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Resumen

El hipertiroidismo es una patologia frecuente que suele ser fa-
cilmente reconocida por sus sintomas y signos. El hipertiroidis-
mo apatico es una forma de presentacion de hipertiroidismo
sin signos y sintomas caracteristicos. Los sintomas cardinales
del hipertiroidismo apatico son la depresion y apatia; por ello,
la ausencia de sintomas y signos clasicos retrasa el diagndstico
y el tratamiento, pues a menudo se diagnostica errébneamente
Como un trastorno psiquidtrico primario. Es mas frecuente en
pacientes de edad avanzada y es extremadamente rara en
nifos y adultos de mediana edad. Reportamos el caso de una
mujer de mediana edad con hipertiroidismo apatico caracteri-
zado por depresion, vértigo,edema y pérdida de peso, sin otros
datos clinicos de hipertiroidismo. Durante dos afios recibi
tratamiento por depresién, y adicionalmente fue estudiada en
otras especialidades por vértigo. El diagndstico se establecié
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mediante pruebas de funcion tiroidea y la integracion con las
caracteristicas clinicas.
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Apathetic hyperthyroidism in middle-aged
patient. Case report and literature review
Abstract

Hyperthyroidism is a common condition that is easily recog-
nized by its signs and symptoms. The apathetic hyperthyroid-
ism is a form of presentation of hyperthyroidism without its
characteristic signs and symptoms. The cardinal symptoms
of apathetic hyperthyroidism are depression and apathy. The
absence of classical signs and symptoms of hyperthyroidism
delays the diagnosis and treatment of the disease, as it is often
misdiagnosed as a primary psychiatric disorder. It is more com-
mon in elderly patients and is extremely rare in children and
middle-age adults. We report the case of a middle-age woman
with apathetic hyperthyroidism characterized by depression,
dizziness, edema and weight loss without other clinical data of
hyperthyroidism; she had been treated for two years for major
depressive disorder. She had been studied by other special-
ties because of vertigo. The diagnosis was made after thyroid
function tests were requested, and joined with clinical findings.
Key words: Weight loss, vertigo, depression, apathetic hyper-
thyroidism.
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones de la paciente. Se observa ritmo sinusal, frecuencia

cardiaca de 60 latidos por minuto, eje cardiaco a 0°, con ondas, segmentos e intervalos normales.

INTRODUCCION

El hipertiroidismo es un trastorno metabdlico fre-
cuente, afecta al 3% de las mujeres y al 0.3% de los
hombres, se debe a un incremento de la sintesis y
secrecién de hormona tiroidea y puede originarse
por diversas causas, la mds frecuente es la enferme-
dad de Graves. El hipertiroidismo es reconocido
ficilmente debido a sus sintomas y signos carac-
teristicos de nerviosismo, irritabilidad, diaforesis,
taquicardia, temblor, insomnio, piel delgada y ha-
meda, debilidad muscular, incremento del nime-
ro de evacuaciones, pérdida de peso, y en algunos
pacientes, mirada fija y retraccién palpebral. Las
manifestaciones clinicas dependen de la gravedad
del trastorno, del tiempo de evolucidn, la edad del
paciente y la causa especifica que esté produciendo
la enfermedad’.

El hipertiroidismo apdtico, también denomina-
do hipertiroidismo acinético, es una manifestacién
poco frecuente de tirotoxicosis, caracterizada por la
ausencia de datos clinicos fécilmente reconocibles
de hipertiroidismo*®. En contraste con el hiperti-
roidismo cldsico, que presenta signos de un estado
hipermetabdlico, el hipertiroidismo apético se ca-

racteriza por depresion, apatia, debilidad, letargo
y pérdida de peso; los pacientes afectados con esta
variedad de presentacién pueden iniciar con proble-
mas psiquidtricos o cardiacos, ya que la tirotoxicosis
pasa inadvertida®. A continuacién presentamos el
caso de una mujer de mediana edad con hiperti-
roidismo apdtico con depresién de varios afios de
evolucién, vértigo, edema y pérdida de peso.

