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and a decrease in serum 
triiodothyronine levels.

  introducción

La amiodarona es una droga 
aprobada por la Food and Drugs 
Administration (FDA) en 1985, 
para el tratamiento de arritmias 
ventriculares serias, como lo es 
la taquicardia supraventricular 
paroxística, fluter y fibrilación 
atrial 1, 2. En comparación con 
otros medicamentos, esta para ser 
segura en pacientes con disfunción 
ventricular izquierda 1, 2, 4.  Además 
reduce las complicaciones inme-
diatas y tardías de pacientes con 
fibrilación atrial posterior a una 

  SummAry

Amiodarone is a highly effective 
agent for the prophylaxis and 
treatment of many cardiac 
rhythm disturbances, like 
paroxysmal atrial fibrillation 
until life threatening 
ventricular tachyarrhythmia. 
They are related with several 
pathogenetic mechanisms 
like disturbance of thyroid 
iodine autoregulation, thyroid 
cytotoxicity, autoimmunity 
effects on the thyroid and 
interactions of amiodarone with 
the thyroid hormone receptor. 
It may cause an increase in 
serum levels of thyroxine, 
reverse triiodothyronine, and 
thyroid-stimulating hormone 

cirugía cardiaca electiva,  también 
disminuye la posibilidad de 
muerte secundario a complicación 
cardiaca relacionado a infarto 
agudo del miocardio, aunque los 
efectos tardíos que esta produce 
son cuestionados2, 3, 4, 5. La 
disfunción de la glándula tiroidea 
producida por la amiodarona se 
estima alrededor de un 2 a 24%, 
de casos nuevos, siendo así un 1 al 
23% para el caso de tirotoxicosis, 
y 1 a 32% para el caso de hipo-
tiroidismo2. El objetivo de esta 
revisión es analizar los mecanismos 
fisiopatológicos por el cual la 
amiodarona produce cambios en 
la función tiroidea.
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  efectoS  de 
  LA AmiodAronA 
  en LA GLánduLA 
  tiroideA.
 
Se caracteriza por ser un derivado 
benzofurán, el 37% de su peso 
es yodo orgánico, solo el 10% 
es desionizado a yodo libre 2. Si 
se utiliza una dosis de 200 a 600 
mg / dl de amiodarona diario en 
forma crónica, se encontraría un 
promedio de 75 a 225 mg de yodo 
orgánico libre en el cuerpo, del 
cual solo un 10% es desionizado. 
Si el requerimiento diario de yodo
es de  0.2 a 0.8, se ha visto que los 
pacientes que ingieren amiodaro-
na, el pool de yodo va estar 
aumentado, secundario a la mayor 
cantidad de yodo libre; incluso 
se dice que hay un incremento 
de 40 veces de su nivel tanto en 
plasma como a nivel urinario 1, 2.   
Por lo tanto, la dinámica tiroidea 
cambia en todos los pacientes que 
reciben amiodarona 2. Entre los 
mecanismos por las cuales actúa 
en la disfunción tiroidea 

Efecto dado en  relación al eje 	
hipófisis- tiroides
Citotoxicidad tiroidea	
Efecto autoinmune en la 	
tiroides

  efecto dAdo en 
  reLAción AL eje  
 hipófiSiS-tiroideS

Hay disminución de la desyoda-
ción de la tiroxina a triyodotironina 

(T3) por inhibición de la 5- yodo-
tironina desionidaza, produciendo 
un aumento sérico de tiroxina y 
triyodotironina reversa (T3R) y una 
disminución de la triyodotiroxina 
2, 3, 4, 5. La amiodarona inhibe la 
entrada de la hormona tiroidea a 
los tejidos periféricos; los elemen-
tos anteriores, contribuyen al au-
mento sérico de T4, y disminuye 
la concentración de T3  en pacien-
tes eutiroideos que reciben amio-
darona por largo tiempo 4, 5, 6. La 
administración de ésta, se ha 
relacionado con  la dosis, el tiempo 
de uso, el cual tiende a repercutir 
en la concentración de la Hormona 
Estimulante de Tiroides (TSH), si 
se utiliza una dosis de 200- 400mg 
diarios, los niveles séricos de la 
TSH suelen ser normales, aunque 
se ha observado aumento de la 
TSH en pacientes que reciben 
amiodarona intravenosa 4, 7. Con 
uso de altas dosis de amiodarona, 
puede ocurrir aumento sérico en la 
concentración de TSH, que puede 
ocurrir en los primeros meses del 
tratamiento, pero generalmente 
tiende después a retornar a la 
normalidad 3, 4, 7, 8. Se ha visto 
que la amiodarona puede ejercer 
un efecto directo en la síntesis 
y secreción del TSH a nivel 
hipofisiario, igualmente se ha visto 
que este aumento se relaciona con 
la inhibición de la  5- desionidasa, 
el cual es la encargada de convertir 
de T4 a T3  

