
colocar el catéter de HD, según lo indican las guías americanas
para realizar abordajes vasculares guiados por ultrasonido.25
El acceso subclavio con la técnica tradicional hubiese sido
riesgoso por la imposibilidad de compresión en el caso de
punción accidental de la arteria, debido a que la paciente tenía
trastornos en los tiempos de coagulación y por el hecho que
además presentaba un neumotórax en el lado derecho, siendo
que la incidencia de neumotórax es mayor en este tipo de

abordaje que en el de la vena yugular interna .
2

CONCLUSIÓN

En los últimos años la ecografía ha ganado un campo muy
importante en los servicios de urgencia, cuidados intensivos y
anestesiología. La ecografía vascular permitió utilizar un
abordaje alternativo para la colocación de un catéter de HD en
un paciente con accesos vasculares complejos, así como
también la detección de trombosis venosa y la permeabilidad
del vaso venoso a canalizar. El abordaje supraclavicular
modificado de la VS descripto en niños por es unaPirotte11
alternativa para colocar un catéter de HD ya que ofrece una
excelente visualización ecográfica de la vena a nivel
supraclavicular, lo que permitió la correcta colocación del
catéter de HD y disminuyó el número de complicaciones
asociadas a la inserción del mismo.
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INTRODUCCIÓN

El hipertiroidismo es una patología frecuente que suele ser
fácilmente reconocida por sus síntomas y signos caracterís-
ticos. Ocasionalmente predominan las manifestaciones
relacionadas a un único sistema, como el cardiovascular, o bien
pueden faltar los signos típicos de hiperactividad simpática,

dando lugar al llamado hipertiroidismo apático . Estos
1

pacientes pueden debutar con un evento cardiovascular, ya
que la tirotoxicosis pasa desapercibida.

Palabras clave: hipertiroidismo apático, metimazol, infarto
agudo de miocardio.

CASO CLÍNICO

Se presenta una paciente de 58 años con antecedente de hi-
pertensión arterial, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, taba-
quismo, accidente cerebrovascular (ACV) hemorrágico en el
año 2003, que fue evaluada por el servicio de endocrinología
de nuestro hospital por presentar en un análisis de rutina un va-
lor de TSH de 0.001 mU/ml. Los valores de T3 y T4 estaban
dentro de los límites normales y no se hallaban al examen sín-
tomas o signos clásicos de hipertiroidismo. Aportaba además
una ecografía que mostraba imágenes compatibles con bocio
leve y signos de tiroiditis. Se descarta-ron causas centrales de
hipotiroidismo secundario. El cuadro se interpretó como un hi-
pertiroidismo subclínico y se solicitó reevaluación posterior.

Tiempo después fue vista por el servicio de neurología de
nuestro hospital por manifestar episodios de hemianopsia
inferior monocular de 15 minutos de duración, con diagnóstico
de accidente isquémico transitorio (AIT) de territorio
carotideo derecho.

En un nuevo control endocrinológico a los 4 meses la
paciente se encontraba apática, con hiporexia, intolerancia
digestiva y presentaba taquicardia de 120 latidos por minuto.
El laboratorio mostró un valor de TSH de 0.001 mU/ml, T4L
7.7 ng/dl y anticuerpos anti-fracción microsomal positivos. Se
decidió suspender la metformina que la paciente recibía y se
solicitó un nuevo laboratorio con T3 y anticuerpos contra el
receptor de tirotrofina (TRAb) y una gammagrafía tiroidea.

Previo a completar dichos estudios, es internada en el
servicio de clínica médica por pérdida de peso y anorexia. En el
laboratorio se destacaba una kalemia de 2.8 mEq/L. Durante la
internación presentó dolor precordial, ECG con isquemia
subendocárdica en cara anterolateral y troponina T positiva,

cuadro que finalmente evolucionó como un infarto agudo de
miocardio (IAM) no Q anterolateral.

Se realizó una curva de captación tiroidea que fue de 6% a
la hora y 57% a las 24hs y gammagrafía que mostró un bocio
difuso hiperactivo. Los TRAb fueron del 19.6% (valor normal
hasta 13%).

Se decidió no utilizar iodo radiactivo por el riesgo de
tormenta tiroidea en el contexto de su cardiopatía isquémica, y
se inició metimazol 40 mg/ día. Al mes de tratamiento se logró
la normalización de los valores de hormonas tiroideas pasando
rápidamente a un hipotiroidismo. Luego un año de tratamiento,
la paciente se encuentra eutiroidea recibiendo 5 mg/día de
metimazol (Tabla 1).

DISCUSIÓN

El caso ilustra un modo de presentación inusual del hiperti-
roidismo como es la forma apática. Esta se caracteriza por fati-
ga, debilidad, apatía, fiebre de bajo grado y a veces insuficien-
cia cardiaca congestiva. Al examen físico se encuentra bocio
pequeño, taquicardia, piel fría y seca acompañado de marcada

pérdida de peso y anorexia . Muchos de estos pacientes reci-
2-4

ben erróneamente el diagnós-tico de una enfermedad psiquiá-
trica primaria. Aunque es una forma más frecuente en añosos
existen casos reportados en adolescentes y personas de edad

media, como el caso de nuestra paciente . Es por ello que hay
5,6

quienes sugieren realizar una TSH de pesquisa a todo paciente
con cambios del comportamiento independientemente de la
edad .

