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RESUMEN
INTRODUCCION: La encefalopatia de Hashimoto (EH) es una entidad poco comun, de presentacion clinica amplia y con frecuencia
subdiagnosticada. Se caracteriza por alteraciéon de la conciencia, alteraciones neuroldgicas y deterioro cognitivo en ausencia de
infeccion viral o bacteriana en pacientes con tiroiditis autoinmune.

Caso cLinico: Mujer de 38 afios de edad con sintomatologia psiquiatrica, deterioro cognitivo e hipertiroidismo, para lo cual recibié
tratamiento antitiroideo y posteriormente ablacién con yodo, sin mejoria de la sintomatologia psiquiatrica. Se detectaron altos
titulos de anticuerpos antiperoxidasa y se descartd etiologia infecciosa, vascular y neopldsica. Al considerarse un caso de EH,
se administraron esteroides y por ausencia de mejoria luego de dos semanas, se administré terapia electroconvulsiva con notable
mejoria de la sintomatologia luego de la primera sesion. Presentamos aqui una revision narrativa con busqueda sistematica sobre
el tema.

ConcLusion: La terapia electroconvulsiva podria ser una alternativa util, sumada al uso de esteroides, en pacientes con EH
refractaria. El desconocimiento de la enfermedad conduce a retraso del diagnéstico, conllevando a un retraso del tratamiento y
con ello, peor prondstico.
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ABSTRACT
INTRODUCTION: Hashimoto’s encephalopathy (HE)is an uncommon clinical entity with a broad clinical presentation and it is often
underdiagnosed. It is characterized by the presence of cognitive impairment, neurologic and psychiatric symptoms in the absence
of viral, bacterial or inflammatory causes in patients with autoimmune thyroiditis.

Case RepoRT: A-38-year old female presented with psychiatric symptoms and hyperthyroidism, for which she received antithyroid
treatment and then radioiodine ablation with no improvement of psychiatric symptomatology. Studies revealed high levels of
antithyroid antibodies and infectious, vascular and neoplastic etiologies were ruled out. Bearing in mind the possibility of HE,
steroids were administered for two weeks without success, and then, electroconvulsive therapy was administered with marked
improvement of symptoms after the first session. We present a narrative review with systematic search on the subject.

ConctLusion: Electroconvulsive therapy may be a useful alternative, coupled with the use of steroids, in patients with refractory HE.
Lack of knowledge of the disease leads to delayed diagnosis, leading to delays in treatment, and thus, a poor prognosis.
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INTRODUCCION

La encefalopatia de Hashimoto (EH) es el término que
mas comunmente se ha empleado para denominar a un sin-
drome poco frecuente, de presentacion clinica amplia, con
frecuencia subdiagnosticado y potencialmente fatal'® que cla-
sicamente se presenta como una encefalopatia progresiva o
recurrente, caracterizada por alteraciéon del estado de con-
ciencia y sintomas neuropsiquiatricos,* en ausencia de otras
causas y que aparece en sujetos con concentraciones eleva-
das de anticuerpos antitiroideos." En la mayoria de los casos,
el sindrome es completamente reversible luego del tratamien-
to con esteroides, aunque algunos casos muestran respuesta
parcial y otros son refractarios a esteroides.?® Se han pro-
puesto dos subtipos de (EH): a) vasculitico (defectos
neurologicos focales similares a enfermedad vascular cere-
bral) y b) difuso progresivo (sintomas psiquiatricos y demen-
cia).! Aunque la mayoria de los casos ocurren en pacientes
con hipotiroidismo o eutiroidismo, que es la presentacion cli-
nica mas frecuente de la tiroiditis de Hashimoto, también pue-
de ocurrir en un contexto de hipertiroidismo.® Algunos autores
la han denominado “encefalopatia respondedora a esteroides
asociada a enfermedad tiroidea autoinmune”,”® ya que la aso-
ciacion causal con la tiroiditis de Hashimoto o la funcién tiroidea
no se ha podido establecer con certeza.®

El incremento en el nimero de casos en la literatura de-
muestra el creciente interés de la comunidad cientifica en esta
condicién, de la cual se requiere un mayor entendimiento de
su fisiopatologia, diagndstico y tratamiento. A propdsito del
caso, se realizé una busqueda sistematica de la literatura du-
rante los ultimos 40 afos en bases de datos electronicas
(MedLine, EMBASE, Google Scholar, SciELO, IMBIOMED vy
MEDIGRAPHIC), destacando aspectos diagndsticos y tera-
péuticos de esta enfermedad.

