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INTRODUCCION

Una mujer de 40 afios con un tiroides palpable y visible con el
cuello en extension (bocio grado 1 de la OMS) fue diagnostica-
da en Junio de 2007 de hipotiroidismo subclinico autoinmune
(Tabla 1). Esta situacién se prolongd hasta Octubre de 2008,
cuando la paciente consultd por sensacion binocular de cuerpo
extrafo y palpitaciones de varias semanas de evolucién. La ex-
ploracion fisica mostré entonces el mismo bocio, enrojecimiento
escleral sin exoftalmos, frecuencia cardiaca de 110 Ipm y reflejos
osteotendinosos vivos. Un andlisis de sangre permitié diagnos-
ticar un hipertiroidismo franco con anticuerpos anti receptor de
TSH (Tabla 1).

TABLA 1

Evolucion de andlisis de la paciente. Ente paréntesis las concentraciones
plasmaéticas normales de cada molécula. Anti TPO: Anticuerpos
antiperoxidasa. Anti TG: Anticuerpos antitiroglobulina. TSI: Anticuerpos
anti receptor de TSH.

Jun-2007 Sept-2007 May-2008 Oct-2008
TSH (0,3-4,5 mcU/mL) 5,92 4,92 5,02 0,003
TAL (0,7-2 ng/100mL) 1,14 1,15 1,15 2,43
Anti TPO (0-35 UI/mL) 922 699
Anti TG (0-40 Ul/mL) 138 83,6
TSI (U/L) 6,13

PREGUNTAS
{Qué patologfa tiene esta paciente?
{Cudl serd su evolucion probable?
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casos por su forma de presentacion hay que hacer diagndstico
diferencial con la insuficiencia cardiaca, el taponamiento cardiaco
y el neumotdrax a tension.

La evaluacion inicial del paciente debe incluir una radiografia de
torax para buscar masas mediastinicas, masas en lobulo superior
derecho, derrame pleural. En este paciente la radiografia muestra
Opacidad en lobulo superior derecho con atelectasia lobar y
ensanchamiento mediastinico a expensas de hilio pulmonar
derecho, hallazgos sugerentes con posible neoplasia pulmonar”.

La prueba de imagen més aceptada en la actualidad para confirmar
el diagnostico y programar el manejo clinico, es la tomografia
computerizada (TC) con contraste intravenoso porque aporta
informacién anatémica més detallada, ubicando el lugar exacto de
la obstruccion. Ademéds, es Util para guiar una puncién/biopsia y
para la correcta aplicacion de radioterapia, asi como para el control
de la respuesta y la evolucion posterior de la enfermedad.

El diagndstico etiolégico con confirmacion  histologica es
importante, ya que de ello dependeré el tratamiento. Asi, para
completar el estudio se tomara citologfa del esputo y biopsia de la
masa y de los ganglios susceptibles de puncién.

La angioTC puede estar indicada en casos de elevada sospecha
de trombosis, como es el caso de portadores de catéter venoso
central o marcapasos endocavitario.

Tratamiento: El manejo del SVCS se basa en la severidad y rapidez
de instauracion de la sintomatologfa y en el tratamiento de la
causa subyacente.

Hay que tener en cuenta una serie de medidas generales, incluyen:
evitar decubito con descanso en posicidn semisentado, dieta
hiposddica, diuréticos (furosemida 20mg/6-8 horas) y corticoides
(dexametasona 4mg/6 horas).

Los corticoides se mantendran durante todo el proceso diagnostico,
ya que son Uutles por dos razones: accion antiinflamatoria,
disminuyendo el volumen tumoral y el edema perilesional y accion
oncolitica sobre algunos tipos histoldgicos como los linfomas.

Debemos ser cuidadosos con estos pacientes por el riesgo de
deshidratacion, ya que podria empeorar el cuadro al favorecer la
trombosis venosa.

Es imprescindible identificar los pacientes que requieren un
manejo urgente, como son los que presentan edema cerebral,
obstruccion via aérea o disminucion del gasto cardiaco. En este
caso se iniciardn maniobras de mantenimiento de via aérea
permeable y radioterapia urgente.

En el resto de los casos, la quimioterapia es el tratamiento de
eleccion, capaz de ofrecer una gran mejoria dado que la inmensa
mayorfa de los SVCS estdn producidos por tumores altamente
quimiosensibles y potencialmente curables.

El tratamiento de los pacientes con trombo en la VCS puede incluir
trombectomia, angioplastia intraluminal mediante la utilizacion de
endoprotesis autoexpandibles o la cirugia con utilizacién de bypass.
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RESPUESTA AL CASO CLINICO BROTE DE HIPERTIROIDIS-
MO EN UNA PACIENTE CON HIPOTIROIDISMO CRONICO
La enfermedad de Hashimoto es una patologia tiroidea carac-
terizada por la triada de hipotiroidismo, bocio y anticuerpos
antiperoxidasa y/o antitiroglobulina. La enfermedad de Graves-
Basedow se diagnostica cuando coexisten hipertiroidismo, bocio
y anticuerpos anti receptor de TSH.

