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Un caso de encefalopatia de Hashimoto

(Hashimoto”s encephalopathy. A case report)

Roberto Covarrubias Espinoza,* Norberto Sotelo Cruz,* Jaime Gabriel Hurtado Valenzuela,*

Yazmin Z Cazares Zepeda**

RESUMEN

La encefalopatia de Hashimoto es una enfermedad poco frecuente, en la cual se asocian manifestaciones neurolégicas y de ori-
gen tiroideo. Se presenta el caso de una joven de 15 afios de edad, con manifestaciones de hipertiroidismo de 7 meses de evo-
lucién, sin diagnoéstico ni tratamiento. Se considera, por los hallazgos de los estudios hechos, que era una encefalopatia de

Hashimoto.
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SUMMARY

The Hashimoto”s encephalopathy is a rare illness. Here is presented the case of a young girl with neurological manifestations associ-
ated to another of thyroid origin. She had 7 months of evolution of her disease, with neurological manifestations and hypertiroidism,
without diagnose neither treatment. The clinical findings and the studies done, shown that it was an Hashimoto’s encephalopathy.

Key words: Hashimoto”s encephalopathy, corticoids treatment.

El concepto actual de que la regulacién de la homeosta-
sis del organismo concierne a la participacion armoénica
del sistema nervioso y endocrino, y no a la contribucién
separada de éstos, ha permitido entender que los pro-
blemas inmunoldgicos pueden estar asociados a otros de
indole neurolédgica, y que, a su vez, problemas neurolégi-
cos pueden intervenir en la funcién inmunoldgica.® Es asi
como, este concepto, ha contribuido a entender los me-
canismos fisiopatolégicos de la encefalopatia de Hashi-
moto (EH) descrita por primera vez hace casi cuatro
decenios.?

Es una enfermedad rara: se ha descrito en la literatu-
ra alrededor de 50 casos. Es caracterizada por proble-
mas de vasculitis, —aunque los estudios de angiografia son
persistentemente normales—.>* Se ha propuesto la exis-
tencia de anticuerpos que reaccionan en forma cruzada
con antigenos neuronales, o que se debe al efecto toxico
que sobre el sistema nervioso central ejerce una alta

* Servicio de Medicina Interna del Hospital Infantil del Estado de
Sonora.
** Residente 2do afio de Pediatria.

79

concentracion de TRH.5® Sin embargo, se considera,
como teoria mas aceptada, que se trata de una enferme-
dad autoinmune.

En esta comunicacién se describe el caso de una jo-
ven con hipertiroidismo, de varios meses de evolucion,
gue presentd manifestaciones neuroldgicas en una etapa
avanzada de su enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una joven de 15 afios, originaria y residente
de Magdalena de Kino, de una familia de recursos so-
cioecondmicos bajos. Su padre fallecio (por suicidio) 14
afios atras, su madre habia integrado una nueva familia
en union libre. Sin antecedentes patoldgicos ni heredita-
rios, en primer grado, de importancia. Tres hermanos y
dos “medios hermanos” sanos. Prima materna con hi-
pertiroidismo.

Inicia su padecimiento siete meses antes de su ingreso
al hospital, con cefalea de moderada intensidad; ésta tenia
como caracteristicas ser intermitente, disminuia con anal-
gésicos y se acompafiaba de temblor fino, intolerancia al
calor, diaforesis, caida de cabello y pestafas, exoftalmos y
aumento de volumen de la parte anterior del cuello. Du-
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rante su evolucion presentd periodos de ansiedad e inten-
to de suicidio en dos ocasiones. Es referida al hospital por
presentar cambios de caracter, cefalea, hipertermia, dete-
rioro neuroldgico con somnolencia, disartria, pérdida de la
mirada, ataxia y disminucion de la fuerza de hemicuerpo
izquierdo.

