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INTRODUCCIÓN

Las primeras descripciones de hipertiroidismo rela-
cionadas con alteraciones musculares fueron he-
chas por Graves y poco después por Basedow en
1835 y 1840.1 Sin embargo, quienes caracterizaron
la miopatía tirotóxica fueron Whitfield y Hudson en
1961.2 Las primeras descripciones histopatológicas
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RESUMEN

Se presenta el primer caso de miopatía hipertiroidea en autopsia en el Hospital General de México. Se trata de un
hombre de 33 años con enfermedad de Graves-Basedow, quien 30 días antes de su muerte presentó debilidad
muscular importante de miembros pélvicos y torácicos, además de disfagia y disfonía. Murió con datos de insufi-
ciencia respiratoria. En los exámenes de laboratorio presentó hipopotasemia. En la autopsia se encontró adelgaza-
miento, exoftalmos leve, bocio hiperplásico difuso, así como atrofia, infiltración grasa y vacuolación focal en los
músculos. Las miopatías relacionadas con hipo e hiperfunción tiroidea son poco frecuentes y recuerdan otras alte-
raciones musculares primarias y secundarias.
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ABSTRACT

The first case of thyrotoxic myopathy autopsied in the General Hospital of Mexico is reported. A 33 years old man with
Graves-Basedow disease, he had weakness of arms and legs, dysphagia and disphonia, he presented respiratory
failure and died. The laboratory analysis showed low serum potassium level. At autopsy he was found thin with slight
exophthalmus, diffuse hyperplasic goiter and atrophy, fat infiltration and focal vacuoles in muscle. The myopathies
related with thyroid hyper and hypofunction are rare and it can mimic other primary or secondary muscle disease.
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fueron hechas por Azkanazy en 1898 quien encon-
tró infiltración grasa, atrofia de las fibras muscula-
res y pérdida de las estriaciones.3

La miopatía tiroidea es poco frecuente; en gene-
ral, es más común en mujeres (relación 3:1); la
edad media de presentación es a los 36 años. Ini-
cialmente afecta los músculos proximales (63%),
seguido de lesión de músculos distales (46%); en
ocasiones hay afección bulbar y presenta dificultad
para hablar, ronquera y disfagia.4,5 Otra forma de
afección en pacientes con enfermedades tiroideas
es la parálisis periódica que se presenta con mayor
frecuencia en personas asiáticas y generalmente
cursa con hipopotasemia.2,7 También se ha relacio-
nado con otras enfermedades como la miastenia
gravis que fue descrita inicialmente por Rennie en
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Figura 4. Músculo esquelético con pérdida de las estriaciones
y escasa vacuolación en el sarcoplasma.

Figura 3. Músculo esquelético con infiltración adiposa y fi-
bras musculares atróficas.

Figura 1. Tiroides con hiperplasia y abundante tejido linfoi-
de formando folículos.

Figura 2. Folículos tiroideos con formación de pseudopapilas.

1908 y que se presenta con mayor frecuencia en
pacientes hipotiroideos.8,9

En los enfermos con hipotiroidismo, la característi-
ca más importante es la atrofia y el depósito de muco-
polisacáridos en los músculos, provocando mixede-
ma. Existen además algunos síndromes en niños con
hipotiroidismo, como son el síndrome de Kocher-De-
bre-Semelaigen o el síndrome de Hoffman.10-12

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Informamos el primer caso de miopatía tiroidea en
autopsia en el Hospital General de México, que pre-
sentó un curso subagudo. Se trató de un hombre de
33 años de edad, quien presentó leve exoftalmos,
taquicardia, sudoración y pérdida de peso. Treinta
días antes de su muerte, presentó debilidad de ins-
talación progresiva que llegó a ser importante en
los miembros pélvicos; al parecer había sufrido de

cuadros semejantes antes que remitían en forma
espontánea. El último cuadro lo tuvo tres días antes
de su ingreso cuando además de presentar debili-
dad en extremidades inferiores, se manifestó tam-
bién en las superiores; se agregó además, disfagia
y disfonía. Falleció con datos de insuficiencia respi-
ratoria. En la autopsia se encontró el cuerpo adel-
gazado, con leve exoftalmos, aumento moderado
de tamaño y peso de la glándula tiroides, que al
corte mostraba un aspecto “carnoso”. Los pulmo-
nes tenían zonas focales de hemorragia. Los mús-
culos esqueléticos estaban atróficos.

Microscópicamente, la glándula tiroides mostró
folículos ligeramente dilatados, con hiperplasia focal
del epitelio, con formaciones seudopapilares, ade-
más de focos de infiltración de linfocitos que forman
folículos linfoides, algunos con centros germinales
(Figuras 1 y 2). En los pulmones se observaron algu-
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nos sacos alveolares con abundantes eritrocitos. En
los músculos esqueléticos se encontró infiltración
adiposa en forma irregular, atrofia de las fibras mus-
culares, pérdida de las estriaciones y ocasionalmen-
te vacuolación en el sarcoplasma (Figuras 3 y 4).

DISCUSIÓN

A pesar de que la etiología de las alteraciones mus-
culares en individuos con hipertiroidismo e hipotiroi-
dismo permanecen sin conocerse en forma comple-
ta, existen varios factores que se han estudiado y
que probablemente participen en su producción.

Algunos investigadores sugieren que el receptor
B de catecolamina del sistema AMPc y la calmodu-
lina están aumentados en los músculos de indivi-
duos hipertiroideos y disminuidos o suprimidos en
el hipotiroidismo.1,14

Otros estudios muestran que en el hipertiroidis-
mo existe un defecto en el transporte de energía
atribuido a falta de acoplamiento de la fosforilación
oxidativa; además se ha visto que existe alteración
en el transporte activo de sodio y potasio por las
membranas de las células musculares.

Es también conocido que las hormonas tiroideas
actúan sinérgicamente con aminas biogénicas en
los sitios receptores de membrana plasmática para
promover la activación del sistema adenil ciclasa.15

Una alteración constante de los individuos con
miopatía tiroidea es que cursan con hipopotasemia
generalmente importante, en cambio se ha encon-
trado elevación del calcio y el magnesio.16-18

Otros autores han mencionado que las hormonas
esteroideas pueden participar en la miopatía tiroidea
por el hecho que algunas formas clínicas son más
frecuentes en hombres con atrofia testicular.

Por el momento podemos decir que la miopatía ti-
roidea es probablemente un efecto directo del aumen-
to en la concentración de hormonas tiroideas circulan-
tes, en donde la atrofia es producida por la acción de
las hormonas tiroideas con un incremento de la activi-
dad lisosomal y liberación de aminoácidos. La debili-
dad muscular se produce por combinación de facto-
res que incluyen disminución en la excitabilidad de la
membrana, con disminución del índice de relajación,
así como alteraciones en los electrólitos con afección
en la función de la bomba de sodio potasio.21

Morfológicamente, los cambios en los músculos
son inespecíficos. Con microscopia de luz, se descri-
ben atrofia de las fibras, pérdida de estriaciones y va-
cuolas. Con la microscopia electrónica, las vacuolas
corresponden a dilatación del retículo endoplásmico

rugoso; otros cambios son alteraciones mitocondria-
les con formación de inclusiones rectangulares.19,20

El caso que informamos es poco usual por el cua-
dro clínico subagudo en un individuo que no recibió
tratamiento para su estado hipertiroideo ya que las
manifestaciones musculares no se relacionaron con
el exoftalmos y el bocio hiperplásico difuso.
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