Caso cLinico

Mujer de 38 afos de edad quien presentdé pérdida de
peso, fatiga, apatia al medio y descuido de la higiene y alifio
en febrero del 2013, 12 meses después de concluir un em-
barazo normoevolutivo. A ello se agregd verborrea, desor-
ganizacion del pensamiento, agitacion psicomotriz, agresi-
vidad verbal y fisica, e incluso, amenazas homicidas en los
siguientes dos meses. Fue llevada por familiares a un hospi-
tal, donde se documentd hipertiroidismo primario (TSH: 0.004,
T3 total: 345, T4 Libre: 4.11). Recibi¢ tratamiento con
betabloqueador no selectivo, metimazol y lugol. Ante la nula
respuesta clinica fue enviada a un hospital psiquiatrico con-
siderando la posibilidad sindrome maniatiforme secundario
a tirotoxicosis en abril del 2013, para lo cual se agregé
olanzapina 20 mg/dia a su tratamiento. A su ingreso al hospi-
tal psiquiatrico se aplicé el Inventario Neuropsiquiatrico de
Cummings, en el que obtuvo 45 puntos. Se solicitaron
anticuerpos tiroideos, que resultaron elevados (anti-
tiroglobulina 1:175 y anti-tiroperoxidasa 1:1,550) y se realiz
ablacion tiroidea con 1131 (20Gy) en junio del 2013. Poste-
riormente, curs6 con labilidad afectiva y desinhibicion social.
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Presentd deterioro cognitivo principalmente en la atencion,
comprension, memoria, y lenguaje. Se sospechd de
encefalopatia de Hashimoto y fue enviada al Instituto Nacio-
nal de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”. En
los estudios de laboratorios de ingreso destacé anemia
hipocréomica microcitica (Hb 12.4 g/dL, VGM 74 fL, HCM 24
pg). Se realizé puncién lumbar, en cuyo liquido
cefalorraquideo (LCR) se encontré glucosa normal (49.9 mg/
dL con sérica de 77 mg/dL), hiperproteinorraquia (117 mg/dL)
y leucocitos de 0; PCR en LCR de virus de herpes zoster,
citomegalovirus, virus de herpes simple, enterovirus y tuber-
culosis negativos, antigeno de neumococo y Cryptococcus
neoformans negativos, tinta china negativa, lactato en LCR
de 3, adenosin desaminasa de 1 U/L y anticuerpos
antineuronales en LCR negativos. Fue manejada empirica-
mente como neuroinfeccion hasta que ésta fue descartada.
Se realizé6 ELISA VIH, serologia de hepatitis cronica de virus
de hepatitis B y C negativos, VDRL negativo, toxoplasmosis
IgG (+) e IgM (-). Se solicitaron anticuerpos antinucleares con
resultado de 1:80 con patron moteado grueso (normales),
C3 de 118 mg/dL (normal), C4 de 21.9 mg/dL (normal) y
anticuerpos anti-DNAds 5.1 Ul/mL (normales). Se realiz6
tomografia computarizada simple de craneo en la que no se
encontraron alteraciones; electroencefalograma (EEG) com-
patible con encefalopatia grado Il de Synek por presentar
actividad theta de base e imagen de resonancia magnética
de craneo contrastada, sin alteraciones. Para descartar defi-
ciencias nutricionales se solicitoé cinética de hierro que mos-
tré ferropenia (hierro sérico de 36 mcg/dL y ferritina de 9.10),
mientras que &cido félico y vitamina B12 se encontraron en
rangos normales (acido félico de 11.1 ng/mL y vitamina B12
de 238 pg/mL). Se realizé citologia cervicovaginal, que se
reportd sin alteraciones. A finales de julio del 2013 se inicid
tratamiento con prednisona 1.5 mg/kg (80 mg/dia) ante el
diagnostico por exclusion de EH. Durante el seguimiento de
la paciente se demostré normalizaciéon de la funcion tiroidea
por efecto del radioyodo administrado anteriormente y se le
inicié tratamiento sustitutivo tempranamente para evitar que
cayera en hipotiroidismo. Dicha situacion no modificé las
manifestaciones clinicas de la paciente. En agosto 2013 fue
trasladada al hospital psiquiatrico nuevamente para conti-
nuar tratamiento. A su reingreso a hospital psiquiatrico se
encontraba en tratamiento con olanzapina 20 mg/dia,
lorazepam 6 mg/dia, risperidona 2 mg/dia y levotiroxina 100
mcg/dia; se aplic6 Minimental obteniendo 5 puntos. Se con-
siderd una evolucién clinica térpida por inadecuada respues-
ta al tratamiento farmacolégico hasta ese momento, por lo
que se administrd terapia electroconvulsiva (TEC) dos se-
manas después del inicio de esteroides. Desde la primera
sesion de TEC presentd una respuesta clinica favorable, con
remision de la agitacion psicomotriz, mejoria en funciones
mentales superiores y mejoria en puntuacion de Minimental,
obteniendo 23 puntos, que se mantuvo a lo largo del resto
de las ocho sesiones, después de lo cual no hubo eviden-
cia de sintomas psicéticos o afectivos. Sin embargo, aun
presentaba sintomas cognitivos discretos, como alteracio-
nes en la comprension y atencion.
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Discusion

