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Caso clinico

Neuromiopatia por hipertiroidismo.

Informe de un caso clinico

Norberto Carlos Chavez-Tapia,* Carmen Zavala-Garcia**

Resumen

La presencia de disfuncién neuromuscular en los pacientes con al-
teraciones de la funcion tiroidea es diversa, se estima una prevalen-
cia general entre 20 y 80% de los casos. Tanto el hipotiroidismo
como el hipertiroidismo pueden ocasionar signos y sintomas de dis-
funcion neuromuscular. Sin embargo, la neuropatia por hipertiroi-
dismo es una entidad clinica descrita recientemente que se afiade
a la lista de diagnosticos diferenciales de las alteraciones neuro-
musculares en los pacientes con este padecimiento.

Palabras clave: Neuromiopatia por hipertiroidismo.

Introduccién

La presencia de disfuncion neuromuscular en los
pacientes con alteraciones de la funcién tiroidea es di-
versa, se estima una prevalencia general entre 20 y 80%
de los casos.! Tanto el hipotiroidismo como el hiperti-
roidismo pueden ocasionar signos y sintomas de dis-
funcién neuromuscular. El hipotiroidismo se encuen-
tra asociado con caracteristicas clinicas compatibles con
alteraciones miopaticas (por ejemplo, debilidad muscu-
lar),2 mononeuropatia y polineuropatia axonal sensiti-
vomotora.® El hipertiroidismo puede causar miopatia*
y probablemente también polineuropatia.® En series
retrospectivas la prevalencia de neuropatia en hipoti-
roidismo varia entre 10 y 70%, miopatia entre 20 y 80%,
mientras que la prevalencia de alteraciones miopaticas
en el hipertiroidismo varia entre 60 y 80%.!

Sin embargo, la neuropatia por hipertiroidismo es
una entidad clinica descrita recientemente que se afia-
de a la lista de diagnésticos diferenciales de las altera-
ciones neuromusculares en los pacientes con este pa-
decimiento.’ A continuacidn presentamos un caso de
neuromiopatia en un paciente con hipertiroidismo.

* Exresidente de Medicina Interna.
** Profesor Asociado al Curso de Medicina Interna.

Fundacién Clinica Médica Sur. México, D.F.
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Abstract

The neuromuscular dysfunction in patients with thyroid disease, is
multiple. It has a prevalence between 20% to 80%. Hypo and hyper-
thyroidism can cause signs and symptoms of muscular dysfunction.
However, the thyroid neuromyopathy is a clinical entity newly de-
scribed that becomes part of the differential diagnosis of neuromus-
cular findings in patients with the disease.

Key words: Thyroid neuromyopathy.

Presentacién del caso

Paciente masculino (JLGJ) de 51 afios de edad, sin
antecedentes familiares de alteraciones endocrinas, ni
alteraciones neuromusculares. Refiere haber presen-
tado infeccion por el virus de la hepatitis A a los 19
afos de edad, ha sido hospitalizado en 2 ocasiones por
presentar cuadros recurrentes de litiasis ureteral, des-
de hace 2 afios tiene elevacion de los niveles séricos de
colesterol total y ha sido manejado con dieta, y recibid
hace 1 afio tratamiento antibiético para erradicacién
de Helicobacter pylori. Realiza actividad fisica aerdbi-
ca 5 dias por semana y niega toxicomanias. Su pade-
cimiento comenzd 2 meses previos a su ingreso con
debilidad subita en extremidades inferiores condicio-
nando pérdida del plano de sustentacion, se recupero
en 1 minuto sin secuelas. Posteriormente percibié dis-
minucion progresiva de la fuerza muscular en miem-
bros inferiores, acompafiada de mialgias, por lo que
disminuye su actividad fisica. Acude a consulta ex-
terna por debilidad incapacitante (cuadro igual al
previo) asi como mialgias intensas de miembros infe-
riores y superiores. A la exploracion fisica se observa
con lo siguientes signos vitales: presion arterial 120/
80 mmHg, frecuencia respiratoria: 20 respiraciones por
minuto, frecuencia cardiaca 84 latidos por minuto, peso
69 kg, talla 170 cm, indice de masa corporal 23.9, su-
perficie corporal 1.81 m2, La exploracion por regiones
s6lo demostro fuerza en extremidades inferiores 4/5.
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Neuromiopatia por hipertiroidismo