Se le hace un estudio de TAC (de craneo) y se solici-
t6 al laboratorio investigar la concentracion de T3, T4y
TSH, encontrando estas Gltimas, levemente alteradas
por hipertiroidismo. Se le inici6 manejo con metamizol,
propanolol. En cuanto al reporte de la tomografia, éste
reporté edema severo, por lo que se le inicié manitol y
furosemida. Durante su estancia presento crisis convulsi-
vas de dificil control, manifestando desviacion de la mira-
da, movimientos tonico-clénicos generalizados. Tuvo
una evolucion térpida en sus manifestaciones neurolégi-
cas por lo que fue valorada por neurologia; es asi que se
inicié su manejo con carbamazepina, diacepam y DFH.
Se le observan lesiones de herpes labial, por lo que se le
da aciclovir. El fondo del ojo mostr6 papiledema grado
II, por lo que no se le hace puncién lumbar. Es conducida
a un estado de coma barbitarico con tiopental e intuba-
cién orotraqueal, debido a la persistencia de crisis con-
vulsivas. Accidentalmente fue extubada, dejandose en
observacion, sin requerir nuevo manejo ventilatorio.

Presentd nuevamente una crisis convulsiva tonico-
clonica, generalizada; es revalorada por neurologia y se
afiade al tratamiento acetazolamida, emitiendo un pro-
nostico malo para la funcion, por secuelas neuroldgicas.
Es valorada, ya en el servicio de medicina interna, encon-
trandola indiferente al medio, apatica, sin ventilacion
mecanica asistida y con pobre ingesta oral. Se habla con
familiares sobre la posibilidad de que la joven tuviese en-
cefalopatia de Hashimoto, ofreciéndoles la oportunidad
de someterla a un tratamiento de prueba con esteroides,
a dosis de 2 mg/kg/dia. Se suspendio el manejo antiede-
ma y los anticonvulsivantes, dejando solamente el DFH
como protector y tapazol; se solicitd anticuerpos antiti-
roideos y EEG.

El EEG mostro ondas lentas generalizadas con zonas
de actividad. Los anticuerpos antimicrosomales se en-
contraron elevados y los anticuerpos tiroglobulina en li-
mite normal alto; las anticardiolipinas normales, los
anticuerpos antiherpes elevados; ANCA negativos, gam-
magrama tiroideo con anormalidad compatible con bo-
cio multinodular de predominio en I6bulo derecho.

Respondio en forma sorprendente a los esteroides,
con mejoria clinica al dia siguiente de iniciar su trata-
miento: se le observé licida, con ganas de bafarse y
arreglarse. Siendo dada de alta 72 horas después. Su
control periddico por la consulta externa registré que
estaba ya asintomatica cuatro meses después de egresar.
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Se encuentra en una reduccién gradual de la dosis de es-
teroides.

DISCUSION

Aungue en esta enfermedad se ha descrito que puede
presentarse con una evolucion progresiva, de comienzo
insidioso, sin signos focales, y que esta forma clinica se
caracteriza por un deterioro progresivo de funciones
mentales, que pueden conducir a los enfermos a demen-
cia 0 a sintomas psicoticos, como alucinaciones y deli-
rio.” Antes de llegar a este estado psicopatoldgico, el
examen neuroldgico puede revelar signos de focalizacion
motora, mioclonias bilaterales y ataxia; puede haber,
ademas, signo de Babinski bilateral y hasta puede con-
fundirse con una enfermedad de Creutzfeld-Jakob.®®

En este caso, que corresponde a una forma subagu-
da, fue posible reconocer el deterioro neurolégico des-
pués de siete meses de evolucién de su enfermedad,
con manifestaciones de trastorno hipertiroideo. Por
una parte, el hecho de no haber recibido un tratamien-
to médico adecuado, la respuesta nula al tratamiento
con metamizol instituido a su ingreso al hospital, la po-
bre respuesta obtenida con los anticonvulsivantes y la
presencia de edema cerebral, y, por el otro, el haber
descartado la posibilidad de enfermedades infecciosas,
neoplésicas y vasculares, fue la razén por la que se pensé
en una complicacion neuroldgica tardia (autoinmune) de
la enfermedad hipertiroidea. La presencia de anticuer-
pos en contra de antigenos cerebrales y el de edema ce-
rebral, asi como la respuesta favorable a los esteroides
(al bloquear la reaccion antigeno-anticuerpo) confirma-
ron la EH. Es importante destacar que la presencia de
anticuerpos antitiroideos apoyd la presuncion del diag-
nostico, pero también fue importante el que el electroen-
cefalograma fuese anormal, como ocurre en mas de
90% de estos enfermos, que puede dar lugar a actividad
epiléptica transitoria, tal como acontecid en esta jo-
Ven.lO-lZ