CASO CLiNICO

Mujer de 41 anos de edad, originaria y residente de
la Ciudad de México, fue referida por el Servicio
de Otorrinolaringologia al Servicio de Endocrino-
logia del Centro Médico Nacional Siglo XXI del
Instituto Mexicano del Seguro Social por vértigo
y pérdida de peso. Tiene carga genética para dia-
betes mellitus tipo 2, artritis reumatoide y cdncer
de estémago. Tabaquismo de 10 anos de evolucién
con I'T=3, suspendi6 hace 3 meses, alcoholismo oca-
sional. Menarca a los 14 anos de edad, ritmo 24 x
4, fecha de la dltima regla (FUM) 8 dias previos,
con oligomenorrea. Niega usar de anticonceptivos
orales, alergias, cirugias, transfusiones, accidentes
o fracturas.
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Figura 2. Gammagrama tiroideo con Tc99 en proyeccion
anterior. La imagen funcional muestra glandula tiroides hiper-
captante en forma difusa, asimétrica, correspondiente a bocio

téxico difuso, caracteristico de la enfermedad de Graves.

Su padecimiento tiene aproximadamente dos
afnos de evolucién. Inicié con trastornos de ansiedad
y depresién, recibié tratamiento psiquidtrico con
antidepresivos del tipo inhibidores selectivos de
la recaptura de la serotonina. Desde hace un mes
presenta vértigo desencadenado por cambios de
posicién y movimientos de la cabeza a lo largo del
dia, acompafiado de cefalea continua de predominio
en regién temporal bilateral de intensidad 8/10 en
escala visual analégica (EVA), de cardcter pulsdtil,
que la incapacita para desarrollar sus actividades
cotidianas e interrumpe el suefio, sin exacerbarse
ante estimulos como luz o ruido, y que presenta
alivio con la ingesta de paracetamol, dcido acetilsali-
cilico y cafeina. Asimismo, presenta una importante
debilidad de miembros inferiores que se acentda al
subir escaleras.

En los tltimos meses presentd caida de cabello
que aumentdé de manera progresiva, astenia, piel
seca, pérdida de peso de 6 kg con hébitos alimen-
ticios normales para la paciente, constipacion, pér-
dida de la libido e incapacidad para concentrarse,
tristeza y llanto facil. La valoracién cardioldgica y
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el electrocardiograma fueron normales (figura 1).
La valoracién otoneurolégica descarté enfermedad
vestibular.

A la exploracién fisica, se encuentra tensién ar-
terial (TA) de 110/70, frecuencia cardiaca (FC) de
80 latidos por minuto, peso de 58 kg, talla de 1.56
m, indice de masa corporal (IMC) de 23.83 kg/
m?. Se encontré piel seca, sin alteraciones oculares,
tiroides de apariencia normal, sin adenomegalias,
edema de predominio en miembros inferiores eri-
tematoso, no doloroso, signo de godette ausente,
con ligero aumento de temperatura y sensibilidad
adecuada. En las extremidades no presenté temblor,
movimientos anormales ni alteracién en los reflejos
osteotendinosos.

Se inicia el estudio por pérdida de peso y edema.
Se solicitaron estudios de laboratorio, y se report6
glucosa sérica de 93 mg/dL; urea sérica, 44 mg/
dL; creatinina sérica, 0.49 mg/dL; colesterol total,
100 mg/dL; c-HDL, 32 mg/dL; c-LDL, 40 mg/dL;
triglicéridos, 140 mg/dL; calcio corregido con la al-
biimina, 10.4 mg/dL; fésforo, 4.9 mg/dL; nitrégeno
ureico, 20.6 mg/dL. Perfil hormonal: T4 libre 7.7,
ng/dL; TSH, < 0.005 pUI/dL; cortisol, 16.10 pg /
dL; HbA,, 6.3%. Con este reporte, se decide rea-
lizar gammagrama tiroideo, en el cual se encontrd
glindula tiroides en situacién anatémica normal,
ligeramente aumentada de tamafio con predominio
para el l6bulo tiroideo derecho, con hipercaptacién
del radiotrazador con un patrén homogéneo con-
gruente con bocio téxico difuso (figura 2). Con
estos resultados, la paciente fue diagnosticada con
hipertiroidismo apdtico por enfermedad de Graves.
Se inicié tratamiento con propranolol a dosis de 40
mg cada 8 horas y metimazol 15 mg cada 12 horas.

