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Resumen: La tirotoxicosis es la manifestacién clinica de una
liberacién excesiva de hormonas tiroideas, asociada o no a
una funcién glandular auténoma; en este primer escenario,
se denomina especificamente hipertiroidismo. Las principales
ctiologias son la enfermedad de Graves (EG), el adenoma
téxico, el bocio multinodular téxico y el grupo de tiroiditis,
predominando sus formas aguda y subaguda. La EG es la forma
mds comun de hipertiroidismo, representando entre el 60 %
y ¢l 80 % de los casos, con una mayor incidencia en personas
entre 40 y 60 afos. Se ha descrito un compromiso hepético
entre el 45 % y el 90 % de los pacientes con hipertiroidismo.
Presentamos el caso de un hombre de 47 afios con tirotoxicosis
secundaria a enfermedad de Graves y compromiso bioquimico
hepitico manifestado como colestasis intrahepatica refractaria
al tratamiento médico en el corto plazo, tratado exitosamente
con plasmaféresis como terapia puente a tiroidectomia total,
proporcionando un andlisis de la respuesta a la terapia a través de
un cambio en los niveles de tiroxina libre (T4) y bilirrubina total
alo largo de su evolucién.

Palabras clave: ictericia, colestasis, enfermedad de Graves,
hipertiroidismo, plasmaféresis.

Abstract: Thyrotoxicosis is the clinical manifestation of
excessive thyroid hormone release, whether or not associated
with autonomous glandular function; in this first scenario,
it is specifically termed hyperthyroidism. The main etiologies
are Graves' disease (GD), toxic adenoma, toxic multinodular
goiter and the group of thyroiditis, predominantly acute
and subacute forms. GD is the most common form of
hyperthyroidism, accounting for 60% to 80% of cases, with
a higher incidence among people aged 40 to 60 years. Liver
involvement has been reported in 45% to 90% of patients
with hyperthyroidism. We present the case of a 47-year-old
man with thyrotoxicosis secondary to Graves' disease with
hepatic biochemical involvement manifested as intrahepatic
cholestasis refractory to medical management in the short term,
successfully treated with plasmapheresis as bridge therapy to
total thyroidectomy, providing an analysis of the response to
therapy through a change in free thyroxine (T4) and total
bilirubin levels throughout his evolution.
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INTRODUCCION

El hipertiroidismo, definido como el exceso en la sintesis y secrecién de hormona tiroidea, puede generar
alteracién en el perfil bioquimico hepdtico entre 45 % a 90 % de los casos, siendo explicada tanto
por distintos mecanismos moleculares intrinsecos al trastorno hormonal como a la terapia antitiroidea
con tionamidas; incluso, en algunos casos esta presentacién inusual de la tirotoxicosis, de curso leve y
generalmente asintomadtica, puede anteceder al diagnéstico de enfermedad de Graves, principal causa del
verdadero hipertiroidismo [1].

Por lo general, el compromiso hepético asociado a hipertiroidismo se manifiesta como elevacion
aislada de la fosfatasa alcalina, seguido por el patrén hepatocelular, y finalmente, con predominio de
hiperbilirrubinemia directa [2]. Sin embargo, la frecuencia de estos hallazgos y la proporcién que representa
cada perfil varfa entre las diferentes cohortes [3,4]. Se reporta el caso de un paciente con enfermedad de
Graves, que present6 ictericia de larga data secundaria a hiperbilirrubinemia grave a expensas de la fracciéon
directa, cuyo estudio histopatoldgico finalmente demostré una colestasis citoplasmética. De igual forma, se
discuten aspectos puntuales del abordaje perioperatorio de la tirotoxicosis, con especial énfasis en la utilidad
de la plasmaféresis en este escenario clinico.

CASO cLINICO

Hombre de 47 afios con antecedente de hipertiroidismo de larga data (al parecer con mala adherencia al
tratamiento), quien ingresd al servicio de urgencias por cuadro clinico de 20 dias de evoluciédn, caracterizado
por ictericia progresiva, marcada astenia, dolor abdominal difuso y coluria sin acolia. No referia exposiciones
sexuales de riesgo, historia de transfusiones ni viajes a zonas endémicas de enfermedades tropicales; sin
embargo, reportaba el consumo intermitente de metimazol 50 mg/dia desde los 28 anos tras diagndstico
interrogado de enfermedad de Graves, sin seguimiento. Al examen fisico lucia en regulares condiciones
generales, emaciado, con ictericia mucocutdnea, exoftalmos bilateral grado III sin quemosis, bocio grado IT'y
desplazamiento del punto de maximo impulso, con ruidos cardiacos arritmicos, taquicérdicos e ingurgitacion
yugular grado II a 45 grados.