Aunque se han reportado casos con evolucion favora-
ble mediante la administracién de tiroxina,*® el trata-
miento de eleccion son los esteroides; se recomienda
iniciar con una dosis de 2 a 3 mg/kg/dia por un mes para
luego disminuir la dosis a 1 mg/kg/dia, por un lapso que
depende del curso clinico; en ocasiones debe mantener-
se por tiempo prolongado asociando los esteroides con
terapia hormonal sustitutiva, si esto fuera necesario.”°
Estas recomendaciones fueron tomadas en cuenta para
el manejo de este caso y afortunadamente la respuesta al
tratamiento fue sorprendente.

Las complicaciones neuroldgicas en pacientes con
esta enfermedad, no son infrecuentes; aunque en la ma-
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yor parte de los casos con problemas neuroldgicos se
asocian factores metabolicos relacionados con la funcion
tiroidea.* Por fortuna el seguimiento de este caso no
muestra que haya alguna secuela.

Recientemente se ha informado de los hallazgos en
un caso de esta encefalopatia, en el que se observé la
presencia de infiltrados linfocitarios perivenular, en las
leptomeninges del tronco encefalico.’® Por eso se ha
propuesto, como alternativa de tratamiento, la plasmafé-
resis; la experiencia con esta terapia es anecdotica.®

Es pertinente comentar que en &reas con una inges-
tion diaria de yodo adecuada, la causa mas frecuente de
enfermedad de la tiroides suele ser de indole autoinmu-
noldgica, aunque su prevalencia de esta condicion suele
ser baja: de 2 a 4% de la poblacion.'” También cabe
mencionar que, desde el punto de vista estrictamente
inmunoldgico, una concentracién de anticuerpos antiti-
roideos persistentemente elevada, dafian las células del
sistema nervioso central y producen edema,’® como en
el caso que se presenta: la tomografia de craneo mostro
edema cerebral severo, con manifestaciones que no ami-
noraron con los medicamentos usuales, pero que cedio
24 horas después de haber iniciado su tratamiento con
esteroides: cambio el aspecto de su cara, mejorando su
comunicacion y desaparecieron sus crisis convulsivas:
gue habian sido de dificil control.

Hay reportes que sefialan que el uso de hormonas ti-
roideas da una respuesta satisfactoria en episodios agu-
dos, cuando el problema clinico seudoencefalico es agudo
y hay anticuerpos antimicrosomales altos.’® En esta pa-
ciente, no acontecio asi: la mejoria se aprecié con los es-
teroides y el cuadro habia tenido una evolucion crénica.

El mecanismo autoinnume, de las manifestaciones neu-
roldgicas y tiroideas, es el mas aceptado, apoyandose en
las caracteristicas histopatolGgicas de la tiroiditis,'® aso-
ciacion observada en otras enfermedades autoinmu-
nes.'®2° | a mejoria tras el tratamiento esteroideo, la
afectacion preferente del sexo femenino (90%) y la res-
puesta a la prednisona con remision de los sintomas en
algunos casos,” como este caso, apoya esta teoria.

Casos clinicos como éste hacen pensar que proba-
blemente esta enfermedad es subdiagnosticada. Por lo
que es razonable sugerir que todo paciente con una en-
cefalopatia inexplicable, particularmente en mujeres,
debe pensarse en descartar la EH; por lo que es nece-
sario solicitar anticuerpos antimicrosomales. La positi-
vidad (elevados) a estos anticuerpos y un EEG con
ondas lentas y foco de actividad que sugiriera la presen-
cia de foco epileptdgeno, como en el caso, es similar a
lo que se describe en la literatura.10-12
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