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La amiodarona es un fármaco antiarrítmico de uso
habitual en cardiología. Puede provocar disfunción
tiroidea3. Tanto hipo como hipertiroidismo. La plas-
maféresis es una opción terapéutica en situaciones
de hipertiroidismo refractario a tratamiento médico4.

Presentamos el caso de una paciente que padece
un cuadro de hipertiroidismo inducido por yodo
(amiodarona), agranulocitosis y colangitis secunda-
ria a metimazol y ausencia de respuesta a trata-
mientos alternativos con litio y perclorato potásico.
Y que fue tratada con plasmaféresis de tiroxina.

CASO CLÍNICO

Paciente de 72 años, con antecedentes de hiper-
tensión arterial y cardiopatía isquémica, episodios de
fibrilación auricular paroxística, tratada con amio-
darona (200 mg/día) desde 2002 a abril de 2005.
Suspendiéndose por hipotiroidismo subclínico. In-
gresa en junio de 2005, por cuadro de fibrilación
auricular y angor hemodinámico. Hipertiroidismo
con anticuerpos antitiroideos y TSI negativos, y au-
sencia de captación en gammagrafía. Iniciándose tra-
tamiento con metimazol, beta bloqueantes y gluco-
corticoides.

El antitiroideo fue suspendido, a las dos semanas,
por cuadro colangitis1 y agranulocitosis inducida por
metimazol. Iniciándose tratamiento con litio y per-
clorato potásico, sin lograrse efecto terapéutico.

Durante el ingreso, presenta casi a diario episodios
de angor por fibrilación auricular rápida de difícil con-
trol. Se descartó la tiroidectomía por el elevado ries-
go quirúrgico, y la administración de radioyodo, por
presentar ausencia de captación1-4. Se inicia trata-
miento con plasmaféresis, programándose un volu-
men de intercambio de 2,5 L de plasma con líquido
de sustitución (albúmina 5%), realizándose un total
de 5 sesiones, que transcurrieron sin complicaciones,
las tres primeras a días alternos, espaciando las si-

guientes dos y tres días respectivamente. Durante este
tiempo continuó tratamiento con perclorato potásico
(200 mg/8 h) y corticoides en descenso. Los niveles
plasmático de TSH no experimentaron cambio y los
de T4 y T3 libre fueron desde 18,5 ng/dl a 2,4 ng/dl
(0,9-1,7) y 7,3 pg/ml a 3 pg/ml (2,6-4,5) respectiva-
mente, como se muestra en la tabla.

Transcurridos un mes de la última sesión la pa-
ciente se mantiene eutiroidea y asintomática. Por lo
que concluimos que la plasmaféresis se debe de
realizar hasta que los valores de hormona tiroidea
se mantengan en el rango bajo de la normalidad,
prolongándose las sesiones para evitar el efecto re-
bote, causa del fallo terapéutico en otros casos2. Es
beneficiosa en aquellos pacientes que no obtengan
respuesta con la terapia antitiroidea convencional, o
esté contraindicada1.
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