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Manejo de la tirotoxicosis grave por
amiodarona cuando fracasa el tratamiento
médico convencional

Management of severe amiodarone-induced
thyrotoxicosis after failure of standard
medical treatment

La amiodarona es un antiarritmico eficaz ampliamente
utilizado. Su alto contenido en yodo y su efecto toxico
directo sobre el tiroides provoca alteraciones en la funcion
tiroidea hasta en un 50% de los casos y puede aparecer
incluso tras la suspension del farmaco debido a su vida
media prolongada.

Son 2 las formas principales de tirotoxicosis inducida por
amiodarona (TIA): la tipo-1 se caracteriza por un incremento
en la sintesis de las hormonas tiroideas (por sobrecarga
de yodo en pacientes con enfermedad tiroidea de base) y
la tipo-2 desencadena una liberacion de hormonas prefor-
madas al provocar una tiroiditis destructiva (por toxicidad
directa del farmaco). Es importante diferenciarlos con el
objeto de optimizar el tratamiento: tionamidas en la TIA
tipo-1 y glucocorticoides en la TIA tipo-2.

Presentamos un caso que muestra el manejo complejo
que puede llegar a suponer determinados casos de TIA y las
posibles alternativas terapéuticas cuando existe resistencia
al tratamiento convencional.

Se trata de un varon de 51 afos de edad con ante-
cedentes de miocardiopatia hipertrofica obstructiva y un
episodio de fibrilacion auricular hace 4 afos, desde enton-
ces en tratamiento con amiodarona (200mg/24h). En el
contexto de un nuevo episodio de fibrilacion auricular se
detecto hipertiroidismo primario (TSH 0,008 mUI/ml [0,27-
4,2 mUl/ml], T4 7,5ng/dl [0,93-1,7ng/dl] y T3 10,99 pg/ml
[2,57-4,43 pg/ml]). El paciente referia nerviosismo, palpi-
taciones y pérdida de 4kg de un mes de evolucion. En la
exploracion fisica destacaba un soplo sistolico /v en el
borde esternal izquierdo con una frecuencia cardiaca arrit-
mica de 86lpm y un temblor fino distal. No se palpaba
bocio ni se objetivd proptosis ni alteraciones en la motilidad
extraocular.

La autoinmunidad tiroidea result6 negativa. La ecografia
tiroidea mostréo una morfologia conservada sin lesiones
nodulares y con hipovascularizacion generalizada, mientras
que la gammagrafia objetivo un bloqueo casi completo de la
glandula. Con estos resultados se establecio el diagndstico

de TIA tipo-2. Se retirdé la amiodarona y dado el alto riesgo
de descompensacion de la fibrilacion auricular se inicié un
tratamiento mixto con altas dosis de tionamidas (45mg/d
de carbimazol), glucocorticoides (60 mg/d de prednisona)
y betabloqueantes (60mg/d de propranolol). Tras 15d
objetivamos un empeoramiento del hipertiroidismo (TSH
0,008 mUl/ml, T4 superior a 7,7n/dly T3 15,14pg/ml). Se
intento un bloqueo rapido de la liberacion de las hormonas
tiroideas con una solucion de lugol (5 gotas/12h) durante
una semana sin obtener mejoria, por lo que se anadio
colestiramina (12g/d).

Sin embargo, tras 25d de tratamiento, el paciente des-
arrollé un flutter auricular de dificil control que obligo a
la hospitalizacion. Al ingreso presentaba TSH 0,005 mUl/ml,
T4L superior a 7,77ng/dl y T3L 11,25pg/ml. Ante la
refractariedad al tratamiento médico y el elevado riesgo
quirdrgico se inicié6 un tratamiento con plasmaféresis con
objeto de disminuir de forma rapida las concentraciones
de hormonas tiroideas. Se programé un volumen de afé-
resis de 21 de plasma. Inicialmente se realizaron en dias
alternos, espaciandose con posterioridad. Se obtuvo una
respuesta (fig. 1) beneficiosa precoz (TSH 0,005 mUl/ml,
T4L 3,84 ng/dl, T3L 5,93 pg/ml) con recuperacion del ritmo
sinusal pero con estabilizacion posterior de las cifras de
hormonas tiroideas, por lo que tras 10 sesiones se decidio
interrumpir la plasmaféresis.

Con vistas al tratamiento quirtrgico se intenté un nuevo
bloqueo tiroideo con acido iopanoico (500 mg/12h durante
una semana), alcanzando unas concentraciones hormonales
(fig. 2) aceptables (T4L 2,26 ng/dl, T3L 3,84 pg/ml). Final-
mente, se realizd una tiroidectomia total y la anatomia
patolodgica objetivd una glandula tiroidea de tamafno normal
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Figura 1  Evolucion hormonal con la plasmaféresis.
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Carbimazol 30 mg
Propanolol 60 mg
Prednisona 40 mg

Carbimazol 45 mg / dia
Propanolol 60 mg/ dia
Prednisona 60 mg / dia

Levotiroxina
125 mcg/dia
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Figura 2 Evolucion de los niveles hormonales.

sin nodulos, con involucion de los foliculos tiroideos y cam-
bios degenerativos, hallazgos compatibles con TIA tipo-2.
Tras 12 meses de seguimiento bajo tratamiento con levo-
tiroxina a 125mcg/d el paciente no ha presentado nuevos
episodios de taquiarritmia.

