Notas clinicas

THYROTOXICOSIS AND LOW IODINE
UPTAKE IN A WOMAN WITH
GRAVES’ DISEASE

Thyrotoxicosis factitia is defined as
thyrotoxicosis resulting from exogenous
ingestion of thyroid hormone, usually in
patients with a psychiatric disorder.
Diagnosis can be difficult and this entity
should be suspected in patients with high
free tiroxine (T4) concentrations, low or
suppressed thyroglobulin concentrations,
normal urinary iodide excretion and low or
suppressed "¥'l uptake. To establish the
differential diagnosis, thyrotoxicosis
factitia must be distinguished from several
diseases with low "'l uptake, such as
Graves' disease, subacute thyroiditis,
hyperthyroidism due to excessive iodine
intake, struma ovarii and metastasis from
thyroid cancer. Treatment is based on b-
blockers to reduce symptoms and avoid
iatrogeny. We present a case of
thyrotoxicosis factitia treated in our
outpatient clinic.
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La tirotoxicosis facticia se define como la causada por ingestion de
hormona tiroidea exdégena, normalmente en pacientes con trastornos
psiquiatricos. El diagnéstico puede ser dificil y debemos sospecharla con
concentraciones de tiroxina (T4) libre elevadas, tiroglobulina baja o
suprimida, yoduria normal y gammagrafia con captacion de "'l baja. Hay
que hacer diagnéstico diferencial con otras causas de hipertiroidismo con
gammagrafia con hipocaptacion de ', como enfermedad de Graves,
tiroiditis subagudas, struma ovarii, metastasis de cancer de tiroides e
hipertiroidismo inducido por yodo. El tratamiento se basa en
bloqueadores beta para aminorar los sintomas y evitar riesgos
iatrogénicos. Presentamos un caso de tirotoxicosis facticia atendida en
nuestro servicio.
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INTRODUCCION

El término tirotoxicosis facticia se define como la tirotoxicosis
causada por la ingestiéon de hormona tiroidea exégena. Puede ser
de forma intencionada, habitualmente en pacientes con trastornos
psiquidtricos, o de manera accidental, sobre todo durante la edad
pediétrica. Otra posible causa es el uso inapropiado de hormona ti-
roidea para el tratamiento de la obesidad, la depresion o la inferti-
lidad'.

CASO CLiNICO

Mujer de 32 afios, enfermera de profesion, con antecedentes de diabe-
tes mellitus tipo 1 desde los 7 afios con muy mal control habitual (gluco-
hemoglobina [HbA, ] > 10%) y multiples ingresos por cetoacidosis dia-
bética causada por omisién de alguna dosis de insulina, en tratamiento
con insulinas NPH 30-0-26 y aspart 8-6-4. Habia presentado hipertiroi-
dismo por enfermedad de Graves diagnosticado a los 19 afios por concen-
traciones de tiroxina (T4) libre, anticuerpos contra el receptor de TSH
(TSI) elevados y gammagrafia tiroidea con captacién aumentada, que ha-
bia sido tratado con un ciclo de antitiroideos durante 18 meses y poste-
riormente con 1 (8 mCi) por recidiva. Tras la administracién del 1,
habfia tenido hipotiroidismo subclinico durante sus tres embarazos (su dl-
timo parto habia sido hacia 25 meses) y habia sido tratada con levotiroxi-
na durante los embarazos; fuera de los embarazos se habia mantenido
eutiroidea sin tratamiento. Ademds, presentaba un trastorno ansioso-
depresivo para el que no recibia ningtn tratamiento en la actualidad.
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Acudié a la consulta por pérdida de 10 kg de peso en los
ultimos 2 meses y aumento del nimero de deposiciones. En
la exploracion fisica, presentaba temblor fino distal y la fre-
cuencia cardiaca era de 112 lat/min; no se observaban sig-
nos de oftalmopatia ni se palpaba bocio; la auscultacion car-
diopulmonar era normal. Los principales datos analiticos
fueron: hemograma, normal; HbA,, 11,1%; T4 libre > 12
ng/dl (0,89-1,76); triyodotironina (T3) libre, 8,2 pg/ml
(1,4-4,4); tirotropina (TSH) < 0,01 wU/ml (0,35-5,35); anti-
cuerpos antitiroglobulina, 3,9 U/ml (0-40); anticuerpos anti-
microsomales, 146 U/ml (0-35); TSI, 6 mU/ml (< 5); tiro-
globulina, 14,8 ng/dl (1,6-59,9); yoduria, 96 g/l (25-450).
La gammagrafia de tiroides con tecnecio 99 mostré capta-
cién globalmente disminuida del radiofarmaco.

