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esentacién de un caso de curso clinico subagudo

an Soriano Rosas,* Ernesto Carrera Gonzélez,"
nny Rubio Silva,** Lisset Castro Gomez,*
lores Rios y Valles V,* Beatriz Guevara L,*** Carlos Ugarte B****

RESUMEN

Se presenta el primar ¢aso de miopatia hipertiroidea en autopsia en el Hospital General de Mexico. Se trata de un
hombre de 33 afios con anfermedad de Graves-Basedow, quien 30 dias antes de su muerte presentd debilidad
muscular importante de miembros pélvicos y toracicos, ademas de disfagia y distonia. Murié con datos de insufi-
ciencia respiratoria. En los sxamengs de laboratorio presentd hipopotasemia. En la autopsia se ancontrd adelgaza-
mianto, exoftalmos lave, bocio hiperplasico difuso, asi como atrofia, infiltracién grasa y vacuolacién focal @n 108

musculos. Las miopatias rolacionadas con hipo @ hiperfuncién tiroidea son poco frecuentes y recu

raciones musculares primarias y secundarias.
Palabras clave: Miopatia tiroidea, enfermadad de Graves-Basedow.
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yrotoxic myopathy, Graves-Basedow disease.

Graves-Basedow disease, he had weakness of arms and legs, dysphagia and disphonia, he presented raspiratory
re and died. The laboratory analysis showed low serum potassium level. Al autopsy he was found

thin with slight

nfiltration and focal vacuoles in muscle. The myopathies
with thyroid hyper and hypolunction are raré and it can mimic other primary or secondary muscle disease.

Imﬁﬂ DE Eﬂs AUCCION tueron hechas por Azkanazy en 1898 quien encon-
= tré infiltracion grasa, atrofia de las fibras muscula-
as primeras des ripciones de hipertiroidismo rela- res y pérdida de las estriaciones.?

ionadas con alferaciones musculares fueron he- La miopatia tiroidea es poco frecuente; en gene-
has por Graves y poco después por Basedow en ral, es mas comun en mujeres (relacién 3:1); la
835y 1840.' Sin embargo, quienes caracterizaron aedad media de presentacion es a los 36 afios. Ini-
a miopatia tirotoxica fueron Whitfield y Hudson en ciaimente afecta los musculos proximales (63%),
1961.2 Las primeras descripciones histopatolégicas seguido de-lesion de musculos distales (46%); en

ocasiones hay afeccién bulbar y presenta dificuitad

* Unidad de Patologia, Hospital General de México (HGM)

para hablar, ronquera y disfagia.** Otra torma de
afeccién en pacientes con enfermedades tiroideas

y Facuhtad de Medicina, Universidad Nazional Auténoma es la paralisis periddica que se presenta con mayor
de Mexico (UNAM). frecuencia en personas asiaticas y generaimente
Servicio de Endocrinologia, HGM. cursa con hipopotasemia.2’ También se ha relacio-

*+* Sorvicio de Patologia, Hospital Genera) de Ticoman y Fa-
cuitad de Medicina, UNAM.

nado con otras entermedades com

o la miastenia

-es+ |nstituto Nacional de Cardiologia. : gravis que fue descrita inicialmente por Rennie en
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RESUMEN

Se presenta el primer caso de miopalia hipertiroidea en autopsia en el Hospital General de México. Se trata de un

hombre de 33 afios con anfermedad de Graves-Basedow, quien 30 dias antes dd su muarte pre

sentd dehilidad

muscular importante de miembros pélvicos y toracicos, ademas de disfagia y disfonia. Murié con datos de insuti-
ciancia respiratoria. En 10s axamenes de laboratorio prasentd hipopotasemia. En la autopsia se encontro adelgaza-
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)8 y que se presenta con mayor frecuencia en
ientes hipotiroideos.?

En los enfermos con hipotiroidismo, la caracteristi-
mas importante es la atrofia y el depdsito de muco-
isacaridos en los musculos, provocando mixede-
. Existen ademas algunos sindromes en nifios con

otiroidismo, como son el sindrome de Kocher-De- .

