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La amiodarona es un fármaco utilizado extensamente

en la práctica cardiológica por sus excelentes propieda-

des antiarrítmicas. Produce alteraciones funcionales ti-

roideas por su alto contenido en yodo, contiene un 37%

de yodo y es estructuralmente similar a las hormonas ti-

roideas. Produce inhibición hepática de la 5’desyodas.

El hipertiroidismo secundario a amiodarona presenta

una incidencia ente el 6-12% de los pacientes tratados,

siendo en la infancia las cifras de incidencias similares.

La determinación de niveles de T3, T4, TSH juegan un

papel importante por el seguimiento y diagnóstico de las

alteraciones tiroideas.

Las opciones de tratamiento del hipertiroidismo indu-

cido por amiodarona en niños incluyen: tionamidas, per-

clorato potásico y prednisona.

Presentamos un caso de hipertiroidismo secundario a

amiodarona en un varón de 10 años con síndrome de

Marfan que presenta varios ingresos por crisis de taqui-

cardia paroxística supraventricular y fibrilación auricu-

lar. Tras tratamiento con amiodarona presenta un cuadro

clínico y analítico de hipertiroidismo con cifras de TSH

muy disminuidas y de T4 libre aumentadas. La ecografía

y gammagrafía tiroideas fueron normales.

Se inicia tratamiento con tiamazol no cediendo el cua-

dro, que se normaliza tras la administración de predni-

sona. Actualmente se retira lentamente la prednisona.
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AMIODARONE-INDUCED HYPERTHYROIDISM
Amiodarone is extensively used in cardiology practice

because of its excellent antiarrhythmic properties. It pro-

duces alterations in thyroid functional because it con-

tains 37% iodine and it is structurally similar to the thy-

roid hormones. Amiodarone inhibits 5´-deiodinase in the

liver. The incidence of amiodarone-induced hyperthyroi-

dism is between 6% and 12% of treated patients. The fi-

gures for pediatric patients are similar. Determination of

tri-iodothyronine (T3), thyroxine (T4) and thyroid-stimu-

lating hormone (TSH) plays an important role in the

diagnosis and follow-up of thyroid alterations. Treatment

options in amiodarone-induced hyperthyroidism in chil-

dren include thionamide, potassium perchlorate, and

prednisone.

We present the case of hyperthyroidism secondary to

amiodarone in a 10-year-old boy with Marfan’s syndrome

who was admitted several times for crises of paroxysmal

supraventricular tachycardia and atrial fibrillation. After

amiodarone treatment he presented a clinical and analy-

tical picture of hyperthyroidism with very low TSH levels

and increased free-T4 levels. Thyroid echography and

scintigraphy were normal. Treatment with thiamazole

did not alter the clinical picture, which returned to nor-

mal after prednisone administration. Currently, predni-

sone is being slowly withdrawn.
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INTRODUCCIÓN
La amiodarona es un derivado de la benzofuracina ex-

tensamente usado en la practica cardiológica por sus 
excelentes propiedades antiarrítmicas1,2.

Posee un efecto relajante sobre el músculo liso de la
pared vascular y actúa, por tanto, como vasodilatador
coronario y sistémico. Sing y Vaugham-Willliams estu-
diaron los efectos electrofisiológicos de este fármaco a
nivel celular en el miocardio aislado de conejo, com-
probando que la amiodarona prolongaba la duración del
potencial de acción sin modificar la despolarización ce-
lular, clasificándola en un nuevo grupo que denomina-
ron tipo III que prolongaba la duración del potencial de

Hipertiroidismo inducido por amiodarona

Correspondencia: Dra. M.A. Pérez Parras. Avda. de Andalucía, 35, 1.o B. 23006 Jaén.
Correo electrónico: amnegrillo@colmedjaen.org

Recibido en junio de 2000.
Aceptado para su publicación en julio de 2000.



NOTAS CLÍNICAS. M.A. Pérez Parras et al

378 ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA.  VOL. 53, N.o 4, 2000

acción y el período refractario. La amiodarona bloquea
predominantemente los canales del sodio en su estado
inactivo y de reposo, de forma dependiente del uso3. De-
bido a su alto contenido en yodo, un 37%, produce ano-
malías en el metabolismo de la hormona tiroidea y pue-
de causar tanto hipertiroidismo como hipotiroidismo1,2,4.
El potencial de la amiodarona para inducir anormalida-
des en el tiroides se ha confirmado tanto en pacientes
con o sin enfermedad previa del tiroides2. El hipertiroi-
dismo secundario a amiodarona presenta una incidencia
entre el 6 y el 12% de los pacientes tratados5-8. En la in-
fancia se comunican cifras de incidencia similares9.