Se inici6 tratamiento con atenolol 50 mg/24 h y carbima-
zol 45 mg/24 h sin obtener respuesta. Ante la gravedad del
hipertiroidismo y el mal control de su diabetes mellitus, se
decidié ingresarla para estudio y tratamiento, incluso se le
planted la cirugia, que rechazé y solicit6 el alta voluntaria.
Ante la coexistencia de una concentracion elevada de T4 li-
bre sin elevacion de la tiroglobulina, la ausencia de capta-
cién en la gammagrafia y yoduria en limites bajos, se sospe-
ché una tirotoxicosis facticia, que la paciente acabd
reconociendo, por lo que se la derivé a psiquiatria. La pa-
ciente fue diagnosticada de trastorno de la conducta alimen-
taria y es seguida en la unidad de trastornos alimentarios.

DISCUSION

Una tirotoxicosis con captacién disminuida, obser-
vada en la gammagrafia, puede corresponder a distin-
tos trastornos como la tirotoxicosis facticia, la tiroidi-
tis subaguda, el hipertiroidismo inducido por yodo, el
struma ovarii y las metdstasis del cincer diferenciado
de tiroides (tabla 1).

La presentacion clinica de la tirotoxicosis facticia es
idéntica a la de otras causas de tirotoxicosis, pero no
suele cursar con bocio ni con oftalmopatia. El hiperti-
roidismo suele ser bien tolerado a pesar de las altas
concentraciones de T4 presentes. El diagndstico puede
ser dificil, pero son de gran ayuda las concentraciones
de tiroglobulina que estdn bajas o suprimidas. Por el
contrario, la concentracién de tiroglobulina suele estar

elevada en las demads tirotoxicosis que cursan con falta
de captacién en la gammagrafia. El tratamiento con-
siste en bloqueadores beta para aminorar los sintomas,
salvo que hubiese alguna contraindicacién. Las tiona-
midas no estdn indicadas ya que la tirotoxicosis no se
debe a una sintesis de novo. En pacientes con ingesta
aguda de hormona tiroidea y riesgos cardiovascular o
neurolégico altos, se puede administrar ipodato o 4ci-
do iopanoico (500 mg/dia) que inhiben el paso de T4 a
T3, o resinas de intercambio como la colestiramina (4
g/6 h) que se une a la hormona e interfiere con la cir-
culacion enterohepdtica normal’.

El struma ovarii® es un tumor de ovario compuesto
de epitelio tiroideo; supone una causa rara de tirotoxi-
cosis con captacién baja de yodo, ya que sélo el 5-
10% de estos tumores se complica con tirotoxicosis.
El diagnéstico se debe sospechar en una paciente con
tirotoxicosis, captacion de yodo baja y masa pelviana,
y se puede hacer mediante una prueba de imagen tras
la administracién de yodo radiactivo. El tratamiento es
quirtdrgico, y se puede utilizar tionamidas, bloqueado-
res beta y dcido iopanoico antes de la operacién. El
tratamiento de las metdstasis funcionantes® es con *'I.

Las metastasis funcionantes de cdncer de tiroides
suponen una causa muy rara de tirotoxicosis, que se
produce, sobre todo, con metdstasis extensas de carci-
noma folicular en hueso*>. El diagndstico se hace con
una gammagrafia con 'l y el tratamiento es con *'I.

La tiroiditis granulomatosa o de De Quervain suele
estar precedida de una infeccién viral de las vias respi-
ratorias altas y se ha relacionado con el virus Coxsac-
kie®, otros virus y con HLA-B35’. La clinica consiste
en dolor en el cuello, sintomas sistémicos e incluso
fiebre. Cuando estdn presentes, los sintomas de tiroto-
xicosis no suelen ser intensos, y las concentraciones
de T4 no suelen sobrepasar 2 veces el limite superior.
En la analitica, encontramos habitualmente velocidad
de sedimentacién globular (VSG) mayor de 508, leu-
cocitosis, anemia y aumento de interleucina 6°, y algu-
nos pacientes tienen titulos ligeramente altos de anti-
cuerpos antitiroglobulina y antimicrosomales. Hay que

TABLA 1. Diagnéstico diferencial del hipertiroidismo con gammagrafia con baja captacion de yodo

Bocio Anticuerpos | Tiroglobulina Yoduria Antitiroideos Tratamiento
Tirotoxicosis facticia No +/— Baja Normal No Bloqueadores beta.
Acido iopanoico con
o sin colesteramina®
Tiroiditis subaguda Si/no + Elevada Normal No Bloqueadores beta con
o sin glucocorticoides
Tiroiditis asintomatica Si ++ Elevada Normal No Bloqueadores beta
Struma ovarii No +/— Elevada Normal Si Cirugfa. Bloqueadores
beta® con o sin 4cido
iopanoico. Yodo
radiactivo®
Metastasis de cancer de tiroides Si/no +/— Elevada Normal No Yodo radiactivo
Jod-Basedow Si +/— Elevada Elevada Si Bloqueadores beta con
o sin perclorato

“En casos de ingestién aguda de hormona tiroidea.
Antes de la cirugia.
‘En metdstasis funcionantes.
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hacer el diagnéstico diferencial con otras causas de
dolor en la region tiroidea, de las cuales la mas comun
es la hemorragia aguda de un nédulo tiroideo.