-Semelaigen o el sindrome de Hoffman. %2
DESCRIPCION DEL CASO

ormamos el primer caso de miopatia tiroidea en
topsia en el Hospital General de México, que
asentd un curso subagudo. Se traté de un hom-
> de 33 afios de edad, quien presento leve exof-
mos, taquicardia, sudoracién y pérdida de peso.
sinta dias antes de su muerte, presenté debilidad
 instalacién progresiva que llegd a ser importan-
en los miembros pélvicos; al parecer habia sufri-

igura 1. Tiroides con hiperplasia y abundante tejido linfoi-
¢ formando foliculos.

T ¢
N

Pigura 2. Foliculos tiroideos con formacién de pseudopapilas.

Figura 3. Misculo esquelético con infiltracion adiposa y fi-
bras musculares atrdficas.

Figura 4. Misculo esquelético con pérdida de las estriaciones
y escasa vacuolacion en el sarcoplasma.

do de cuadros semejantes antes que remitian en
forma espontanea. El Glitimo cuadro lo tuvo tres
dias antes de su ingreso cuando ademas de pre-
sentar debilidad en extremidades inferiores, se ma-
nifesté también en las superiores; se agregé ade-
mas, distagia y disfonia. Fallacié con datos de insu-
ficiencia respiratoria. En la autopsia se encontr6 el
cuerpo adelgazado, con leve exoftaimos, aumento
moderado de tamano y peso de la glandula tiroides,
que al corte mostraba un aspecto “carnoso”. Los
puimones tenian zonas focales de hemorragia. Los
musculos esqueléticos estaban atréficos.
Microscopicamente, la glandula tiroides mostrd
foliculos ligeramente dilatados, con hiperplasia focal
del epitelio, con formaciones seudopapilares, ade-
mas de focos de infiltracidn de linfocitos que forman
foliculos linfoides, algunos con centros germinales
(Figuras 1y 2). En los pulmones se observaron algu-
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nos sacos aiveolares con abundantes eritrocitos. En
los musculos esqueléticos se encontré infiltracién
adiposa en forma irregular, atrofia de las fibras mus-
culares, pérdida de las estriaciones y ocasionalmen-
te vacuolacion en el sarcoplasma (Figuras 3y 4).

DISCUSION

A pesar de que la etiologfa de las alteraciones mus-
culares en individuos con hipertiroidismo e hipoti-
roidismo permanecen sin conocerse en forma com-
pleta, existen varios factores que se han estudiado
Y que probablemente participen en su produccion.

Algunos investigadores sugieren que el receptor
B de catecolamina del sistema AMP¢ y ia calmodu-
lina estan aumentados en los musculos de indivi-
duos hipertiroideos y disminuidos o suprimidos en
el hipotiroidismo. 14

Otros estudios muestran que en el hipertiroidis-
mo existe un defecto en el transporte de energia
atribuido a falta de acoplamiento de la fosforilacion
oxidativa; ademas se ha visto que existe aiteracién
en el transporte activo de sodio y potasio por las
membranas de las células muscularas.

Es también conocido que las hormonas tirocideas
actuan sinérgicamente con aminas biogénicas en
los sitios receptores de membrana plasmaética para
promover |a activacién del sistema adenil ciclasa.’s

Una alteracién constante de los individuos con
miopatfa tiroidea es que cursan con hipopotasemia
generaimente importante, en cambio se ha encon-
trado elevacion del calcio y el magnesio.'®'¢

Otros autores han mencicnado que las hormonas
esteroideas pueden participar en la miopatfa tiroidea
por el hecho que algunas formas clinicas son mas
frecuentes en hombres con atrofia testicular.

