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Presentacion

La amiodarona es un derivado yodado del
benzofurano. Acttia aumentando el poten-
cial de accién de las células cardiacas; po-
see actividad antiarritmica y antianginosa
y esté indicada en la mayoria de arritmias
auriculares y ventriculares. La dosis habi-
tual diaria de amiodarona es de 0,2a 1 gra-
mo.

Debido a sus caracteristicas farmacociné-
ticas, se acumula en el tejido adiposo, aun-
que su margen de seguridad es muy am-
plio. Produce con frecuencia depésitos
corneales, fotosensibilidad y alteraciones
tiroideas. Ademas de las manifestaciones
toxicas a nivel pulmonar, se han descrito
lesiones hepéticas, afectacién miocardica,
bradiarritmias, neuropatias periféricas y
aplasia medular.
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El nimero de complicaciones pulmonares
producidas como consecuencia del trata-
miento mantenido se presenta en el 5 %
de todos los tratados.

Algunos autores hablan de dosis acumu-
ladas para explicar la toxicidad pulmonar,
sin embargo todavia no estd establecido
el mecanismo de afectacion. Esta actual-
mente en discusion si el efecto es toxico-
medicamentoso, por hipersensibilidad o
mixto.

El tiempo transcurrido desde el inicio del
tratamiento en el momento de producir-
se la complicacién pulmonar también es
variable; algunos empiezan a notar los pri-
meros sintomas tras el primer mes de tra-
tamiento mientras que en otros no apare-
cen hasta los nueve afos de iniciado el
mismo. En general, aparece con dosis de
600 mgrs. y durante el primer afio, aun-
que el abanico de dosificaciéon es muy va-
riable.

La sintomatologia es inespecifica, no di-
ferenciable de la del resto de neumopa-
tias intersticiales y contrariamente a lo que
ocurre en otras existe un corto intervalo
de tiempo entre el inicio de la clinica y la
afectacion radioldgica, aunque en alguna
ocasion el paciente se encuentra totalmen-
te asintomatico y se descubre la lesion en
una radiografia de térax de control.

La imagen radioldgica consiste en una
afectacion intersticial difusa, bilateral y
confluyente, con éareas de infiltracién al-
veolar focal, pudiéndose acompanar de
derrame pleural y pericardico.

La gasometria presenta habitualmente una
disminucién de las cifras de POg; las prue-
bas de funcionalismo respiratorio mues-
tran un patrén restrictivo y en la anatomia
patoldgica se descubre una fibrosis pulmo-
nar, de predominio septal, con hiperpla-
sia de neumocitos tipo Il.

El tratamiento de eleccion incluye la reti-
rada del fa&rmaco y la administracion de
corticoides en caso de insuficiencia respi-
ratoria severa. La respuesta al tratamien-
to corticoideo es buena, y debe mantener-
se hasta que el farmaco o alguno de sus
metabolitos activos permanezan en el or-
ganismo (aproximadamente 40 dias). Exis-



Figura 1. Rx de tdrax, durante el tratamiento con
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial.

Figura 2. Rx de térax previa al tratamiento con amio-
darona.

ten casos descritos en los que se ha de-
tectado amiodarona incluso varios meses
después de la administracién de la Gltima
dosis.

El prondstico es grave.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 62 afios de
edad, fumador de 182 paquetes/afio
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Figura 4. Rx de tdrax, durante el tratamiento con
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial.

hasta dos afios antes del ingreso, sin héa-
bito etilico, que acude por disnea progre-
siva.

Cumplia criterios de bronquitis crénica
simple desde hacia méas de 10 afios, sin
precisar tratamiento farmacolégico. Un
afo antes del ingreso, fue diagnosticado
de angor pectoris y extrasistolia ventricu-
lar frecuente, por lo que inicié tratamien-
to con amiodarona a dosis de 0,2 gramos
al dia, con descanso de dos dias por se-
mana y nitratos.

Dos semanas antes del ingreso, fue asis-
tido en un servicio de urgencias por dis-
nea a pequefios y medianos esfuerzos, sin
ortopnea, poliuria ni nicturia, siendo diag-
nosticado de insuficiencia cardiaca izquier-
da, en base a un discreto aumento de la



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

— Virus

— Bacterias
— Hongos
— Parésitos

1) Infecciones:

2) Causas ocupacionales:

3) Causas neoplésicas
4) Causas congénitas

5) Causas metabdlicas
6) Agentes fisicos

7) Causas circulatorias:

8) Causas inmunoldgicas:

9) Origen desconocido:

10) Causas medicamentosas

— Polvos minerales
— Vapores quimicos

— Tromboembdlicas
— Hemodinamicas
— Neumopatias por hipersensibilidad
— Enfermedades del coldgeno

— Sindrome de goodpasture

— Sarcoidosis

— Histiocitosis X
— Hemosiderosis idiopética

— Proteinosis alveolar pulmonar

— Neumopatia intersticial descamativa
— Fibrosis pulmonar difusa idiopatica

MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

1. Disnea de esfuerzo
2. Afectaciéon del estado general

i 3. Estertores crepitantes

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS
DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

" Disnea 98 %
Tos 36 %
Estertores crepitantes 58 %
Pérdida de peso 61 %
Fiebre 29 %
Astenia 29 %
Cianosis 10 %
Hemoptisis 19 %
|. respiratoria aguda 3%
Otros 13 %

silueta cardiaca, con minima redistribucién
vascular y afectacion intersticial difusa, ini-
cidandose tratamiento cardiotdnico-
diurético, sin apreciarse mejoria clinica.
No referia sindrome constitucional, ni ar-
tralgias, dolor toracico o hemoptisis. El fi-
siologismo urinario y deposicional eran
normales.