OBSERVACIÓN CLÍNICA
Presentamos un caso de hipertiroidismo secundario a

amiodarona en un niño de 10 años que respondió a tra-
tamiento con antitiroideos y  corticoides. Varón de 10
años de edad con síndrome de Marfan, que presenta las
siguientes alteraciones cardiológicas: dilatación de raíz
aórtica, regurgitación valvular aórtica leve-moderada e
insuficiencia mitral grave con prolapso mitral muy pro-
nunciado. Tuvo varios ingresos en 1996, 1997 y 2000 por
crisis de taquicardia paroxística supraventricular y fibri-
lación auricular, que han cedido con adenosina intrave-
nosa y digoxina. Desde julio de 1997 tras un episodio de
taquicardia paroxística  supraventricular se mantiene tra-
tamiento con amiodarona.

En enero de 1999 se realizó hemograma, y bioquími-
ca hemática completa, incluidas transaminasas, con re-
sultados normales.

En octubre de 1999 refería un cuadro de sudación fá-
cil y frecuente, así como temblor de manos.

Debido a la incidencia de alteraciones tiroideas indu-
cidas por amiodarona realizamos controles periódicos
de función tiroidea, encontrando en nuestro paciente los
datos expresados en la tabla 1.

En el control analítico de función tiroidea (tabla 1), se
aprecia un valor de TSH muy disminuido con cifra de T4
libre (FT4) aumentada, que junto con la sintomatología
que nos refería (coincidiendo con la misma fecha) nos
confirma el cuadro clínico y bioquímico de hipertiroi-
dismo inducido por amiodarona. Ecografía tiroidea nor-
mal.

Tras recibir analítica que confirmaba el hipertiroidis-
mo, se inició tratamiento con tiamazol 2,5 mg cada 8 h
y propranolol 10 mg cada 12 h.

En noviembre y diciembre de 1999 se realizaron con-
troles analíticos persistiendo las alteraciones tiroideas,
por lo que decidimos iniciar tratamiento con corticoides
para intentar la remisión del cuadro de tirotoxicosis.

El 1 de febrero de 2000 se inicia tratamiento con pred-
nisona 30 mg cada 12 h y tiamazol 10 mg cada 12 h has-
ta su retirada paulatina, y se realizaron controles analíti-
cos de función tiroidea tras la administración de predni-
sona. En la tabla 2 podemos apreciar la evolución de
controles analíticos, con normalización de la función ti-
roidea tras la administración de corticoides, así como
constatamos la desaparición de la sintomatología de hi-
pertiroidismo en el paciente. Actualmente, se realiza re-
tirada paulatina de prednisona.

La gammagrafía tiroidea realizada en marzo de 2000:
fue normal.

DISCUSIÓN
La amiodarona en niños se ha empleado para tratar el

flúter auricular y la taquicardia ventricular de movimien-
to circular y taquicardias supraventriculares. Las dosis re-
comendadas por vía oral son una primera dosis de satu-
ración de 10 mg/kg/día durante 10 días, y después se re-
duce a 5 mg/kg/día y, posteriormente, a 2,5 mg/kg/día10.
Su uso oral es recomendado para la profilaxis de la fri-
brilación auricular, aleteo auricular y taquicardias paro-
xísticas supraventriculares.10 La eficacia de la amiodaro-
na en pacientes menores de 15 años de edad es buena
en un 59% y satisfactoria en un 38%9.

Se ha informado que los efectos colaterales de la
amiodarona pueden depender de la edad y son menos
frecuentes en niños que en adultos10. Es necesario re-
cordar que la experiencia en niños es menor y que los
efectos colaterales pueden ser muy graves, por eso es
recomendable limitar el uso de amiodarona a arritmias
que pongan en peligro la vida del niño, en las que no
se deba usar otro fármaco y usarlo sólo durante un pe-
ríodo limitado de años10,11.