Aunque son entidades clinicamente distintas (la primera de ellas
cursa con hipotiroidismo y la segunda con hipertiroidismo), la
enfermedad de Hashimoto y la de Graves-Basedow tienen as-
pectos comunes:

1. Ambas se asocian a determinados locus HLA, en particular
DR3y DR5'.

2. Aunque cada una tiene un tipo particular de autoanticuerpos,
se han descrito casos de enfermedad de Hashimoto con an-
ticuerpos contra el receptor de TSH?, y otros de enfermedad
de Graves-Basedow con anticuerpos antiperoxidasa y/o anti-
tiroglobulina.

3. Anatomopatoldgicamente, ambas entidades responden al pa-
trén de lo que se ha llamado tiroiditis cronica: Una infiltracion
linfocitaria intratiroidea, con o sin dafio folicular®.
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4. Se han descrito casos de enfermedad de Hashimoto con hi-
pertiroidismo?, y otros de enfermedad de Graves-Basedow con
hipotiroidismo.®

Estos datos avalan la proximidad fisiopatolégica de ambas enfer-
medades. De hecho, las clasificaciones més recientes las eng-
loban en una entidad comun, llamada tiroiditis autoinmune, de
la que existen tres variantes: Tipo 1 (que se corresponde con la
enfermedad de Hashimoto eutiroidea), tipo 2 (enfermedad de
Hashimoto hipotiroidea) y tipo 3 (enfermedad de Graves-Base-
dow)®. Siguiendo esta clasificacién, el diagndstico de la paciente
descrita seria el de tiroiditis autoinmune tipo 2 que evoluciond
a tipo 3.

Siendo infrecuente la transformacion descrita de una enferme-
dad de Hashimoto en una enfermedad de Graves-Basedow, mas
sorprendente fue la posterior evolucion del cuadro (evolucion
que, por cierto, no podiamos prever): La paciente fue tratada
en la forma habitual para la enfermedad de Graves-Basedow,
incluyendo metimazol a dosis variable durante 15 meses. En
Enero-2010 se suspendio dicho tratamiento, y desde entonces
hasta hoy los anélisis de la paciente han mostrado de nuevo una
enfermedad de Hashimoto eutiroidea (hipotiroidismo subclinico
con anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina). Los anticuer-
pos anti receptor de TSH son ahora indetectables (Tabla 2).

TABLA 2

Evolucion de anélisis de la paciente. Ente paréntesis las concentraciones
plasmdticas normales de cada molécula. Anti TPO: Anticuerpos
antiperoxidasa. Anti TG: Anticuerpos antitiroglobulina. TSI: Anticuerpos
anti receptor de TSH.

Dic-2008 | Ago-2009 | Ene-2010 | May-2010 | Feb-2011
TSH (0,3-4,5 mcU/mL) 0,006 0,012 8,62 5,27 5,21
TAL (0,7-2 ng/100mL) 1,61 1,23 1,09 1,04 0,98
Anti TPO (0-35 UI/mL) 792 815
Anti TG (0-40 UI/mL) 96,2 714
TSI (U/L) 0 0

Lo sucedido parece ser un extrafio brote de enfermedad de
Graves-Basedow en el seno de una enfermedad de Hashimoto.
No nos atrevemos a aventurar como evolucionard esta tiroiditis
autoinmune.
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Tabla 12-3

RESPUESTA A CASO CLINICO SINDROME DE
ROSENBAUM: A PROPOSITO DE UN CASO

El término bloqueo trifascicular implica alteracion de las tres ramas
del sistema de conduccion al mismo tiempo o en momentos
diferentes. Las posibilidades de bloqueo trifascicular son mdltiples
de acuerdo con las distintas combinaciones de las zonas afectas
del sistema de conduccién cardiaco.

La prevalencia aumenta con la edad y se estima en un 17 % en
pacientes de 80 afios, aumentando con la edad. La progresion a
BAV de alto grado es variable, siendo la presencia de clinica sincopal

el mayor factor predisponente. En pacientes que han presentado
clinica sincopal se estima que entre el 5-11% progresaran hasta
BAV de alto grado, mientras que en los pacientes aintomaticos tan
solo un 0.6 -0.8% presentaran esta evolucion.

Segln las alteraciones que se pueden registrar en el ECG de
superficie existen dos tipos de bloqueos trifasciculares:

- Presencia de blogueo bifascicular alternante. El ECG
muestra alternancia de bloqueo de rama derecha (BRD)
+ hemibloqueo anterosuperior (HBAS) con bloqueo de
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