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REV PERU MED EXP SALUD PUBLICA

RABDOMIOLISIS Y MIOPATIA COMO UNICAS
MANIFESTACIONES DE HIPOTIROIDISMO SEVERO
SECUNDARIO A TIROIDITIS DE HASHIMOTO

Juan P. Brito'?2, Juan P. Domecq??*, Gabriela Prutsky?*®, German Malaga?3°
Larry Young*d, Atil Y. Kargi®2

RESUMEN

La tiroiditis de Hashimoto constituye la causa mas frecuente de hipotiroidismo en las regiones sin deficiencia de yodo,
es mas frecuente en mujeres y muchas veces tiene asociacion familiar. Los sintomas y signos del hipotiroidismo son
sistémicos y dependen de la duracién e intensidad de la deficiencia de la hormona tiroidea. Las manifestaciones
neuromusculares, son excepcionalmente los Unicos signos clinicos. Se presenta el caso de un paciente joven con
una miopatia severa con rabdomiolisis como la unica manifestacion de hipotiroidismo severo debido a tiroiditis de
Hashimoto.

Palabras clave: Hipotiroidismo,; Enfermedades musculares; Rabdomidlisis; Tiroiditis, Enfermedades neuromusculares;
Manifestaciones neuromusculares (fuente: DeCS BIREME).

RHABDOMYOLYSIS AND MYOPATHY AS THE ONLY MANIFESTATIONS
OF SEVERE HYPOTHYROIDISM SECONDARY TO HASHIMOTO’S
THYROIDITIS

ABSTRACT

Hashimoto’s thyroiditis is the most frequent cause of hypothyroidism. In the regions with no iodine deficiency, it is
more frequent in women and oftentimes has a familial association. The symptoms and signs of hypothyroidism are
systemic and depend on the duration and intensity of the thyroid hormone deficiency. Neuromuscular manifestations
are seldom the only symptoms and signs present. We present the case of a young patient with severe myopathy,
where rhabdomyolysis was the sole manifestation of severe hypothyroidism secondary to Hashimoto’s thyroiditis.

Key words: Hypothyroidism; Muscular Diseases; Rhabdomyolysis; Thyroiditis; Neuromuscular diseases;
Neuromuscular manifestations (source: MeSH NLM).

INTRODUCCI()N zonas en donde la ingesta de yodo es suficiente, la tiroiditis
de Hashimoto es la causa mas comun de hipotiroidismo ©.
La tiroiditis de Hashimoto es una enfermedad autoinmune

que lleva a la destruccion de la glandula tiroides, su El cuadro clinico, aunque altamente variable,

incidencia fluctia entre 0,3 a 1,5 casos por cada 1000
personas por afo. Esta enfermedad es mas frecuente en
muijeres entre los 30 y 50 afios de edad (. En los Estados
Unidos la prevalencia de la enfermedad fluctia entre el 4
al 15% de la poblacién adulta @. No se hallaron datos de
la prevalencia de esta enfermedad en el Peru; pero, en

consta principalmente de bocio indoloro difuso, con
manifestaciones sistémicas tipicas ©®. En oposicion,
algunos pacientes debutan con un cuadro de tiroiditis
subaguda asociada a crecimiento doloroso de la
tiroides, estado de tirotoxicosis con manifestaciones
sistémicas de enfermedad inflamatoria, y elevada
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velocidad de sedimentacion globular @. A pesar de la
frecuencia con la que se presentan las manifestaciones
neuromusculares en hipotiroidismo (hasta 79% de
pacientes en algunas series) ®, no se cuenta con una
explicacion fisiopatolédgica clara y concluyente debido a
la complejidad y gran cantidad de funciones celulares y
metabdlicas afectadas por la falta de la hormona ©.

Las manifestaciones neuromusculares mas frecuentes
son las mialgias, fatiga, debilidad muscular proximal y
reflejos osteotendinosos hipoactivos. En cambio, son
infrecuentes los casos severos de rabdomiolisis con
niveles marcadamente elevados de creatina fosfoquinasa
(CPK) y afeccion renal ® vy, por lo tanto, potencialmente
ignorados. Se reporta el caso de rabdomiolisis y miopatia
como Unicas manifestaciones de hipotiroidismo severo
secundario a tiroiditis de Hashimoto.