La disnea se hizo a minimos esfuerzos, y
fue remitido de nuevo al hospital.
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CONDUCTA A SEGUIR ANTE LA SOSPECHA
DE AFECTACION RESPIRATORIA
POR AMIODARONA

PACIENTE TRATADO CON AMIODARONA

QUE:

Instaure disnea progresiva o agrave la preexis-

tente, con patrén intersticial difuso y trastorno de

la difusion del CO:

1) Se descartard neumopatia por otra patologia
u otra medicacion.

2) Se retirard la amiodarona.

3) Ademads, la mayoria de autores administran
corticoides a dosis de 20 a 40 mgrs./dia de
amiodarona a dosis decrecientes.

La exploracién fisica, mostraba un pacien-
te afebril, normotenso y con buena colo-
racién cutaneo-mucosa. El estado general
se mantenia conservado y estaba perfec-
tamente consciente y orientado.

La auscultaciéon cardiaca era totalmente
compatible con la normalidad, los tonos
eran ritmicos, sin soplos ni ruidos sobrea-
fadidos. Los pulsos carotideos eran nor-
mocinéticos; el resto de pulsos periféricos
estaban presentes y eran simétricos; el la-
tido de la punta se palpaba en el 6.° es-
pacio intercostal y no habia zonas disinér-
gicas; no habia ingurgitacién yugular ni
edemas periféricos.



La auscultacién respiratoria demostraba
ruidos de despegamiento alveolar tipo
«velcroy.

El abdomen no presentaba visceromega-
lias ni puntos dolorosos; era blando y de-
presible y no evidenciaba circulacién co-
lateral.

No se palpaban adenopatias en las cade-
nas ganglionares periféricas y no se ob-
servaban lesiones cutaneas.

Exploraciones complementarias

Analitica general: dentro de la normalidad.
VSG =30 en la primera hora.

ECG: normal.

Rx de térax: patrén de infiltracién reticulo
nodulillar difuso con zonas de confluen-
cia de predominio basal; en cortes tomo-
gréficos se aprecian zonas de destruccion
de parénquima pulmonar.

Gasometria arter.: discreta hipoxia sin re-
tencion de carbdnico.

Espirometria: severo trastorno restrictivo.
Capacidad de difusion de CO: 54 %.
Baciloscopias: no se observaban bacilos
acido-alcohol resistentes. Siendo los cul-
tivos en medio de Loéwenstein-Jehnsen
negativos.

Citol. de esputo: negativas para maligni-
dad.

Broncofibroscopia: sin alteraciones signi-
ficativas.

Biops. transbrong.: discreto edema inters-
ticial, con infiltrado inflamatorio crénico
inespecifico y fibrosis intersticial. Citolo-
gia: células cilindricas ciliadas, macréfagos
alveolares histiocitos epitelioides y células
escamosas metaplasicas.

Con la sospecha diagnéstica de fibrosis
pulmonar de amiodarona, se retira el tra-
tamiento con amiodarona y debido a la se-
veridad del cuadro, se inicia tratamiento
con 6-metilprednisolona (0,5 mgrs/Kg/dia),
presentando el enfermo una mejoria clini-
ca espectacular, normalizandose a los 10
dias todos los parametros clinicos, radio-
I6gicos y bioldgicos alterados.

Pese a ello, el paciente precisa desde en-
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tonces (un afo), ingresos repetidos por
agudizaciones de su bronquitis crénica cli-
nicamente sugestivos de sobreinfeccién
respiratoria y cuya resolucion obliga al tra-
tamiento mantenido con esteroides, ade-
més de la terapia broncodilatadora y anti-
bidtica. La radiologia actual ha evolucio-
nado hacia un patrén enfisematoso con
hiperclaridad pulmonar periférica, horizon-
talizacién costal, aplanamiento diafragma-
tico y sin aumentos de densidades paren-
quimatosas o alveolares.

Conclusion

La neumonitis por amiodarona es una en-
tidad poco frecuente pero muy severa, no
relacionada con dosis necesariamente al-
tas del fa&rmaco, de presentacion imprevi-
sible y etiopatogenia no clara.

El diagnéstico se hace en base a los ante-
cedentes de exposicion al farmaco vy los
datos clinicos y radiolégicos, con una al-
teracion del funcionalismo pulmonar com-
patibles.

El diagnéstico diferencial debe hacerse
con las entidades citadas en la Tabla IV,
entre las que cabe destacar infecciones,
neoplasias, agentes fisicos y téxicos ocu-
pacionales, asi como causas circulatorias
e inmunoldgicas.

El tratamiento, una vez retirado el farma-
co, consiste en la administracién de este-
roides.

Como conducta preventiva, en todo pa-
ciente que deba iniciar tratamiento con
amiodarona, aconsejamos realizar una ra-
diografia de térax y valorar cuidadosamen-
te la relacién beneficio/riesgo en todo pa-
ciente con patologia pulmonar previa y
ajustar individualmente la dosis minima
eficaz.

La relativa frecuencia de efectos secunda-
rios y la severidad de algunos de ellos no
impide el seguir considerando a la amio-
darona como uno de los antiarritmicos
més potentes y eficaces de los que se dis-
pone en la actualidad.
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