Cartas al director

Hipertiroxinemia con
tirotropina detectable

Sr. Director: La elevacion simultdnea de las concentra-
ciones plasmaticas de hormonas tiroideas y tirotropina
(TSH) exige el diagnostico diferencial entre situaciones po-
co frecuentes en la practica clinica, como son las interfe-
rencias con los métodos analiticos!, las alteraciones de las
proteinas transportadoras de la tiroxina (T4) y la triyodo-
tironina (T3)2-, el sindrome de resistencia a las hormonas
tiroideas* y el adenoma hipofisario productor de TSH>. Al-
gunas de estas situaciones son banales, otras cursan sin
sintomas pero el consejo genético resulta recomendable, y
otras se asocian a disfuncion tiroidea clinica. El diagnosti-
co de certeza puede llegar a ser extremadamente compli-
cado, como en el caso del paciente que se presenta a con-
tinuacion.

Se trata de un varon de 44 afios, escolta profesional en
situacion de baja laboral por un sindrome de estrés pos-
traumatico, en tratamiento con trazodona y alprazolam,
cuyo médico de cabecera solicita estudios de funcion ti-
roidea por aumento de peso de 5 kg en dos meses: T4 li-
bre (T4L): 1,85 ng/dl (valor normal [VN]: 0,72-1,70),
TSH: 4,56 pUl/ml (VN: 0,25-4,22). Remitido a la consul-
ta de Endocrinologia, se comprueba que el paciente no tie-
ne bocio palpable, ni oftalmopatia, ni taquicardia (ritmo
sinusal a 70 ppm en el electrocardiograma), y se accede a
la historia familiar: madre con hipotiroidismo primario en
tratamiento y padre eutiroideo. Se realizan entonces los si-
guientes estudios: T4L: 2,1, T3 libre (T3L): 4,5 pg/ml (VN:
2.3-5,1), TSH: 3.9 (en el mismo laboratorio que los anali-
sis anteriores, inmunoensayo electroquimioluminiscente
ECLIA, E-170, Roche); T4L: 3,2 (VN: 0,8-1,9), T4 total:
12,2 mg/dl (VN: 4,5-12,5), T3L: 2,31 (VN: 1,8-4,2), TSH:
2,55 (VN: 0,25-4,5) (inmunoensayo quimioluminiscente
DPC Immulite 2000); anticuerpos (Ac) anti-T4 negativos;
Ac anti-receptor de TSH y anti-peroxidasa negativos; pro-
teinograma y globulina transportadora de hormonas tiroi-
deas (TBG) normales; proteina transportadora de esteroi-
des sexuales (SHBG): 42 nmol/l (VN: 14-48); subunidad
alfa libre de las hormonas glucoproteicas indetectable; cor-
tisol 8 am y libre urinario normales; prolactina, hormona
del crecimiento y somatomedina C normales; folitropina,
luteotropina y testosterona normales. La resonancia mag-
nética nuclear de la hipofisis no mostré ninguna anomalia.

En el proceso diagnéstico de las alteraciones hormona-
les de este paciente, las interferencias analiticas pueden
descartarse razonablemente, y con seguridad la hiperpro-
duccion de TBG y el hipertiroidismo central por adenoma
hipofisario secretor de TSH. La hipertiroxinemia disalbu-
minémica familiar, cuyo diagndstico de certeza requeriria
un estudio —no disponible actualmente— de las caracterfs-
ticas de la albumina, es una rara entidad (0,17% de las
muestras de sangre remitidas para examen tiroideo®) que
cursa con hipertiroxinemia, con concentraciones normales
de T3, TSH detectable, generalmente sin bocio y sin ma-
nifestaciones clinicas de hipertiroidismo; suele transmitir-
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se con un patrén autosomico dominante y parece haber
pocos casos de mutaciones ex novo. El sindrome de resis-
tencia a las hormonas tiroideas se caracteriza por concen-
traciones elevadas de T4 y T3, y normales o discretamen-
te aumentadas de TSH, y por manifestaciones clinicas
variables, que en las formas de resistencia generalizada es-
tarfan ausentes o serfan las propias del hipotiroidismo,
y en la forma de resistencia exclusivamente hipofisaria
serfan compatibles con un hipertiroidismo; con frecuencia
el grado de resistencia de los tejidos de un mismo indivi-
duo es diverso; en los varones se detecta bocio en un 60%
de los casos (la proporcion es superior en mujeres); se ob-
jetiva una herencia autosémica dominante en el 60% de
los probandos, lo cual implica una alta tasa de nuevas mu-
taciones; el consejo genético es conveniente, incluso en
personas asintomaticas, porque no se puede descartar que
sus descendientes tengan manifestaciones clinicas’.

El paciente descrito no ha heredado de sus padres la hi-
pertiroxinemia, no tiene bocio, y solo presenta elevacion
de la T4L (no de la T3), lo cual en conjunto no permite un
encuadramiento diagnostico tipico. Desde el punto de vis-
ta clinico (peso, frecuencia cardiaca) y analitico (SHBG) se
encuentra en situacion de eutiroidismo, lo que permite ob-
viar cualquier tratamiento®. Como posibilidad alternativa
a las evaluadas también cabria considerar la hipertiroxine-
mia de los trastornos psiquiatricos graves, aunque los es-
tudios al respecto se han hecho en pacientes ingresados,
en fases agudas de psicosis o depresiones graves”!°.

En resumen, el diagnoéstico de este paciente con hiper-
tiroxinemia y TSH detectable permanece abierto.
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