DISCUSION

El hipertiroidismo apdtico fue descrito por primera
vez por Lahey entre 1930 y 19317, se observa con
mayor frecuencia en personas de edad avanzada (10
al 15%) y en forma excepcional en ninos, adolescen-
tes y adultos de mediana edad?. Se caracteriza por
depresidn, apatia, pérdida de peso, debilidad, bocio
pequefo, taquicardia, arritmias, piel seca y fria,
pérdida de peso y anorexia®*’. Los sintomas son a
menudo enmascarados por otros de enfermedades
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asociadas y por el envejecimiento, lo cual retrasa se-
veramente el diagnéstico y por ende el tratamiento.
Muchos de estos pacientes reciben erréneamente
el diagndstico de una enfermedad psiquidtrica pri-
maria, principalmente depresion®. En personas de
edad avanzada se describen frecuentemente apatia,
pérdida de peso y arritmias cardfacas, de las cuales
la mds frecuente es la fibrilacién auricular®.

La patogenia del hipertiroidismo apdtico no estd
bien esclarecida. Se ha sugerido que puede deberse
a una disminucién del tono adrenérgico, por alte-
raciones del sistema nervioso auténomo y a la re-
sistencia de los tejidos a los efectos de las hormonas
tiroideas’.

En un estudio de 3,049 pacientes con hiper-
tiroidismo se encontré que los sintomas y signos
cldsicos del hipertiroidismo son significativamente
menos frecuentes en personas de mayor edad. En
este estudio se sugiere la realizacién de pruebas de
funcién tiroidea en pacientes mayores de 60 anos,
especialmente en los que presentan fibrilacién auri-
cular, disnea de esfuerzo o pérdida de peso. La edad
avanzada, las concentraciones mds elevadas de T4
libre en el suero al momento del diagndstico, el sexo
masculino y el bocio nodular téxico se asociaron
de forma independiente a la fibrilacién auricular®.

En un estudio retrospectivo de 140 pacientes
con hipertiroidismo apdtico, Wu y cols. encontra-
ron las concentraciones de calcio sérico corregi-
do mids elevadas, la TSH mds suprimida, mayores
concentraciones de T4 libre, mayor elevacién de
la fosfatasa alcalina dsea y la alanina aminotrans-
ferasa hepdticas’. Estos datos pueden denotar una
tirotoxicosis severa manifestada en otros érganos
con ausencia de manifestaciones adrenérgicas.

Aunque la edad de presentacién mds frecuen-
te es en personas de edad avanzada, existen casos
reportados en ninos, adolescentes y en personas
de mediana edad**!*!!, aunque estos son escasos;
también se encontraron entre 20 y 30 reportes de
pacientes del sexo femenino con hipertiroidismo
apdtico, de las cuales seis eran menores de 40 anos
y cinco de ellas tuvieron el diagnéstico definitivo
de enfermedad de Graves*'?. Cabe resaltar que esta
literatura es, en su mayoria, anterior a 1995, y en
las conclusiones los autores hacen la sugerencia a

los clinicos de considerar al hipertiroidismo como
diagnéstico diferencial en el contexto de evaluacién
de pacientes con sintomas poco especificos como
pérdida de peso con aumento del apetito, crisis de
depresion o ansiedad, palpitaciones y taquicardia,
entre otros. Asimismo, en uno de los reportes se
describe el caso de una paciente del sexo femenino
de 37 afos de edad, quien manifesté complicaciones
cardiovasculares relacionadas con un episodio de
tirotoxicosis, lo cual es evidencia del riesgo de que
se afecte todo el sistema en estos pacientes cuyo
cuadro clinico dificulta la sospecha diagndstica'2.