En los paraclinicos de ingreso se evidencié un patron bioquimico hepético de tipo colestdsico (factor R
<2), ademds de una marcada hiperbilirrubinemia a expensas de la fraccién directa en el escenario de un perfil
tiroideo compatible con hipertiroidismo clinico no controlado (tabla 1). Se descarté tormenta tiroidea por
un puntaje de 20 en la escala de Burch-Wartofsky (temperatura corporal menora 37,2 °C; frecuencia cardiaca
entre 90 y 109 Ipm, edema periférico grado II sin crépitos ni estertores, y ritmo de fibrilacién auricular).

En el enfoque del sindrome ictérico, se llevé prima facie a ecografia hepatica y de via biliar, reportando
aumento de la ecogenicidad de los espacios periportales, sin dilatacién de la via biliar intra ni extrahepética
(colédoco <8 mm), descartando componente obstructivo proximal. Se solicité ecografia Doppler color
de circulacién portal para descartar eventos trombéticos agudos y/o crénicos, y dado un antecedente
interrogado de colangitis esclerosante primaria, se realizd colangio-resonancia que demostré minimos
cambios de edema periportal con signos indirectos de inflamacién, sin dilatacién ni zonas de estenosis
segmentaria en la via biliar distal (figura 1). En este contexto, inicialmente se contemplé el diagndstico de
lesién hepdtica inducida por fairmacos (DILI) como diagndstico a considerar, al tiempo que se avanzaron en
estudios de causa infecciosa y no infecciosa, todos negativos (tabla 2).
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Se inicié tratamiento farmacoldgico con esteroide oral, propranolol y colestiramina, al tiempo que se
suspendié el metimazol de manera transitoria, sin contemplar inicio de propiltiouracilo, dado potencial
hepatotdxico conocido de las tionamidas. Posteriormente, se adiciond 4cido ursodesoxicdlico, sin respuesta
bioquimica en el corto plazo, por lo que el servicio de Hepatologia considerd llevar a biopsia hepatica
via percutanea, demostrdndose hallazgos compatibles con colestasis citoplasmatica difusa, con arquitectura
lobulillar conservada circundante (figura 2).

Paralelamente, se confirmd por electrocardiograma de superficie un ritmo de flutter atrial con conduccién
2:1 con modulacién de la respuesta ventricular al betabloqueador en el corto plazo, en contexto de hallazgos
ecocardiogrificos de dilatacion de cavidades derechas, TAPSE 14 mm, funcién sistélica conservada (fraccion
de eyeccidn: 65 %) y probabilidad moderada de hipertensién pulmonar (presidn sistélica de arteria pulmonar
51 mmHg), sin trombos intracavitarios. Se obtuvo buena respuesta a la terapia diurética para la congestiéon
venosa central y periférica, perfilindose como candidato a cardioversion eléctrica programada, una vez
controlado el trastorno tiroideo, contemporizando el inicio de la anticoagulacién.

Dada la presencia de orbitopatia distiroidea y bocio grado II con aumento del flujo Doppler color, se
confirmé enfermedad de Graves, considerandose la tiroidectomia total como el tratamiento definitivo. Para
disminuir de forma éptima los niveles de T4 libre y lograr el control clinico en un periodo de tiempo mis
corto, se iniciaron de forma perioperatoria sesiones de plasmaféresis con albimina al 5 % (tabla 3), previa
titulacién de litio 300 mg/dia via oral, metimazol 50 mg/dia via oral ¢ hidrocortisona 100 mg cada 8 horas
via intravenosa. Lo anterior permitié lograr un mejor control hormonal y estabilidad clinica, con el objetivo
de llevar a un estado eutiroideo en el corto plazo, logrindose disminuir la T4 libre hasta 2,86 ng/dL (valor de
referencia: 0,89 ng/dL a 1,76 ng/dL). Se procedid a llevar al paciente a cirugfa. Posterior a la estabilizaciéon
clinica, se presentd disminucién concomitante de la bilirrubina total (figura 3).