REPORTE DE CASO

Paciente mujer de 24 afios de edad natural y procedente
de Miami, EE. UU. que acudié al hospital, en esta
localidad, con un tiempo de enfermedad de tres semanas
de evolucidon caracterizada por debilidad y rigidez
muscular episédica y progresiva. La paciente refirid
inicio subito de los sintomas mientras realizaba ejercicio
moderado, presenté bruscamente rigidez muscular
lumbar, asociado a dolor intenso (8/10) por debajo de
la region patelar, y rigidez simétrica en la misma zona.
En los minutos siguientes, la paciente experimentd
“entumecimiento” en ambos miembros inferiores, de
aproximadamente una hora de duracion, que remitié
espontaneamente, al igual que el dolor y rigidez lumbar.

En las semanas siguientes, la paciente continué expe-
rimentando estos sintomas de manera episddica y en
asociacion con la realizacion de actividad fisica modera-
da. Sin embargo, la intensidad de los sintomas fue incre-
mentandose con cada evento. Un dia antes del ingreso al
hospital la paciente inform6 ya no poder dar mas de cinco
pasos seguidos sin fatigarse. Negé debilidad en extremi-
dades superiores o cintura escapular, fasciculaciones,
intolerancia al frio, pérdida de cabello, constipacion, fie-
bre, disnea o alteracién en el peso. Ademas, negd haber
tomado medicacion ni tuvo contacto con personas con
sintomas similares. Antecedentes: tiroiditis de Hashimoto
en la madre. Antecedentes médicos, quirdrgicos, gineco-
obstétricos y sociales no contributorios.

Enelexamendeingreso, los signos vitales eran normales.
La tiroides era palpable, con caracteristicas normales
y ausencia de dolor. No se hallé nada relevante en el
examen clinico cardiovascular, pulmonar y abdominal.
El examen neurolégico evidencié disminucion de la
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fuerza muscular en forma simétrica a predomino de
miembros inferiores (3+/5+) y en miembros superiores
(4+/5+), reflejos osteotendinosos disminuidos (1+/4+)
en forma simétrica, hipoestesia bilateral en los dedos de
los pies, ademas de una disminucion de la sensibilidad
vibratoria distal a la zona patelar bilateral, dificultad en
la realizacion de la maniobra dedo-taléon y alteracion en
la marcha, arrastrando ambos pies.

En los examenes auxiliares de ingreso, se constato
anormalidad en los valores de creatinina: 1,63 mg/dL
(VN: < 1,2 mg/dL), y CPK: 1103 U/L (VN: < 80 U/L).

La paciente fue admitida con sospecha de compromiso
neurolégico o muscular. En el plan de trabajo, se
considero la resonancia magnética cerebral, cervical y
de médula espinal con contraste; panel inmunoldgico
completo; niveles séricos de vitamina B12; serologia
para hepatitis; titulos de influenza A y B; perfil tiroideo;
anticuerpos contra virus de Epstein Barr; citomegalovirus;
sifilis; prueba de HIV; electroforesis de proteinas séricas
y urinarias, asi como niveles de aldolasa y CPK sérica.
Los resultados fueron negativos, exceptuando la aldolasa
sérica 9,1 U/L (VN: 1-7,5 U/L); CPK 1959 U/L (VN: 60 -
218 U/L) el TSH de 435 mIU/mL (VN: 0,1-4,0 mIU/mL), yla
tiroxina 4 libre de 0,04 ng/dL (VN: 0,6-1,8 ng/dL). Debido
a estos resultados fueron afiadidos al plan de trabajo
anticuerpos séricos contra peroxidasa antitiroidea (TPO)
y ecografia de la glandula tiroidea. Se encontré una TPO
notablemente elevada, 5356 IU/mL (VN: <20 IU/mL) y la
ecografia tiroides mostrd un crecimiento heterogéneo con
vascularidad incrementada. Con la informacion referida
se hizo el diagnéstico de hipotiroidismo por tiroiditis de
Hashimoto, complicado con miopatia y rabdomiolisis.

Después de descartar insuficiencia adrenal mediante
la prueba de estimulacion con cosyntropin, se inicid
el tratamiento con 100 ug via oral de levotiroxina. Los
sintomas mejoraron progresivamente. La paciente
fue dada de alta del hospital cinco dias después,
presentando solo leve dolor muscular. La reduccion de
los niveles de CPK fue notable. Se programaron visitas
de seguimiento en los servicios de endocrinologia y
medicina interna. La paciente fue evaluada seis meses
después del alta, y manifestd que habia reanudado su
actividad deportiva y que se mantenia completamente
funcional y asintomatica. El Unico tratamiento que recibié
fue la sustitucion con hormona tiroidea, su nivel de TSH
fue de 5,1 mlU/mL, y el de CPK de 63 U/L.