El hipertiroidismo apdtico puede presentarse
por cualquier causa de hipertiroidismo. La etiologfa
puede variar desde tiroiditis, bocio nodular téxico
o enfermedad de Graves. En nuestra paciente se
realiz6 el diagnéstico diferencial con otras entidades
que cursan con tirotoxicosis. En este caso, los datos
clinicos y el gammagrama tiroideo con bocio difuso
e incremento de la captacién permitieron descar-
tar los cuadros de tiroiditis (tiroiditis dolorosa de
Quervain, tiroiditis indolora esporddica), los cuales
presentan una hipocaptacién tiroidea. Asimismo,
el adenoma téxico y el bocio multinodular tdxico
pueden detectarse en la exploracién fisica y el gam-
magrama tiroideo muestra una captacién focal con
supresién de la tiroides circundante al adenoma o
multiples focos de captacién con focos suprimidos
en el bocio multidodular'*!4. Otro posible diagnés-
tico diferencial es el de hipotiroidismo provocado
por tiroiditis de Hashimoto en su variante clinico-
patolégica de “hashitoxicosis”, la cual se presenta
con caracteristicas similares a un hipertiroidismo
por enfermedad de Graves, inclusive con el mismo
patrén de captacién en la prueba con yodo radiacti-
vo; sin embargo, dicha entidad clinica termina por
evolucionar a hipotiroidismo permanente, situacién
que no sucedié con la paciente del presente caso®.

Trivalle y cols. realizaron un estudio de cohorte
de enero de 1992 a enero de 1993 en el que com-
pararon las caracteristicas clinicas del diagnéstico
de hipertiroidismo por cualquier causa entre 50
pacientes de menos de 50 anos y de 34 pacientes de
mds de 70 afos con base en una lista de 19 signos
y sintomas, excluyendo exoftalmos y bocio. En la
poblacién anciana se encontré una triada compues-
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ta por taquicardia, fatiga y pérdida de peso en mds
de la mitad de la poblacién estudiada, y el resto de
la sintomatologia se reporté en menos del 30%,
dificultando el diagnéstico clinico. Por otro lado,
en pacientes jévenes se registraron 12 sintomas en
mds de la mitad del grupo de estudio, lo que hace
al cuadro clinico més evidente y permite su diag-
néstico de forma mds sencilla®.

El tratamiento del hipertiroidismo apético estd
dirigido a disminuir la sintomatologia y a deter-
minar la causa, para su tratamiento definitivo. En
nuestra paciente, el tratamiento y la conducta sub-
siguiente al diagndstico fueron los recomendados
por el Centro Nacional de Excelencia tecnolégica
en salud (CENETEC) y la American Thyroid As-
sociation'#!¢8, Los antitiroideos son los firmacos
de primera eleccién al igual que en pacientes jévenes
con enfermedad de Graves. De estos fdrmacos, las
tionamidas como el metimazol inhiben la peroxi-
dasa tiroidea y por ende la sintesis de hormonas
tiroideas al interferir con la oxidacién y organifica-
cién del yoduro en la tiroglobulina®. En México se
utiliza el metimazol ya que el propiltiouracilo y el
carbimazol no se encuentran disponibles. Estos fér-
macos se usan también para normalizar la funcién
tiroidea antes del tratamiento definitivo con yodo
radiactivo o reseccién quirdrgica. Adicionalmente,
para mejorar el cuadro sistémico general, se utilizan
firmacos como el propranolol que son antagonistas
de los receptores beta-adrenérgicos en los diversos
tejidos'*".

CONCLUSION

El hipertiroidismo apdtico se caracteriza por la au-
sencia de los sintomas y signos cldsicos de tirotoxi-
cosis y generalmente es diagnosticado por los ha-
llazgos bioquimicos de hipertiroidismo. Aunque es
mds frecuente en personas de edad avanzada, puede
afectar a individuos de mediana edad. Al igual que
muchos autores, recomendamos el estudio bioqui-
mico de hormonas tiroideas en sangre en pacientes
que presenten cambios del comportamiento como
depresion o angustia, asi como también pérdida
de peso o palpitaciones, independientemente de
la edad. Con ello se puede realizar un diagnéstico
y tratamiento temprano y asi prevenir complica-
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ciones, en especial aquéllas que afectan al sistema
cardiovascular. @
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