El paciente finalmente fue llevado a tiroidectomia total de manera electiva, sin complicaciones
perioperatorias, y actualmente contintia en seguimiento por parte de Endocrinologia, con su respectiva
suplencia hormonal de levotiroxina ajustada al peso corporal actual, sin descompensaciones de su condicion
cardiovascular. Se logré confirmar de manera remotala normalizacién del perfil bioquimico hepatico, pasadas
seis semanas desde el procedimiento quirtrgico en mencién.
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TABLA 1.
Paraclinicos de ingreso al servicio de urgencias.

Perfil hepdtico 31/08/2022 : 04/09/2022 : 06/09/2022 : 08/09/2022: 11/09/2022 : 17/09/2022: 21/09/2022 : 25/0%9/2022 Valores de

referencia
Aspartato
aminofransferasa 81,64 35,07 - - - - 2217 19,68 034 U/L
(AST)
Alanina amino-
hansfercea ALT 7779 53,59 - - - - 26,46 28,36 10-49 U/L
Bilirubina fofal 44,10 33,86 34,85 36,59 30,44 24,62 23,31 25,70 0,3-1,2 mg/dL
Bilirrubina directa 33,85 26,85 26,03 27,24 22,83 19,02 1797 21,08 00,3 mg/dl
Bilirrubina indirecta 10,25 7,01 8,82 9,35 7,61 5,6 5,34 4,42 00,6 mg/dl
Fosfatasa alcalina 178,24 127 96 96,20 - - - - Q1,09 A6-116 U/L
Gamma-glutamil- . i i . i )
transferasa (GGT) 2N 186 073U/
Alblmina sérica 4,08 - - - - 3,13 03,04 - 3.44,89/dl
Perfil tiroideo 31/08/2022  08/09/2022 : 11/09/2022 14/09/2022 19/09/2022 :02/09/2022 - - :I:fleorr::c(i’{:
. . : N . . . } 0,5504,78
TSH 0,001 0,004 mul/dL
T4 libre >12,00 542 3,40 03,09 2,86 - - - 0,89-1,76
ng/dL
Anficuenpos Positivo: =38,5
anfiperoxidasa - - - - - >1.000** - - ’
M Ul/mlL
firoidea

*Valor suprimido de la hormona estimulante de la tiroides (TSH).
** Titulos elevados de anticuerpos anti peroxidasa tiroidea (anti-TPO).

FIGURA 1.
Colangiorresonancia magnética. A) Secuencia T2FS con higado que muestra hiperintensidad
periportal consistente con edema. B) Secuencia T1FS (fase portal) por trastorno transitorio de
la perfusién. Hay permeabilidad de las estructuras vasculares. No hay dilatacién de la via biliar ni
lesiones focales. C) Secuencia T1FS (fase arterial) con realce hepdtico heterogéneo, el cual se torna
homogéneo en la fase portal. T2FS: T2 Sequence Fat-Suppressed; T1ES: T1 Sequence Fat-Suppressed.
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TABLA 2.
Estudios complementarios en el enfoque de sindrome ictérico de causa no obstructiva.

Perfil de virus hepatotropos

01/09/2022

Interpretacion

No reactivo

MNo reactivo

No reactivo

VDRL (Venereal Disease Research J[c;rborai‘ory] No reactivo No reactivo
Perfil de autoinmunidad 02/09/2022 Interpretacion
Anticuerpos anfimésculo liso 44 _ Normal
Anticuerpos antimitocondriales 6,4 Normal
ANA [anficverpos anfinucleares) o Negalvo  Negaiio
3,04 Normal
- Normal
__________ 2,24 _Normal
1,64 Normal
e 7.2mg/dL | Nomal
24,9 mg/dl Normal
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FIGURA 2.

Biopsia hepitica. A) Tincién de Hematoxilina-Eosina. Espacios porta con la triada presente, donde se

observa infiltrado mononuclear sin actividad de interfase; colestasis citoplasmatica canalicular y nicleos
glucogenados en la zona 1 (400x). B) Tincién tricrémica. Se observa fibrosis pericelular en zona 1y zona
3. No hay formacién de bandas ni unién de espacios porta. No hay delimitacién de nédulos (400x).

TABLA 3.

