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¢CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

VARON CON CAMBIOS DE CONDUCTA, CONVULSIONES Y
ELEVACION DE LA TSH

Dres. Paula Marrafinit, Ignacio Mackinnon?, Miguel Maxit!, Andrés Barboza?, Daniel Cousseau?

Un varén de 33 afios fue encontrado en su casa
confuso y desorientado. Al ser traido al hospital pre-
sentd excitacion psicomotriz severay agresividad ver-
bal y fisica, fiebre de 38,3 °C, tenia excoriacionesy
hematomas en cara, movimientos tipo mioclonias y
reflejos plantares extensores. No se observaron sig-
nos de foco neuroldgico. El liquido cefalorraquideo
fue acelular, Pandy +, albimina 0,04 mg/dl, VDRL
negativay un proteinograma del mismo fue normal.
Una resonancia magnética evidencid aumento de sur-
cos corticales y retraccion de ventriculo lateral en re-
gion parietal posterior izquierda compatible con atro-
fia localizada.

Los estudios de laboratorio normales fueron: he-
mograma, creatinina, glucemia, eritrosedimentacion,
porfirinas en sangre y orina, anticuerpos para hepa-
titis B, mononucleosis, citomegalovirus. No se detec-
taron metabolitos de cocainay marihuana.

Los estudios de laboratorios anormales fueron:

1. Servicio de Clinica Médica, 2. Servicio de Neurologia.
Hospital Privado de Comunidad. Cérdoba 4545 (B7602CBM)
Mar del Plata, Argentina.

AST 130, ALT 94, LDH 898. Como parte del estudio
del cuadro confusional se solicit6 tirotrofina (TSH)
que fue de 100 mUI/ml. Luego se detectaron anticuer-
pos antitiroglobulina 156 U/ml, antimicrosomales
tiroideos 1/1600, antitiroperoxidasa 749 U/ml, T3
0,70 ng/ml, T4 2,98 mg/dl. Los anticuerpos
antinucleares y antineuronales (anti ANNA-1, Hu y
Yo) fueron negativos. El paciente no presentaba ma-
yores rasgos clinicos hipotiroideos y la tiroides era
normal a la palpacion. Se diagnostico hipotiroidismo
secundario a tiroiditis de Hashimoto.

A los 3 dias refirié haber escuchado voces y haber
tenido vision borrosa en los meses previos. Comento
haber tenido convulsiones en la infancia y haber reci-
bido difenilhidantoina hasta los 12 afios. Se indico
levotiroxinay egreso6 con recuperacion completa.

Diez dias més tarde present6 contracciones toni-
co-cldnicas generalizadas con posterior excitacion
psicomotriz.

Al mes tuvo movimientos ténicos de 4 miembros
con amnesia del episodio y excoriaciones en piel.

Inicio difenilhidantoina y no repitio sintomas has-
ta la fecha. Dos electroencefalogramas (EEG) y un
Holter EEG de 24 horas fueron normales.



DIAGNOSTICO
Encefalopatia de Hashimoto vs epilepsiaidiopética

M. M.: Ante la reluctancia inicial del servicio de
Neurologia a aceptar un diagnostico de epilepsia, los
clinicos, para quienes este parecia el diagndstico prin-
cipal, trataron de relacionar la encefalopatia que pre-
sentaba el enfermo con la tiroiditis de Hashimoto.
¢Habria alguna relacion?

P. M.; I. M.; La encefalopatia de Hashimoto (EH)
se define como la manifestacion, en el sistema nervio-
so central, del fenébmeno autoinmune mediador de la
tiroiditis de Hashimoto (TH). La TH se presenta con
mayor frecuencia en mujeres de mediana edad. Re-
cientes revisiones de autopsias muestran una preva-
lencia del 40-45% en mujeres y del 20% en hombres®.

Si bien las manifestaciones de hipotiroidismo croé-
nicoy mixedema son facilmente reconocibles, las com-
plicaciones cerebrales de la TH pueden preceder a
los signos sistémicos de hipotiroidismo, haciendo el
diagnéstico dificultoso?.

La presentacion clinica de la EH es variable, y se
manifiesta como confusion aguda o subaguda,
mioclonias, temblores, convulsiones, coreoatetosis,
disfuncién cerebelar, trastornos psiquiatricosy sin-
drome piramidal; pero el curso progresivo y
recidivante orienta la sospecha diagndstica?.

Varias hipétesis se han postulado acerca de la
patogénesis de la enfermedad. Los pacientes con TH
tienen cinco autoanticuerpos que reaccionan contra:
a) tiroglobulina, b) un antigeno presente en la frac-
cion microsomal de la célula, c) antigeno de la super-
ficie del coloide intracelular, d) receptor de TSH, e) T3
y T4, sumado a la respuesta inmune mediada por cé-
lulas que reaccionan directamente contra los
antigenos tiroideos. Una de las hipotesis plantea la
existencia de un antigeno desconocido en comun en-
tre el tejido nervioso y la glandula, o un exceso cere-
bral de hormona liberadora de TSH (TRH)?.