Se presenta el caso de una paciente con encefalopatia de
Hashimoto. A pesar de que no existen criterios diagnosticos,™!!
la paciente presentdé de forma caracteristica alteraciones
neuropsiquiatricas, presencia de altos titulos de anticuerpos
antitiroideos en suero y ausencia de alteraciones en LCR vy
estudios de imagen sugestivos de etiologia vascular, infeccio-
sa o paraneoplasica.b'

La EH es una entidad clinica muy poco frecuente y, mas
aun, en un contexto clinico de hipertiroidismo.® En México no
existen datos epidemioldgicos sobre ella. En el Instituto Na-
cional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”
(INCMNS2Z) y el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino
Alvarez” (HPFBA) son centros médicos de referencia, en los
que hay muy pocos casos en los que se ha sospechado el
diagnostico.®®'2 E| desconocimiento de la enfermedad con-
duce a retraso o ausencia del diagndstico, conllevando a un
retraso o ausencia del tratamiento y con ello peor prondsti-
00_13,14

El caso presentado es similar a los casos previos repor-
tados en la literatura en que se trata de una mujer joven,
con titulos elevados de autoanticuerpos antitiroideos,
hiperproteinorraquia en LCR, ausencia de alteraciones en
neuroimagen y enlentecimiento generalizado de la activi-
dad nerviosa y actividad delta ritmica intermitente en
EEG_1,11,15

El seguimiento de los pacientes es indispensable, ya que
se sabe que existe un riesgo de recaida asociado a la propia
historia natural de la enfermedad, y en algunos casos se ha
asociado a la suspensién de esteroides.®

Se desconoce si existe un papel adyuvante entre la te-
rapia electroconvulsiva y los esteroides, o bien, si la terapia
electroconvulsiva por si misma representa una nueva op-
cion terapéutica que acelere la respuesta clinica. Se re-
quieren estudios adicionales para contestar esta interro-
gante.

Finalmente, enfatizamos en la importancia del diagnéstico
oportuno de la enfermedad ante la presencia de la
sintomatologia compatible, debido a que las secuelas
neuroldgicas son, en ocasiones, incapacitantes. Se requieren
guias tanto diagndsticas como terapéuticas para tener mayor
tasa de éxito en nuestros pacientes.

CONCLUSION

La EH es una entidad poco frecuente, cuya etiologia no
queda en la actualidad totalmente clara. Por ello no existen
criterios diagnosticos definitivos ni guias de tratamiento. Se
debe de sospechar ante la presencia de un trastorno
neuropsiquiatrico progresivo sin etiologia demostrable en un
paciente con enfermedad tiroidea autoinmune vy titulos eleva-
dos de anticuerpos antitiroideos, especificamente anti
peroxidasa (TPO). El caso descrito pudiera sugerir que la te-
rapia electroconvulsiva sea adyuvante a la administracion de
esteroides, una nueva opcién terapéutica o, simplemente, un
evento coincidente con la respuesta a esteroides.
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