Estudios complementarios en el enfoque del sindrome ictérico de causa no obstructiva.
Aspectos técnicos de la plasmaféresis* . 09/09/2022 10/09/22 12/09/22 15/09/22 17/09/22 19/09/22
Volumen de sangre procesado 2782 cc 2.570cc 2.424 cc 2.409 cc 2.373 cc 2.343 cc
Intercambio de plasma 1.500 cc 1.500 cc 1.500 ce 1.500 cc 1.500 cc 1.500 ce
Albdmina al 5 % 1.414 cc 1.408 cc 1.403 cc 1.405 cc 1.417 cc 1.417 cc
Solucion salina al 0,9 % 71 cc 67 cc 89 cc 203 cc 70 cc 66 cc
Anficoagulante [HNF) 21 cc 6 cc 29 cc 29 cc 13 cc 17 cc
Presion arterial inicial 102/56 mmHg i 24,/59 mmHg 97/51 mmHg | 101/50 mmHg : 105/54 mmHg . 110/54 mmHg
Frecuencia cardiaca inicial 64 por minuto 73 por minuto 75 por minuto @9 por minuto 60 por minuto 60 por minuto
Presion arterial final 94/54 mmHg @ 98/50mmHg  107/56 mmHg | 103/48 mmHg | 100/54 mmHg | 105/64 mmHg
Frecuencia cardiaca final 68 por minuto i &4 por minuto 72 porminuto | 99 por minuto i 70 por minuto 80 por minuto
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* Las sesiones de plasmaféresis (seis en total) se realizaron en un equipo AMICUS Cell Separator (Fresenius Kabi
AG, 61346 Bad Homburg, Germany), logrando un recambio en promedio de 1,5 L por sesién con albtimina
humana al 5 % en todos los eventos. Los pacientes fueron controlados durante las sesiones de plasmaféresis para
detectar posibles reacciones adversas o cambios en la estabilidad hemodindmica. HNF: heparina no fraccionada.
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FIGURA 3.
Impacto bioquimico de la plasmaféresis. Las sesiones de plasmaféresis se iniciaron el

08/09/2022. Nétese el comportamiento bioquimico tanto de la tiroxina (T4 libre) como de
la bilirrubina total. Los niveles de T4 libre se estimaron en ng/dL, con un objetivo terapéutico
perioperatorio trazado en niveles menores a 3 ng/dL. Se completaron en total 6 sesiones.

Discusion

El hipertiroidismo puede inducir la alteracién de varias pruebas del perfil bioquimico hepdtico, entre ellas,
las aminotransferasas, fosfatasas alcalinas y, con menor frecuencia, la bilirrubina sérica. En 1874, Habershon
publicé el primer caso de insuficiencia hepética secundaria a hipertiroidismo. Desde entonces, solo se han
descrito en la literatura ocho casos de hipertiroidismo asociado a un sindrome colestésico grave hasta el 2020
[3]. Lo anterior esté respaldado por las observaciones de Giirlek y colaboradores [5], quienes demostraron
que, si bien la presencia de alteracién bioquimica hepatica se documenta hasta en el 60 % de los pacientes
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con hipertiroidismo, los casos de colestasis grave representan solo alrededor del 6,6 % en lo registrado por
la literatura.

Se han propuesto muchas hipétesis para explicar las anomalias en las pruebas hepdticas en el escenario del
hipertiroidismo, incluyendo hipoxia hepatica relativa en la zona 3 o centrilobular, insuficiencia cardiaca con
congestion venosa hepdtica, dano directo inducido por un exceso de triyodotironina (T3) o anticuerpos anti-
receptor de TSH (TRADb), la coexistencia de hepatopatia autoinmune, y la hepatotoxicidad inducida por
farmacos antitiroideos [6]; sin embargo, el escenario es bastante retador, dado que justamente varias causas
podrian confluir, aun excluyendo el potencial hepatotdxico de las tionamidas.

Asi pues, para estar seguros de que la EG es la etiologia de la lesién bioquimica hepatica, es necesario excluir
otras afecciones no relacionadas con este trastorno tiroideo como hepatitis viral, hepatitis alcohélica aguda,
colangitis de origen infeccioso o autoinmune, hasta toxicidad hepatica por firmacos, mediante pruebas de
laboratorio complementarias, pruebas de imagen, e incluso, biopsia hepatica; asi mismo, confirmar la mejoria
en los pardmetros bioquimicos tras un tratamiento adecuado de la tirotoxicosis, como se hizo en nuestro caso
[6,7].

