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INTRODUCCION

La purpura trombopénica idiopatica (PTI) o enfermedad de
Werlhof es una trombocitopenia periférica inmunoldgica
cronica. Se define por exclusion como una trombocitopenia
aislada con megacariocitos aumentados en médula osea, en
ausencia de enfermedades subyacentes, y no atribuible a
otras causas (infecciones, toxicos o0 medicamentos). Se rela-
ciona con la presencia de anticuerpos-antiplaqueta. Cursa
en forma de brotes hemorragicos de predominio cutaneo.
El tratamiento se basa en la administracion de glucocorti-
coides a dosis altas, esplenectomia como segunda opcion y
tratamiento inmunosupresor si persiste la trombopenia sin-
tomatical.

El hipertiroidismo es el sindrome clinico y bioquimico
que se produce por la respuesta de los tejidos a un excesi-
vo aporte de hormonas tiroideas. En la poblacion general
la prevalencia del hipertiroidismo es de un 3,9% en muje-
res y de un 0,7% en hombres, siendo su incidencia anual
de 0,8 casos por cada 1.000 mujeres. La forma mas fre-
cuente de hipertiroidismo la constituye la enfermedad de
Graves, que supone un 70% de los casos y afecta princi-
palmente a mujeres entre los 30 y los 50 afios. Su origen
se debe a la presencia de anticuerpos frente al receptor de
la tirotropina, que estimulan la produccion y liberacion de
hormonas tiroideas, asi como el crecimiento glandular?.

La coexistencia de estas dos patologias es poco frecuen-
te como se observa a la luz de la literatura revisada®>. A
pesar de esto, la implicacién inmunolégica de ambos pro-
cesos puede sugerir una posible relacion entre ambos.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 37 afios sin ante-
cedentes familiares de interés. Como antecedente personal
destaca una PTI diagnosticada en 1988 que preciso esple-
nectomia en 1994,
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Fue remitida al servicio de Endocrinologia por presen-
tar desde hacia un mes taquicardias, palpitaciones, nervio-
sismo, polifagia, sin cambios en el ritmo deposicional, ni
en el peso, hinchazon en parpados y tiroides ligeramente
aumentado de tamario. El resultado analitico de hormonas
tiroideas es: T3 300 ng/dl, T4 libre 2,9 mcg/dl y hormona
estimulante del tiroides (TSH) 0,01 mcUI/ml.

La exploracion mostré un peso de 68,3 kg, talla 167,5 cm,
PA 130/80 mmHg. El tiroides es minimamente palpable de
forma difusa. Auscultacion cardiaca ritmica a 100 latidos
por minuto. No se apreciaron signos de oftalmopatia ni de
dermopatia infiltrativa. El resto de la exploracion no pre-
sento alteraciones de interés.

Se completo el estudio analitico con el siguiente re-
sultado: anticuerpos antimicrosomales 139 Ul/ml (po-
sitivo superior a 100), anticuerpos antitiroglobulina
103 Ul/ml (positivo superior a 100), anticuerpos frente
al receptor de TSH: 20 U/ (positivo superior a 14)., vita-
mina By, 375 pcg/ml (normal 180-900), acido folico
4,4 ng/ ml (normal 3-80). En el hemograma: hematies
3.150.000/mme, Hb 13,7%, Hto 36,6%, VCM 115,9 {l,
HCM 43,5 pcg, CHCM 37,5 g/dl, plaquetas 96.000/mmc,
resto normal.

Gammagrafia tiroidea: tiroides aumentado de tamano
a expensas de ambos lobulos, con distribucion homogé-
nea de la actividad.

El electrocardiograma (ECG) mostré: ritmo sinusal sin
alteraciones de conduccion, voltaje ni repolarizacion.

En la radiografia (Rx) de térax no se encontraron ha-
llazgos de interés.

El diagnostico fue de hipertiroidismo por enfermedad
de Graves-Basedow.

La evolucion de la paciente fue favorable tras iniciar
tratamiento con antitiroideos hasta normalizar la fun-
cion, anadiendo posteriormente al tratamiento T4, lle-
vando de este modo un tratamiento de bloqueo mas sus-
titucion que mantuvo durante aproximadamente 13 me-
ses. En la ultima revision, dos anos después de ser
remitida al servicio de Endocrinologia, la medicacion fue
suspendida encontrandose en la actualidad clinica y hor-
monalmente eutiroidea.
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DISCUSION

La clinica de la PTI es comun a la de otras trombocitope-
nias (fragilidad capilar, tiempo de hemorragia prolongado
y retraccion deficiente del coagulo). Cursa fundamental-
mente en forma de brotes hemorragicos cutaneos, que se
siguen de periodos de remision de mayor o menor dura-
cion segun la gravedad de la enfermedad. La morfologia
revela anisocoria plaquetaria (megatrombocitos junto con
microtrombocitos). El diagnostico se basa en la demostra-
cion de valores aumentados de PAIgG (inmunoglobulina
G asociada a plaquetas), siendo necesario el uso de prue-
bas cuantitativas porque en plaquetas normales se dan
valores relativamente elevados de IgG®.

La enfermedad de Graves es la causa mas frecuente de
hipertiroidismo. Distintos factores desencadenantes no
completamente esclarecidos, como bacterias o virus, en
personas genéticamente susceptibles (sobre todo mujeres),
activarian la infiltracion intratiroidea de linfocitos T, los
cuales a su vez activarian linfocitos B que producirian
anticuerpos estimuladores de los receptores de TSH. Estos
anticuerpos provocan el incremento de la sintesis hormo-
nal por parte del tiroides y estimulan el crecimiento de la
glandula. La clinica viene dada por la afectacion que en el
organismo causa el exceso de hormonas tiroideas. Perma-
nece sin esclarecer la patogenia de las manifestaciones
extratiroideas de la enfermedad (oftalmopatia, acropaquias
y dermopatia infiltrativa)’.

La coexistencia de PTI con hipertiroidismo esta descrita
con escasa frecuencia en la literatura médica; en algunos
casos en solitario®?, llegando a estar presente incluso en
ninos®?, y en otras ocasiones en el seno de varias patolo-
gias de sustrato autoinmune'®!!. Ta implicacién inmuno-
logica en todos estos procesos puede sugerir una posible
relacion entre ellos, asi como con otras entidades que cur-
san con alteracion de la inmunidad. Autores esparoles
afirman que una mala respuesta al tratamiento de la PTI
puede estar condicionada por la presencia de hipertiroi-
dismo?. A la luz de estos datos, consideramos indicado el
estudio de la funcion tiroidea y de autoanticuerpos en pa-
cientes diagnosticados de PTI, asi como en otros pacientes
afectados por patologias de origen autoinmune, debido a
la posibilidad de desarrollar patologia tiroidea (hiper o
hipotiroidismo) a medio o largo plazo. Investigaciones lle-

vadas a cabo en Italia parecen confirmar un alto porcenta-
je de pacientes diagnosticados de PTI que presentan auto-
anticuerpos antitiroideos elevados!?, lo cual se correspon-
de con el caso aqui presentado.

En vista de los casos similares encontrados en la biblio-
graffa, creemos que podria ser beneficioso el estudio de
autoanticuerpos antitiroideos en pacientes diagnosticados
de PTI debido a la posibilidad de manifestar patologia
tiroidea a medio o largo plazo.
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