (mejorando
sintomas adrenérgicos del hipertiroidismo como las palpi-
taciones). De forma anadida los metabolitos de la amioda-
rona disminuyen la conversion de tiroxina a triiodotironina y
parece ser que podrian bloquear la union de triiodotironina a
su receptor nuclear®. Otro aspecto a tener en cuenta es si la
amiodarona es necesaria para el control de la arritmia o se
puede sustituir por otro antiarritmico. En nuestro paciente al
tener cardiopatia estructural el Unico antiarritmico que se
podia utilizar con seguridad era la amiodarona. Al ingreso, la
amiodarona fue suspendida por los cardidlogos, y para el
control de la frecuencia cardiaca se aument6 la dosis de los
B-bloqueantes (bisoprolol 10mg/dia). En el caso de que la
amiodarona sea efectiva y necesaria para tratar la arritmia
se puede mantener y tratar el hipertiroidismo paralelamente
(nivel de evidencia c)’. En cuanto a la segunda pregunta, se
debe instaurar un tratamiento u otro segin la sospecha
clinica, en este caso se inici6 tratamiento con prednisona
(50mg diarios) pero es cierto que el diagndstico muchas
veces no es facil y ademas existen formas mixtas o
indeterminadas. En un articulo reciente se compard el
tratamiento con antitiroideos versus glucocorticoides en el
hipertiridismo inducido por amiodarona tipo 1 concluyendo
que el tratamiento de eleccion de inicio son los glucocorti-
coides®. En los casos en que no esta claro el diagnostico o se
sospecha una forma mixta se deben afnadir antitiroideos,
normalmente a dosis mas elevadas (30-45mg/24h de
neotomizol o carbimazol) y esperar respuesta. Si la respuesta
es rapida va a favor de un HIA tipo 1 aunque en ocasiones
puede tardar hasta 40 dias en normalizarse la funcién®. En el
mismo estudio se vio que el 15-20% de pacientes tratados
con glucocorticoides permanecian hipertiroideos a los 3
meses®. El tratamiento con glucocorticoides se debe mante-
ner uno o dos meses para evitar reagudizacion del
hipertiroidismo (no se debe olvidar anadir tratamiento con
suplementos de calcio y vitamina D para evitar osteoporosis).
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En nuestro caso, al no haber respuesta se afhadieron
antitiroideos de sintesis a dosis elevadas (neotomizol
45mg/dia) con respuesta lenta. El paciente desarrolldé una
diabetes esteroidea precisando tratamiento con insulina
(novomix 30 a dosis 0,5mg/kg peso) aunque desde el punto
de vista cardiologico mejoro sustancialmente, por lo que fue
dado de alta y seguido en consultas externas. A los 2 meses
en la gammagrafia presentd una captacion normal del
radiotrazador y se decidié tratamiento con 1131 ablativo
para evitar recidiva del hipertiroidismo (reintroduccion de
amiodarona para control de arritmia). Si hubiera necesitado
un rapido control del hipertiroidismo por descompensacion
cardiaca la opcion mas valida hubiera sido una tiroidectomia
total (la gammagrafia no mostraba captacion) pero en este
caso parece que el tratamiento con | 131 es una opcion eficaz
y segura para evitar recidiva del HIA®.
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Causa infrecuente de hipopotasemia
en paciente con hipertension arterial
de larga evolucion

An infrequent cause of hypopotassemia in a
patient with longstanding hypertension

El carcinoma suprarrenal es una neoplasia poco prevalente
que a menudo produce hormonas, siendo causa de sindrome
de Cushing, virilizacion o una combinacion de ambos cuadros
clinicos. Mas infrecuente es la aparicion de un hiperaldoste-
ronismo primario motivado por una secrecion tumoral de
aldosterona.

Presentamos el caso de un varén de 77 anos de edad con
antecedentes de hipertension arterial de larga evolucion que
en las ultimas semanas referia cifras elevadas de presion
arterial y presentaba una hipopotasemia mantenida a pesar
de tratamiento con doxazosina, diltiazem y potasio aspartico.
Negaba toma de diuréticos, regaliz o esteroides fluorados. La
exploracion no evidencié hallazgos de interés, salvo una
presion arterial de 174/86 mmHg. Los resultados analiticos
fueron: hemoglobina de 13 g/dl (intervalo de referencia [IR]:
13-17); creatinina de 0,87mg/dl (IR: 0,70-1,22); sodio de
144mEq/l (IR: 135-148); potasio de 2,5mEq/l (IR: 3,5-5,10);
coagulacion y marcadores tumorales dentro de la normalidad;

cortisoluria de 24h de 198 g (IR: 48-300); adrenocortico-
tropina de 22,7pg/ml (IR: 9-52); desoxicorticosterona de
8ng/ml (IR: 2-10); 11-desoxicortisol de 5ng/ml (IR: 0-8);
dehidroepiandrosterona-sulfato de 0,5 pg/ml (IR: 2-3,3);
testosterona de 4,77 pg/ml (IR: 3-16); aldosterona plasma-
tica de 66,3 pg/ml (IR: 4-31); actividad renina plasmatica de
0,75ng/ml/h (IR: 0,2-2,8); aldostenuria de 24h de 75ug
(IR: 6-25), y cociente aldosterona/renina de 88 (IR: 0-50).

La tomografia axial computarizada (TAC) de abdomen-
pelvis mostré una masa dependiente de la glandula supra-
rrenal derecha, polilobulada, de dimensiones 10 x 13 x 7
cm, con calcificaciones en su interior y necrosis central. La
lesion desplazaba el rifndn derecho, la vena renal y cava
inferior (fig. 1).

Se intentd resecar quirirgicamente la tumoracion, pero la
infiltracion de grandes vasos hizo imposible la exéresis,
pudiéndose obtener biopsias. La tincion con hematoxilina-
eosina evidenci6 una neoplasia de células pequenas-
medianas con moderado pleomorfismo y crecimiento difuso
(fig. 2). La lesion mostraba tincion para cromogranina
paranuclear y vimentina. La positividad para Ki-67 era
inferior al 10%, existiendo un indice mitotico menor de
5 x 50 campos de gran aumento con escasas mitosis atipicas
y necrosis.

El paciente rehusé cualquier terapia especifica para su
neoplasia, por lo que se continué con doxazosina, inician-
dose tratamiento con espironolactona (100mg/12h). Dos
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