6

Como es conocido, las hormonas tiroideas tienen
importantes efectos cardiovasculares. Durante el hipertiroidis-
mo hay un aumento del gasto cardiaco debido a un aumento de
la frecuencia y contractilidad y a una disminución de la
resistencia periférica. El efecto inotrópico positivo está dado
por acción directa sobre las proteínas contráctiles así como por
un aumento de la actividad de la Na-K-ATPasa de la membrana
plasmática y de la bomba de calcio del retículo sarcoplásmi-

co . En los pacientes con aterosclerosis coronaria puede
7,8

desarrollarse angor durante el estado tirotóxico debido a un
disbalance entre la oferta y demanda de oxígeno. Nuestra
paciente presentaba fuertes antecedentes familiares cardiovas-
culares que probablemente sirvieron de sustrato para el
desarrollo del IAM no Q.

La paciente presentó además episodios de AIT. Aunque la
relación entre el evento cerebrovascular de origen no cardioem-

bólico y el hipertiroidismo no es clara para algunos autores , una
9

reciente revisión sistemática concluye que el hipertiroidismo
altera el balance coagulación-fibrinólisis con un aumento del
riesgo de trombosis. El grado y la relevancia clínica de este esta-

do de hipercoagulabilidad no ha sido establecido .
10
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CONCLUSIÓN

El hipertiroidismo apático debe ser tenido en cuenta como
un diagnóstico probable en un paciente con cambios del
comportamiento a pesar de la ausencia de una sintomatología
clásica e independientemente de la edad de presentación.
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INTRODUCCIÓN
La esclerosis tuberosa es un síndrome neurocutáneo

caracterizado por la formación de lesiones hamartomatosas en
múltiples órganos. Se trata de la segunda facomatosis en
frecuencia tras la neurofibromatosis tipo I. Las pruebas de
imagen tienen un peso importante en detectar las alteraciones

y definir parcialmente los criterios diagnósticos .
1

CASO CLÍNICO
Paciente de 18 años de edad, sexo masculino, diabético

tipo I, con diagnóstico de Esclerosis Tuberosa. Medicado con
carbamacepina con buena respuesta. Se solicita ecografía
abdominal y RM de SNC por control de su enfermedad de
base.

DISCUSIÓN
Clásicamente la esclerosis tuberosa se ha caracterizado por

una tríada clínica que incluye epilepsia, retraso mental y
angiofibromas faciales. Sin embargo, actualmente esta tríada
suele estar incompleta y solo se presenta en el 30-40% de los

casos .
2

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS EN SNC

Los cuatro hallazgos radiológicos más frecuentes que pode-
mos encontrar en el sistema nervioso central son los tubers cor-
ticales, los nódulos subependimarios, los astrocitomas de célu-
las gigantes subependimarios y las alteraciones de la sustancia
blanca.

Tubers corticales

Son alteraciones del desarrollo caracterizadas por la pérdi-
da de la estructura normal de la corteza cerebral. Se asocian a
alteraciones de la sustancia blanca adyacente y están vincula-
dos con epilepsia, alteraciones del comportamiento y deterioro
cognitivo.Alrededor del 50% se encuentran en los lóbulos fron-
tales. En algunos casos pueden presentar calcificaciones o
degeneración quística central. En resonancia magnética (RM)
presentan un aumento de señal en las secuencias potenciadas

en T2 y una baja intensidad de señal en las secuencias T1 .
3

Nódulos subependimarios

Son hamartomas localizados en el tejido subependimario.
A diferencia de los tubers corticales no está clara su asociación
con las manifestaciones neurológicas de la esclerosis tuberosa.
Frecuentemente calcifican, por lo que se pueden identificar en
la tomografía computarizada (TC) sin contraste como múlti-
ples nódulos hiperdensos localizados alrededor de los ven-

trículos laterales . En RM presentan un aumento de señal en las
4

secuencias potenciadas en T1 y baja señal en las secuencias

T2 .
5

Astrocitomas de células gigantes subependimarios

Son tumores de bajo grado que presentan mínimo edema,
crecimiento lento y escasa invasión. Está demostrado que deri-

van de los nódulos subependimarios . Presentan mayor tamaño
6

y realce con el contraste endovenoso; y se localizan típicamen-
te en el foramen de Monro, por lo que pueden causar hidrocefa-

lia .
7

Alteración de sustancia blanca

Normalmente afectan a la sustancia blanca de los lóbulos
frontales de forma bilateral. En RM se visualizan como bandas
rectas o curvilíneas que se extienden desde la sustancia blanca
yuxtaventricular hasta los tubers corticales o la corteza normal.
Presentan una señal intensa en las secuencias potenciadas en

T2 y baja señal en las secuencias T1 .
8,9

Otras alteraciones neurorradiológicas menos frecuentes
asociadas a la ET son atrofia, infartos, aneurismas cerebrales,
disgenesia del cuerpo calloso, malformación de Chiari y
quistes aracnoideos.

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS EN RIÑÓN

Los angiomiolipomas renales constituyen una de las mani-
festaciones más comunes de la esclerosis tuberosa. Son los
tumores benignos más frecuentes en el riñón. Están formados
por vasos, músculo liso y grasa. La complicación más alarman-
te que presentan estos tumores es la rotura, debido a su vascula-

rización anómala, asociando frecuentemente aneurismas .
10

En ecografía se visualizan como imágenes redondeadas, de
bordes netos y ecogénicas. La presencia de grasa conlleva a
que presenten una baja densidad en TC y una señal igual a la
grasa en todas las secuencias de RM. Realzan tras la adminis-
tración de contraste debido a su contenido vascular. También
podemos encontrar angiomiolipomas en otros órganos abdo-
minales o incluso en el retroperitoneo. Presentan las mismas
características radiológicas que los angiomioli-pomas renales.
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