La otra posibilidad es la de una vasculitis autoin-
mune basada en los hallazgos de la angiotomografia
cerebral que muestran difusay homogéna hipoperfu-
sién con afectacidn de la micro-vasculatura cerebral,
secundaria a autoanticuerpos o a depdsitos de inmu-
nocomplejos. Este mecanismo lesionaria el endotelio
y alteraria la actividad vascular provocando hipo-
perfusién global, focal o ambas®.

Los test diagnosticos usualmente revelan un esta-
do eutiroideo, con elevacion de TSH y anticuerpos
antitiroideos.

El EEG puede mostrar anormalidades sin un pa-
tron especifico. El liquido cefalorraquideo tiene alto
nivel de proteinas sin pleocitosis. El valor de
eritrosedimentacion es normal o esta levemente au-
mentado®.

El pronostico es bueno y el tratamiento temprano
con corticoides sistémicos y hormonas tiroideas usual-
mente resulta en una completa recuperacion,

Enfermedades asociadas incluyen artritis

reumatoidea, enfermedad de Addison, lupus eritema-
toso sistémico, colitis ulcerosa, glomerulonefritis y
miastenia gravis.Esto sugiere una anormalidad
inmunoldgica en comun.

M. M.: Si bien el paciente aqui presentado no tiene
diagnadstico de certeza, la EH no puede ser descarta-
day el reemplazo con hormona tiroidea pudo contri-
buir a su mejoria. Pero sabemos que los diagnosticos
son muchas veces «pendulares», oscilamos entre una
posibilidad y otra. Escuchemos ahora a los neurdlo-
gos.

A.B.; D.C.: Teniendo en cuenta los antecedentes
personales, la presentacion clinicay la evolucion del
paciente, la hipdtesis diagnéstica planteada por el
Servicio de Neurologia fue la de epilepsia idiopética
en comorbilidad con una tiroiditis autoinmune.

Hay un antecedente importante de convulsiones
durante la infancia, por lo que recibio difenilhidan-
toina hasta los 12 afios (antecedente relevante pues
determina un umbral convulsivo descendido). Per-
manecio libre de crisis hasta los 33 afios, edad en la
gue presento el cuadro clinico descripto anteriormen-
te. Este plante6 dudas diagnosticas al principio, pero
un mes después se puso de manifiesto por convulsio-
nes tonicas y toénicocldnicas generalizadas, con esta-
do confusional postictal.

Si bien hay dos registros electroencefalogréaficos
con activacion complejay un EEG Holter que son nor-
males, estos son estudios cuya sensibilidad para de-
tectar anormalidades intercriticas es relativamente
baja (alrededor del 80%), vale decir que en uno de
cada 5 pacientes epilépticos pueden hallarse EEG nor-
males*.

Creemos que la presencia del trastorno endocrino
es de aparicidon concomitante, asociada y con una re-
lacién no causal con su epilepsia. No hay entidades
descriptas que demuestren una patogenia comun en-
tre tiroiditis autoinmune y encefalopatia o convulsio-
nes, aunque si se han publicado asociaciones clini-
cas acompafiadas de especulaciones patogénicas. La
encefalopatia de Hashimoto ha sido descripta por
Shawy col.2en un niimero muy reducido de casos, se
trata de una encefalopatia recidivante asociada a
tiroiditis autoinmune que responde a corticoterapia
cuya existencia como entidad nosoldgica esta sujeta
a controversia. Por otra parte este paciente tuvo una
evolucion favorable sin haber sido tratado con corti-
coides.

La presencia de una atrofia localizada en la RMI
puede hacer pensar también en una epilepsia sinto-
maética, cuadro que no puede descartarse, aunque la
ausencia de foco paroxistico en el EEG aleja esta posi-
bilidad.

La presencia de convulsiones relacionadas a un
sindrome de abstinencia se tuvo en cuenta, sin em-
bargo el interrogatorio a paciente y familiares es ne-
gativo, y las convulsiones de la abstinencia de alco-
hol o drogas de abuso tipicamente ocurren en salvas



gue duran no mas de 24 horas®.

Por altimo, es conveniente preguntarse ante el di-
lema diagndstico en un paciente con un cuadro poco
claro: ¢es méas probable encontrar la presentacion ti-
pica de una patologia infrecuente o la manifestacion
infrecuente de una patologia frecuente? Por nuestra
parte nos inclinamos a la segunda opcion.

M. M.: Volviendo a los clinicos tratantes: a medida
gue pasaban los dias, mas nos inclindbamos a la po-
sibilidad de que se tratara de una EH, de cuya exis-
tencia se hicieron eco tres publicaciones de primer
nivel.

¢Cual serd su frecuencia? Quiza podremaos con-
tribuir a esta pregunta si pedimos una TSH ante toda
encefalopatia de origen obscuro.
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