Los hallazgos de la biopsia hepatica son variables e inespecificos, desde un leve infiltrado inflamatorio
lobular con neutréfilos, eosinéfilos y linfocitos asociados a hiperplasia de células de Kupffer, hasta colestasis
citoplasmatica intrahepdtica [4,8], como aqui se reporta, en ocasiones con disminucién en el nimero de
ribosomas y densidad mitocondrial, asociada a la ruptura de la membrana mitocondrial externa tras la
exposicion a altas concentraciones de T3, con la consiguiente liberacién citosélica de citocromo C, seguida
de la activacion de las caspasas 3 y 9 con la consecuente apoptosis celular, hallazgos descritos en estudios en
animales por Zhangy colaboradores [9], quienes ademds trazaron un punto de corte de niveles T4 total >5,8
ug/dL como factor de riesgo para el desarrollo de falla hepatica aguda en el curso de la tirotoxicosis.

En este paciente se puede observar la posible coexistencia de varias vias fisiopatoldgicas que potencialmente
pudieron llevar ala colestasis, como lo esla presencia de una tirotoxicosis manifiesta, la sobrecarga de volumen
en presencia de un flutter auricular con respuesta ventricular variable, y el consumo crénico de metimazol
a dosis altas, definidas como dosis mayores de 30 mg/dia. Este patrén bioquimico es probablemente
secundario aunadisfuncién en el sistema de eflujo canalicular de sales biliares, bilirrubina y aniones organicos,
generalmente asociada a firmacos [10]. La hipoxia relativa pudo haber sido el mecanismo impulsor de este
defecto canalicular en este caso puntual de hipertiroidismo, lo que parece respaldarse ademas por la cinética
estable de la bilirrubina total, una vez se logré compensar la condicién cardiovascular del paciente y modular
la tirotoxicosis, tanto con el arsenal terapéutico usual, como con las sesiones de plasmaféresis.

Todos los datos sobre eficacia y seguridad de la plasmaféresis en tirotoxicosis proceden de informes y series
de casos. Los ensayos clinicos son inviables, en parte porque las opciones de tratamiento de primera linea
parael hipertiroidismo son altamente eficaces y seguras, y las condiciones para considerar la plasmaféresis son
infrecuentes. Sin embargo, la Sociedad Americana de Aféresis ha cambiado recientemente la categoria de I11
a Il con un grado de recomendacién 2C [11], sugiriendo su uso antes de la tiroidectomia solo en pacientes
con tirotoxicosis en condiciones de verdadero hipertiroidismo no controlado a pesar del tratamiento médico
4ptimo, como fue el caso de nuestro paciente, quien ademds cursaba con compromiso bioquimico hepatico
que lo ponia en riesgo de complicaciones metabdlicas en el corto plazo. Justamente, las guias japonesas
adicionan este tltimo escenario clinico probable como recomendacién para el uso de terapia de recambio
plasmatico, ademds de la tormenta tiroidea refractaria a 24-48 horas de tratamiento convencional [12].

La plasmaféresis, técnica que separa los diferentes componentes sanguineos por medio de centrifugaciény
deacuerdo con ladensidad especificade cadauno de ellos, en la que el plasma retirado es sustituido por plasma
fresco congelado o una solucién de albumina humana que varia entre un 4,5 % a 8,5 % de concentracién, es
vélida en casos de hipertiroidismo severo, descrita con altas tasas de éxito desde hace mas de 30 afios, ademas
de ser segura, con tasas de complicaciones en menos del 10 % de los casos, tales como: reacciones alérgicas,
hipocalcemia (en caso de utilizarse recambio con albimina humana) e hipofibrinogenemia [11-13].
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Esta terapia deberfa plantearse ademas en todo paciente que tenga contraindicacion o reaccidén adversa
al uso de tionamidas y situaciones que ameriten un descenso rapido de T4, dado que permite eliminar las
proteinas hormonales de la circulacién, y su dilucién del espacio intracelular disminuye la disponibilidad de
las hormonas libres metabdlicamente activas (T3) [14], ademds de reducir los niveles plasmiticos de otras
sustancias asociadas con el sindrome clinico, como las citocinas, los anticuerpos y las catecolaminas, al tiempo
que proporciona nuevos sitios de unién para las hormonas tiroideas recién formadas en las personas con
hipertiroidismo [15]. Sin embargo, puede tener un efecto transitorio y necesitar varias sesiones (hasta 6, en
promedio) para cumplir su objetivo, y se debe combinar con otras terapias mientras se decide una conducta
definitiva con yodo-131 o cirugia [12-14].