En la tiroiditis linfocitica subaguda asintomadtica o
indolora, los pacientes suelen presentar sintomas de
hipertiroidismo y bocio, que suelen ser leves. El 60%
de los pacientes tiene anticuerpos antiperoxidasa posi-
tivos, pero a titulos mds bajos que en la tiroiditis de
Hashimoto'. Es frecuente tras el parto (tiroiditis pos-
parto) y tras tratamientos con citocinas y litio'!. La ti-
roiditis posparto se da en el 5% de las mujeres y en el
25% si son diabéticas. Menos de un tercio presenta la
tipica curva trifdsica de hipertiroidismo-hipotiroidis-
mo-eutiroidismo. Hay que hacer el diagndstico dife-
rencial con la enfermedad de Graves, en la que el hi-
pertiroidismo es mds grave y la relacién T3/T4 es mas
elevada. Los pacientes suelen recobrar la funcién ti-
roidea normal, pero un 20% de los casos permanecen
hipotiroideos'? y un 10% puede presentar una recidi-
va. El término hashitoxicosis'> se aplica a pacientes
con hipertiroidismo, bocio e hipercaptacién en la
gammagrafia que luego desarrollan un hipotiroidismo;
el hipertiroidismo se debe a inmunoglobulinas estimu-
ladoras y el hipotiroidismo suele ser permanente.

El tiroides tiene un sistema de autorregulacién de
organificacién del yodo (efecto Wolff-Chaicoff)'* por
el que, cuando el yodo intratiroideo llega a un valor
critico, se inhibe su organificacién. En 4reas endémi-
cas de bocio y que no son deficitarias de yodo, este
mecanismo de autorregulacién es defectuoso y se pro-
duce hipertiroidismo inducido por yodo (efecto Jod-
Basedow)®. El yodo se encuentra en diversas comidas
(japonesa, portuguesa), elixires, antisépticos, contras-
tes radioldgicos y fdrmacos como la amiodarona. El
hipotiroidismo puede comenzar de dias a semanas
después de la exposicién y lo mds habitual es que sea
subclinico'®. El tratamiento consiste en bloqueadores
beta, y aunque la sintesis tiroidea normalmente ya esta
en curso, se puede administrar antitiroideos (30-40 mg
de metimazol) para prevenir la mayor sintesis ulterior.
Raramente es necesaria la administracion de perclora-
to para descargar de yodo el tiroides.

Como en el caso presentado, la tirotoxicosis facticia
debe sospecharse en pacientes con clinica de hiperti-
roidismo sin evidencia de enfermedad tiroidea y con
antecedentes psiquidtricos. En este caso era notable la
escasez de sintomas a pesar de concentraciones de T4
libre por encima de 12 ng/dl, asi como la variabilidad
de concentraciones de T4 libre en distintas extraccio-
nes consecutivas. Todo esto, unido a que la paciente
estaba en tramites de separacion, tenia antecedentes
psiquidtricos y tenfa fécil acceso a levotiroxina por su
profesion (enfermera), hizo sospechar que podia tra-
tarse de una tirotoxiocosis facticia. No obstante, ini-
cialmente se habia etiquetado de recidiva de enferme-
dad de Graves y se habia planteado incluso la cirugia.
Para poder diagnosticar una tirotoxicosis facticia, hay
que hacer el diagnéstico diferencial entre varias enfer-
medades que cursan con captacion de yodo baja en la
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gammagrafia, como hemos comentado anteriormente.
A veces es dificil llegar al diagnéstico pero es de gran
ayuda el hallazgo de T4 libre elevada y TSH suprimi-
da, junto a concentraciones de tiroglobulina bajas o
suprimidas, excrecién de yodo normal y baja capta-
ciéon de yodo en la gammagrafia. Hay que tener en
cuenta que en ocasiones las concentraciones de tiro-
globulina no son fiables por la presencia de anticuer-
pos antitiroglobulina.

Como conclusién, es muy importante hacer un diag-
ndstico correcto para evitar efectos iatrogénicos y no
debemos olvidar que detrds de una tirotoxicosis facti-
cia puede haber un trastorno de la conducta alimenta-
ria, como en el caso expuesto.
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