DISCUSION

Este caso muestra la importancia del reconocimiento
de hipotiroidismo como causa de sintomas
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neuromusculares, los que pueden ser incluso severos y
floridos. La tiroiditis de Hashimoto es la principal causa
de hipotiroidismo en regiones sin deficiencia de yodo ©,
y el musculo esquelético es uno de los tejidos blanco de
la hormona tiroidea, por lo que se ve facilmente afectado
por alteraciones de los niveles de la hormona tiroidea.
Alrededor del 79% de los pacientes con hipotiroidismo
presentan sintomas musculares, la variedad de estos
sintomas dependera de la severidad y duracién del
déficit hormonal ©.

Dentro de las principales manifestaciones musculares
de la enfermedad se encuentran: las paresias de
diverso grado, fatigabilidad, dolor, rigidez muscular y
calambres, como los presentados por esta paciente.
Desafortunadamente la patogénesis de la miopatia
inducida por hipotiroidismo no estda claramente
dilucidada. La propuesta mas aceptada plantea que la
deficiencia de hormona tiroidea afecta negativamente
el metabolismo normal de energia en el musculo,
llevando a una produccién anémala del glucogeno @,
y la alteracion de la cadena oxidativa mitocondrial y del
recambio de triglicéridos ©), lo que resulta en un dafio
muscular directo. Esto se manifiesta como una funcién
muscular inadecuada y dolor, principalmente durante
el ejercicio, debido a poca disponibilidad de energia
proveniente de la combustién aerdbica de glucdgeno.
La escasez de vias aerdbicas de energia llevan a la
produccion de piruvato (via anaerdbica) con lo que el
pH muscular cae abruptamente produciendo calambres
y fatiga al minimo esfuerzo ©.

La destruccion muscular o rabdomiolisis se asocia a
varios meses de deficiencia hormonal. Pocos casos
como el presentado son descritos en pacientes con
deficiencia aguda o subaguda de hormona tiroidea,
siendo la mayoria severos (9. Cabe resaltar que
elevaciones no mayores a diez veces el valor normal
de CPK y no asociados a rabdomiolisis suelen ser
vistos frecuentemente en hipotiroidismo. Esto se debe a
alteraciones en la permeabilidad de la membrana celular
y, por consiguiente, a una reduccion en el aclaramiento
de CPK (1,

El hipotiroidismo se asocia también con diferentes
alteraciones neuroldgicas; en diversos estudios
electrofisiologicos la incidencia de polineuropatia se
encuentra entre 17 a 72% ©'2. Entre los mecanismos
fisiopatologicos mas aceptados para explicar estos

hallazgos se encuentra el dafo y la desmielinizacion
axonal debida a infiltracion mucinosa del perineuro
y el endoneuro de las neuronas del sistema nervioso
periférico (®. Esto provoca mononeuropatias, polineuro-
patias o neuropatias por atrapamiento, siendo el ejem-
plo mas comun el sindrome de tunel del carpo. Ademas,
la reduccion del metabolismo de acidos grasos y carbo-
hidratos conlleva a una menor produccién de ATP, esto
tendria un rol clave en la degradacién de la mielina en
los axones neuronales periféricos (4. El diagndstico de
miopatia asociada a hipotiroidismo debe ser mantenido
en el diagnostico diferencial y sospechado de manera
especial, en pacientes con debilidad muscular, mas aun
si estos tienen antecedentes familiares de enfermedad
tiroidea ®, como en el presente caso.

La combinacion de TSH elevada y de T4 libre baja es
suficiente para realizar el diagnostico (). En general, las
pruebas de electromiografia y biopsia muscular carecen
de utilidad en la practica diaria; son poco utilizadas
puesto que son dolorosas, inespecificas y no conllevan a
cambios en el diagnostico diferencial o el tratamiento de
los pacientes ®). La miopatia inducida por hipotiroidismo
presenta un prondstico sumamente favorable una vez
iniciada la terapia de reemplazo de hormona tiroidea,
los niveles séricos de CPK y TSH suelen normalizarse
al cabo de tres o cuatro semanas ('®. Sin embargo, la
resolucion completa de los sintomas puede ser variable
y hasta el 30% de los pacientes presentan sintomas
residuales después de un afio de controlado el cuadro ©.

Este caso enfatiza la importancia de tener alta sospecha
diagnostica de hipotiroidismo cuando nos enfrentemos
a pacientes con miopatias incluso ante la ausencia de
los sintomas cardinales de la enfermedad. Esta practica
aseguraria un diagnéstico rapido con la consecuente
administracién oportuna de tratamiento, como en el
caso presentado, previniendo la realizacion de pruebas
diagnosticas  invasivas y costosas conllevando a
estadias prolongadas.
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