La amiodarona produce alteraciones funcionales tiroi-
deas por su alto contenido en yodo (un 37%) y es es-
tructuralmente similar a las hormonas tiroideas. Produce
inhibición hepática de la 5’desyodasa impidiendo la
conversión de T4 en T31,4,12. La determinación de valo-
res de T3, T4 y TSH desempeñan un papel importante
para el seguimiento y diagnóstico del hipertiroidismo in-

TSH FT4 T3 total

2-09-1997 1,48 µU/ml 1,36 µg/dl 

22-05-1998 1,36 µU/ml 1,95 µg/dl 

10-01-1999 1,37 µU/ml 1,95 µg/dl 

19-10-1999 0,02 µU/ml 3,17 µg/dl 

22-11-1999 < 0,005 µU/ml 3,7 µg/dl 8,6 ng/dl 

23-12-1999 < 0,005 µU/ml 3,7 µg/dl 6,3 ng/dl

TABLA 1. Controles analíticos de función tiroidea 
tras administración de amiodarona 

TSH FT4 T3 total

9-02-2000 0,01 µU/ml 2,7 µg/dl 3,42 ng/ml

25-02-2000 0,12 µU/ml 1,5 µg/dl 3 ng/ml

29-02-2000 6,57 µU/ml 1,4 µg/dl 3,5 ng/dl

TABLA 2. Controles analíticos de función tiroidea 
tras administración de prednisona 
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ducido por amiodarona. Es conveniente la vigilancia clí-
nica y analítica a los 3 meses de inicio del tratamiento y
cada 6 meses durante el tratamiento13,14, que realizamos
en el caso de nuestro paciente tanto con seguimiento clí-
nico como con controles analíticos seriados de hormo-
nas tiroideas (tabla 1).

Las opciones de tratamiento del hipertiroidismo indu-
cido por amiodarona en niños incluyen tionamidas, per-
clorato potásico y prednisona15,16.

Los casos de exacerbación de la tirotoxicosis a pesar
del tratamiento con tionamidas pueden ser controlados
con corticoides17.

En algunos casos se desarrollan graves hipertiroidis-
mos resistentes a tratamiento médico y en los que la ci-
rugía (tiroidectomia total o subtotal) es el tratamiento
para la rápida resolución del hipertiroidismo y la posi-
bilidad de volver a prescribir de nuevo la amiodarona10.

El efecto colateral principal de la amiodarona en niños
es inicialmente hipotiroidismo, seguido de un hipertiroi-
dismo reactivo. Por esta razón sugerimos que la amio-
darona debería ser restringido como un producto alter-
nativo en las arritmias resistentes y ser usado solo du-
rante un período limitado de años11. La amiodarona es
un antiarrítmico seguro y eficaz, pero en ocasiones pue-
de producir cuadros graves de tirotoxicosis. La estrategia
para el descubrimiento precoz de estos efectos colatera-
les es la vigilancia clínica, monitorización de la función
cardíaca, hepática y función tiroidea y la prescripción de
la dosis eficaz más baja posible2,14.

El caso que presentamos es un claro ejemplo de hi-
pertiroidismo inducido por amiodarona en niños. El
control periódico clínico y la analítica que realizamos
con nuestro paciente nos ha permitido detectar precoz-
mente el cuadro de hipertiroidismo iniciando primero
tratamiento con tiamazol y no consiguiendo la remisión
del cuadro con este tratamiento decidimos la adminis-
tración de corticoides a dosis habituales consiguiendo
de esta forma la desaparición del cuadro de tirotoxico-
sis constatada clínica y analíticamente.

Sería muy interesante, en este caso, la determinación-
sérica de interleucina-6 (IL-6), ya que la exacerbación de
la tirotocixosis está probablemente relacionada con pro-
cesos destructivos del tiroides, por lo que la IL-6 estaría
elevada y los glucocorticoides serían el tratamiento de
elección para controlar el cuadro17,19.

Concluimos que el hipertiroidismo en niños debe
ser considerado en el  curso del tratamiento de arritmias
cardíacas con amiodarona por lo que resulta funda-
mental realizar una monitorización y vigilancia periódi-
ca de la función tiroidea manteniendo la alerta para evi-
tar cuadros de tirotoxicosis que pueden llegar a ser muy
graves.
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