Los analisis de laboratorio y gabinete fueron los si-
guientes; biometria hematica, quimica sanguinea, elec-
trolitos séricos, examen general de orina: normales.
Albumina 3.35 g/dL, asparto aminotranferasa 36 U/L,
CPK 417 U/L, aldolasa: normal. Radiografia torax, ul-
trasonido abdominal, imagen por resonancia magné-
tica (craneo y columna): normales. Neurofisiologia:
velocidad de conduccion nerviosa, electromiografia y
potenciales evocados somatosensoriales: normales. Fue
ingresado para su estudio y presento la siguiente evo-
lucién: en menos de 24 horas presento resolucion del
cuadro sin recibir tratamiento especifico, CPK (con-
trol): 109 U/L. Se decide alta y se solicitan pruebas de
funcioén tiroidea. Una semana después presenta cua-
dro similar al previo acompafiado de gran ansiedad,
intolerancia al calor, temblor distal, reflejos rotulia-
nos y aquileos 3+, asi como potasio 3.8 mg/dL, calcio
9.4 mg/dL, magnesio 2.0 mg/dL, fésforo 5.02 mg/dL.
Las pruebas de funcién tiroidea muestran: TSH <
0.011 pU/mL, T3 5.2 ng/mL, captacion T3 41.2%, T4
18.8 pg/dL, tiroxina libre 7.7%. Se realiz6 gammagra-
ma tiroideo donde se observa captacion 63% y bocio
difuso (Figura 1). Es dado de alta recibiendo tratamien-
to con propanolol y tapazol; después de 1 mes de trata-
miento presento leucopenia por lo que se decidié sus-
pender al tapazol y dar Yodo. El paciente recupero fuerza
nuevamente y realiza sus actividades cotidianas.

Comentario
Las causas de debilidad son variadas y pueden ser

agrupadas en miopatias hereditarias, neuroldgicas,
metabolicas, endocrinas, infecciosas, inducidas por
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drogas, sindromes paraneoplasicos y otras enferme-
dades del tejido conectivo.® De igual manera pueden
ser clasificadas en primarias o secundarias (Tabla I).”
En el hipertiroidismo son comunes los sintomas neu-
romusculares observandose principalmente: alteracio-
nes neuromusculares 67%, debilidad: 67%; fatiga, mial-
gias o calambres 10%. Estos sintomas pueden preceder
al diagndstico aproximadamente 4.4 meses. Los hallaz-
gos clinicos mas comunes son polineuropatia 19%, hi-
perreflexia 38%, y temblor en 76%.! Sin embargo, de-
bido a la diversidad de mecanismos involucrados en el
desarrollo de las alteraciones neuromusculares asocia-
das con los estados de distiroidismo (Na+/K+ ATPasa
isoformas de la cadena pesada de miosina, ATPasa
Ca2+ de reticulo sarcoplasmico, fosfolamban, adeni-
latociclasa, canales de K* dependientes de voltaje (Kv
1-5, 4-2, 4-3) receptores 1 adrenérgicos, proteina re-
guladora de guanina), el estudio de estas manifesta-
ciones puede ser confuso.® En un analisis reciente de
las alteraciones neuromusculares de pacientes hiper-

Tabla I. Causas de miopatias segln su origen.

* Primarias
+ Alteraciones en el metabolismo de los lipidos
+ Miopatias mitocondriales
+ Deficiencia de mioadenilato ciclasa
* Secundarias
+ Miopatias endocrinas
* Miopatias inducidas por drogas, incluyendo hipertermia maligna
+ Mioglobinuria
« Estado hipermetabdlico en infeccion por VIH, falla cardiaca congestiva,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica
+ Deficiencia secundaria de mioadenilato deaminasa

Figura 1. Gammagrama tiroideo.
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tiroideos se demostré que en la mayoria de los casos
los valores de CPK son normales, T4 alta se observa
principalmente en pacientes con paresia, y la resolu-
cion de los sintomas suele ser de 3.6 meses en el caso
de la fuerza muscular y de 6.8 meses para el caso de
las alteraciones sensitivas.!

En este caso se observa que los hallazgos clinicos
no necesariamente se acompafan de alteraciones elec-
trofisiolégicas y que el adecuado diagndstico y manejo
de esta situacion clinica mejoran considerablemente
la sintomatologia, estos datos han sido demostrados
previamente es series mas grandes.! La ausencia de
hallazgos en los estudios de electrofisiologia demues-
tran que los cambios fenotipicos involucrados en el
hipertiroidismo no necesariamente alteran los estu-
dios de electromiografia, pero sus efectos en la fun-
cion del musculo y los sintomas que lo acomparian pre-
sentan regresion al restaurar las concentraciones
normales de hormonas tiroideas.®

Del Palacio y colaboradores,® observan en 20 pacien-
tes con alteraciones tiroideas que la sintomatologia
neuromuscular asociada cedia en un promedio de 8
semanas, sin embargo la recuperacion de las altera-
ciones morfolégicas (atrofia de las fibras musculares
tipo 1 y II) requirio6 de hasta 18 meses. Adicionalmen-
te se han observado cambios en el diametro de las fi-
bras tipo 2A, lo que ocasiona una disminucion en su
capacidad oxidativa, en modelos de musculoesqueléti-
co humano de sujetos con tirotoxicosis.® Estos cam-
bios quiza ocurran de forma aguda en la unién neuro-
muscular o en otros receptores de la superficie celular,
lo que sugiere que la miopatia, en realidad es un pro-
ceso de neuromiopatia.®

A pesar de la alta prevalencia de alteraciones neu-
romusculares en los sujetos con distiroidismo, los me-
canismos subyacentes quedan lejos de ser explicados
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por completo. Por lo que el estudio de estos pacientes,
requiere de conocimiento profundo de las alteraciones
asociadas para no caminar por un oscuro sendero, que
impida mejorar las condiciones de nuestros enfermos.
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