En nuestro medio, Builes-Montano y colaboradores [16] publicaron un estudio retrospectivo
compartiendo la experiencia en el tratamiento de la tirotoxicosis con plasmaféresis entre 2012 y 2020,
en dos centros especializados de Colombia. Se registraron las caracteristicas demograficas y clinicas de 19
pacientes en total (58 % eran mujeres; 84,2 % tenfan diagnéstico de enfermedad de Graves, y del total, 47,4 %
cumplian el criterio para tormenta tiroidea, definida como puntaje de Burch-Wartofsky >45 puntos) con una
mediana de edad de 35 afios. De igual forma, se compararon niveles de hormonas tiroideas y otras mediciones
bioquimicas, incluyendo niveles de bilirrubina total antes y después del tratamiento. Si bien alrededor del
15 % de los pacientes tenian alteracién en el perfil bioquimico hepético, el promedio de bilirrubina total y
directa antes de exponerlos a plasmaféresis estuvo lejos del nivel descrito en nuestro paciente (1,51 mg/dLy
0,730 mg/dL versus 44,10 mg/dL y 33,85 mg/dL, respectivamente).

Se concluy6 que tras un promedio de 4 (IQR 2) sesiones de plasmaféresis, se logré una reduccion
significativa de la T4 libre (p=0,0001) y T3 total (p<0,0003), sin cambios en las enzimas hepéticas ni
otros efectos adversos (trombosis o infecciones asociadas a catéter, reacciones transfusionales, hipotension
o hipocalcemia). El 68,4 % de los pacientes lograron una reduccién del 50 % o mas en la T4 libre, mientras
que el 42 % y el 52 % de los niveles de T4 libre y T3 total lograron niveles dentro de los rangos de referencia,
respectivamente.

La normalizacién del perfil bioquimico hepético, por lo general se alcanza entre uno a cuatro meses
tras la resolucién del hipertiroidismo con terapia definitiva, ya sea con ablacién con yodo radioactivo o
tiroidectomia total, como ocurri6 en nuestro caso [6,17]. En conclusién, se presenta el caso de un paciente
con enfermedad de Graves asociada a un cuadro colestdsico grave, con resoluciéon completa del mismo,
ademas de un descenso significativo en las hormonas tiroideas tras una intervencién oportuna con sesiones
continuas de plasmaféresis como medida complementaria, para llevar a un estado eutiroideo preoperatorio
en el corto plazo, reduciendo la vascularizacién de la glindula con el fin de tener planos quirtrgicos
mejor definidos, lo que se traducirfa en una disminucién significativa de las elevadas tasas de mortalidad
perioperatoria (hasta del 30 %) asociadas a la tormenta tiroidea [18].

CONCLUSIONES

El compromiso hepatico por hipertiroidismo es bastante frecuente, pudiendo llegar al 80 % de los pacientes
afectados por la enfermedad tiroidea. Usualmente estan implicados varios mecanismos en su desarrollo
(directos ¢ indirectos). El espectro clinico y paraclinico es amplio; los patrones son variables en el tipo
(colestdsico, hepatocelular) y severidad (leve a grave). La enfermedad cardiaca puede agravar el cuadro, tanto
en escenarios de congestion venosa como de hipoperfusion tisular por bajo gasto cardiaco.

El enfoque diagnéstico, terapéutico y de seguimiento debe ser siempre multidisciplinario, como en este
caso. Es importante una evaluaciéon completa que permita identificar la causa precisa y/o predominante de
la alteraciéon hepatica para brindar el mejor abordaje clinico posible, lo que representa un verdadero reto en
la practica clinica.
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Las diferentes terapias antitiroideas tienden a mejorar de forma progresiva el perfil hepatico. El uso de
tionamidas (metimazol, propiltiouracilo) puede generar desconfianza en los cuadros moderados a graves; se
debe vigilar de cerca su tolerancia y estar alerta ante la minima sospecha de toxicidad, teniendo en cuenta el
inicio y la dosis administrada del firmaco.

Las terapias de recambio plasmético (en especial, la plasmaféresis) tienen utilidad como estrategia
complementaria en casos puntuales donde se contraindique el tratamiento farmacoldgico habitual y se defina
una terapia definitiva a corto plazo (sea tiroidectomia total o ablacién con yodo), con el objetivo de prevenir
dafo de 6rgano blanco secundario a tirotoxicosis.
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