Por el momento podemos decir que la miopatia ti-
roidea es probablemente un efecto directo del aumen-
to en la concentracién de homonas tiroideas circulan-
tes, en donde la atrofia es producida por la accion de
las hormonas tircideas con un incremento de la activi-
dad lisosomal y liberacién de aminoacidos. La debili-
dad muscular se produce por combinacién de facto-
res que incluyen disminucién en la excitabilidad de la
membrana, con disminucidn del indice de refajacién,
asi como alteraciones en los elecirdlitos con afeccion
en la funcién de la bomba de sodio potasiv.?!

Morfolégicamente, los cambios en los musculos
son inespecificos. Con microscopia de luz, se descti-
ben atrofia de las fibras, pérdida de estriaciones y va-
cuolas. Con la microscopia slectrdnica, las vacuolas
corresponden a dilatacién del reticulo endoplasmico

286

rugoso; otros cambios son alteraciones mitocondria-
les con formacion de inclusiones rectangulares,'920

El caso que informamos es poco usual por el cua-
dro clinico subagudo en un individuo que no recibié
tratamiento para su estado hipertiroideo ya que las
manifestaciones musculares no se relacionaron con
el exoftalmos y el bocio hiperplasico difuso.
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nos sacos alveolares con abundantes eritrocitos. En
los musculos esqueléticos se encontrd infiltracion
adiposa en forma irregular, atrofia de las fibras mus-
culares, pérdida de las estriaciones y ocasionalmen-
te vacuolacién en el sarcoplasma (Figuras 3y 4).

DISCUSION

A pesar de que la etiologia de las alteraciones mus-
culares en individuos con hipertiroidismo e hipoti-
roidismo permanecen sin conocerse en forma com-
pleta, existen varios factores que se han estudiado
y que probablemente participen en su produccién.

Algunos investigadores sugieren que e! receptor
B de catecolamina del sistema AMPc y la calmodu-
lina estan aumentados en los musculos de indivi-
duos hipertiroideos y disminuidos o suprimidos en
el hipotiroidismo.***

Otros estudios muestran que en el hipertiroidis-
mo existe un defecto en el transporte de energia
atribuido a falta de acoplamiento de la fosforilacion
oxidativa; ademas se ha visto que existe altaracion
en el transporte activo de sodio y potasic por las
membranas de las células musculares.

Es también conocido que las hormonas tiroideas
actUan sinérgicamente con aminas biogénicas en
los sitios receptores da membrana plasmatica para
promover la activacion del sistema adenil ciclasa.'

Una alteracién constante de los individuos con
miopatia tircidea es que cursan con hipopotasemia
generalmente importante, en cambio se ha encon-
trado elevacién del calcio y el magnesio.'s8

Otros autores han mencionado que las hormonas
esteroideas pueden participar en la miopatia tiroidea
por el hecho que algunas formas clinicas son mas
frecuentes en hombres con atrofia testicular.

Por el momento podemos decir que la miopatia ti-
roidea es probablemente un efecto directo del aumen-
to en la concentracién de hommonas tircideas circulan-
tes, en donde la atrofia es producida por la accidn de
las hormonas tiroideas con un incremento de |a activi-
dad lisosomal y liberacién de aminoéacidos. La debili-
dad muscular se produce por combinacion de facto-
res que incluyen disminucién en la excitabilidad de la
membrana, con disminucién del indice de relajacion,
asi como alteraciones en los electrdlitos con afeccion
en la funcién de la bomba de sodio potasiv.?'

Morfolégicamente, los cambios en los musculos
son inespecificos. Con microscopia de luz, se descri-
ben atrofia de las fibras, pérdida de estriaciones y va-
cuolas. Con la microscopia electronica, las vacuolas
corresponden a dilatacion del reticulo endaplasmico
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rugoso; ofros cambios son alteraciones mitocondria-
les con formacion de inclusiones rectangulares. 92

Ei caso que informarnos es poco usual por el cua-
dro clinico subagudo en un individuo que no recibio
tratamiento para su estado hipertiroideo ya que las
manifestaciones musculares no se relacionaron con
el exoftalmos y el bocio hiperplasico difuso.
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