La descompensacion de una enfermedad cardiaca sub-
yacente o el desarrollo de una fibrilacion auricular en un
paciente tratado con amiodarona obligan a descartar una
TIA. No existe un consenso acerca de la recomendacion
de suspender la amiodarona. Por su vida media prolongada
la interrupcion del tratamiento no condiciona un benefi-
cio inmediato. Ademas, bloquea la conversion de T4 a T3,
asi como los receptores beta-adrenérgicos, por lo que su
supresion podria empeorar inicialmente los sintomas del
hipertiroidismo'.

Otra opcion terapéutica para el control de la tiroto-
xicosis son los secuestradores de los acidos biliares. La
colesterimina y el colestipol, aunque mas conocidos por
su indicacion como hipolipidemiantes, inhiben la circula-
cién enterohepatica de las hormonas tiroideas y en diversos
estudios han demostrado que su asociacion con antiti-
roideos implica una normalizacion mas rapida del perfil
tiroideo?.

Por otra parte, las soluciones saturadas en yodo o los
agentes colecistograficos (como el acido iopanoico o las solu-
ciones de lugol) actian fundamentalmente bloqueando la
conversion de T4 a T3 y han mostrado su utilidad en el con-
trol preoperatorio del hipertioridismo en diversos estudios>.
Sin embargo, en nuestro caso, ninguna de estas opciones
terapéuticas consiguidé un control eficaz de la tirotoxico-
sis.

La plasmaféresis es un proceso que implica la filtra-
cion de la sangre para eliminar determinados componentes
plasmaticos, entre ellos las hormonas tiroideas. Ademas
de reducir las concentraciones circulantes de hormonas
y yodo puede eliminar anticuerpos Thyroid stimulating
inmunoglobulins (TSI) y determinados farmacos que se
unan a las proteinas plasmaticas. A diferencia de la
hemodialisis, la plasmaféresis permite disminuir de forma
transitoria las concentraciones plasmaticas de amiodarona.

Por este motivo tiene interés su aplicacion en los casos
de tirotoxicosis graves resistentes al tratamiento. Este
procedimiento es relativamente seguro con una tasa de
mortalidad en torno al 0,03-0,05% y rara vez aparecen
complicaciones*. Ezer et al. mostraron un descenso mar-
cado de las concentraciones de FT3 y FT4 preoperatorios con
plasmaféresis en una serie de 11 pacientes con tirotoxicosis
por diversas causas con refractariedad o contraindicacion
al tratamiento antitiroideo convencional®. El papel de la
plasmaféresis en los pacientes con TIA es controvertido,
atendiendo a los casos publicados en la literatura. Diamond
et al. publicaron una serie de 3 casos de TIA trata-
dos con plasmaféresis; aunque en uno de ellos hubo que
interrumpir el tratamiento por complicaciones, en los otros
2 pacientes se objetiva una franca disminucion de las con-
centraciones de hormonas tiroideas tras solo 2 sesiones
(de 77,2 pmol/l a 54,3 pmol/l y de 77 pmol/l a 47,1 pmol/l,
respectivamente)’. Estos resultados beneficiosos son con-
cordantes con otros casos publicados en pacientes con
TIAS-S,

Sin embargo, el efecto de la plasmaféresis puede ser
transitorio®. El mecanismo que subyace a esta recidiva es
complejo: la disminucion de las concentraciones plasmati-
cas de amiodarona implicaria una liberacion del farmaco
desde el tejido adiposo al plasma con riesgo de prolongar
en el tiempo la disfuncién tiroidea.

En ocasiones, ante la falta de respuesta al tratamiento
convencional en pacientes con cardiopatia de base, es pre-
ciso realizar una tiroidectomia'®. Sin embargo, la gravedad
de la tirotoxicosis implica un riesgo quirirgico alto, lo que
obliga a optimizar previamente la funcion tiroidea.

Como conclusion, nuestro caso pone de manifiesto
la dificultad en el manejo de determinados casos de
TIA. La descompensacion de la arritmia de base puede
requerir en ocasiones una disminucion rapida de las con-
centraciones circulantes de hormonas tiroideas. Si la
respuesta al tratamiento convencional no es satisfac-
toria la plasmaféresis puede constituir una alternativa
terapéutica transitoria previa al tratamiento quirirgico
definitivo.
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