4, 6, 9.

  efecto      
  Autoinmune en LA 
  tiroideS

El exceso de yodo liberado por la
amiodarona puede estar involu-
crado en el desarrollo del fenóme-
no autoinmune, estos anticuerpos 
podrían detectarse en tratamientos 
con amiodarona no mayor a 6 me-
ses 1, 3, 4. Este fenómeno es atribui-
do por el efecto tóxico y transitorio 
de la amiodarona en la tiroides, 
originando los autoantígenos que 
repercuten en la glándula, esto es 
uno de los mecanismos de ori-
gen, pero no se ha confirmado en 
muchos estudios realizados 2, 4.

  citotoXicidAd 
  tiroideA

Tanto la amiodarona como sus 
metabolitos pueden ejercer un 
efecto citotóxico a nivel de 
la glándula, afectando así los 
folículos tiroideos, y crea, una 
incapacidad en la organificación 
del yodo  3, 4, 10. Se ha sugerido 
que este mecanismo se debe al 
efecto directo de la droga sobre 
las células tiroideas, el cual, el 
exceso de liberación de yodo 
proveniente de la amiodarona 
puede contribuir al efecto tóxico  
1, 2, 4. Últimamente se ha mostrado 
que las células tiroideas utilizan 
mecanismos de estrés oxidativo y 
aumentan los niveles de peroxido, 
ocasionando asi, procesos de 
apoptosis, necrosis, distorsión de 
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la arquitectura tiroidea, infiltra-
ción de macrófagos, inclusión de 
cuerpos, dilatación del retículo 
endoplásmico4. El principal me-
tabolito de la amiodarona es 
el DEA,  que se considera que 
ejerce un efecto más citotóxico 
que la misma amiodarona, su 
concentración intratiroidea parece  
ser más alta que la amiodarona 
administrada vía parenteral dentro 
de las células tiroideas 4.

  interAcción de 
  LA AmiodAronA 
  con LoS 
  receptoreS de LA 
  hormonA tiroideA

Con la inhibición de la 5- desio-
nidasa, la amiodarona puede in-
ducir un “hipotiroidismo like”, 
esto relacionado con la dismi-
nución del número de receptores 
de catecolaminas y por disminu-
ción del efecto de la T3 sobre los 
receptores beta adrenérgicas 2, 4. 
Se ha visto que en corazones de 
cerdos, el tratamiento con amioda-
rona disminuye la capacidad de 
unión con los receptores beta 
adrenérgicos y de los canales de
calcio, encontrándose que la 
capacidad de unión de T3 no 
había cambiado, por lo tanto,  la 
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endoplásmico4. El principal me-
tabolito de la amiodarona es 
el DEA,  que se considera que 
ejerce un efecto más citotóxico 
que la misma amiodarona, su 
concentración intratiroidea parece  
ser más alta que la amiodarona 
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Con la inhibición de la 5- desio-
nidasa, la amiodarona puede in-
ducir un “hipotiroidismo like”, 
esto relacionado con la dismi-
nución del número de receptores 
de catecolaminas y por disminu-
ción del efecto de la T3 sobre los 
receptores beta adrenérgicas 2, 4. 
Se ha visto que en corazones de 
cerdos, el tratamiento con amioda-
rona disminuye la capacidad de 
unión con los receptores beta 
adrenérgicos y de los canales de
calcio, encontrándose que la 
capacidad de unión de T3 no 
había cambiado, por lo tanto,  la 

amiodarona no induce ninguna 
disminución funcional de los 
receptores de T3

 4
. Estas obser-

vaciones sugieren que la baja 
densidad de receptores beta adre-
nérgicos dada por la amiodarona 
está relacionada con el antago-
nismo de T3 a nivel de las células 
cardiacas 2

  reSumen

La amiodarona es una droga 
aprobada por la Food and Drugs 
Administration (FDA) en 1985, 
para el tratamiento de arritmias 
ventriculares serias, como lo es 
la taquicardia supraventricular 
paroxística, fluter y fibrilación 
atrial. La disfunción de la glán-
dula tiroidea producida por la 
amiodarona se estima alrededor 
de un 2 a 24%, de casos nuevos, 
siendo así un 1 al 23% para el caso 
de tirotoxicosis, y 1 a 32% para 
el caso de hipotiroidismo.  Los 
mecanismos por las cuales actúa 
en la disfunción tiroidea: efecto 
dado en  relación al eje hipófisis- 
tiroides, citotoxicidad tiroidea, 
efecto autoinmune en la tiroides.
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