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INTRODUCCION

Los edemas son un signo clinico frecuente en
numerosas enfermedades sistémicas.

Se producen por aumento del liquido extracelu-
lar en el espacio intersticial. Proviene de un trasuda-
do del plasma que desde el espacio intravascular se
acumula en el intersticio.

El edema aparece cuando se produce una dis-
minucion de la presion oncoética del plasma, un au-
mento de la presion hidrostatica, un aumento de la
permeabilidad capilar, una obstruccién del flujo linfa-
tico, o por combinacion de estos factores (1).

CASO CLINICO

El caso clinico que se expone a continuacién
trata de una mujer de 42 afios de edad que acude a
consulta por presentar “hinchazén” generalizada so-
bre todo en miembros inferiores y parpados de 15 di-
as de evolucion aproximadamente. Se acompafia de
disnea de medianos esfuerzos y no precisa desde
cuéando. Asimismo, refiere aumento de peso (18 Kg
en 3 meses). No cuenta disminucién de diuresis, or-
topnea ni alteraciones urinarias.

Antecedentes personales:

Alérgica a corticoides, depresion bipolar con
tres intentos autoliticos en seguimiento en Salud
Mental, histerectomizada, ulcus duodenal, hernia dis-
cal en region cervical, no habitos toxicos.

Tratamiento crénico:

Risperidona, Akineton, Litio y Carbamacepina.

Exploracion Fisica:

Peso 87 Kg, talla 152 cm, IMC 37,6.

Carotidas ritmicas y simétricas. No bocio.

AC ritmico a 60 Ipm sin soplos.

AP murmullo vesicular conservado.

Miembros inferiores: edema sin fovea, 2/3 de
las piernas, de consistencia dura.

Neuroldgico: Normal salvo leve bradipsiquia.
Reflejos osteotendinosos no valorables por obesidad.

Pruebas complementarias:

Sistemético de sangre dentro de los limites de la
normalidad.

Colesterol 302 (LDL 195, HDL 71); resto de bio-
quimica e iones normales.

T4 libre 0,75 (normal 0,9-1,8), TSH 7,22 (nor-
mal 0,27-4,4).

Actitud a seguir:

Con el diagnéstico de hipotiroidismo primario
se inici6é tratamiento con Levotiroxina 50 microgra-
mos al dia aumentando la dosis 50 microgramos ca-
da 2 6 4 semanas. Se remitié a endocrinologia para
completar estudio.

COMENTARIOS

Las causas de los edemas generalizados son va-
riadas. Las mds frecuentes son la insuficiencia cardia-
ca congestiva, la enfermedad hepatica y el sindrome
nefrético.

Una vez descartadas conviene tener en cuenta
otras como el hipotiroidismo (2).

Se entiende por hipotiroidismo el sindrome pro-
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m TABLA I

Causas de hipotiroidismo

Primario (tiroideo)
Sin bocio:
Ectopia y agenesia de tiroides
Tiroiditis autoinmune atréfica (primario idiopatico)
Ablacion por cirugia®. | o radioterapia cervical.
Con bocio:
Defectos enziméticos hereditarios
Tiroiditis crénicas: Hashimoto, Riedel
Déficit de yodo/exceso de yodo
Toxicos:
Bocidgenos (goitrina)
Farmacos (antitiroideos, fenilbutazona, litio,
amiodarona)
Temporal autolimitado en tiroiditis subagudas:
De Quervain, linfocitica silente

Secundario/Terciario (supratiroideo):

Enfermedades hipofisarias o hipotalamicas: tumores,
cirugia, radioterapia, necrosis pituitaria postparto,
secrecién inadecuada de TRH.

Temporal autolimitado tras la retirada brusca de
tratamiento supresor con LT4

Resistencia periférica a las hormonas tiroideas.

* Modificado de: Harrison’s Principles of Internal Medicine. 12.2 Ed.

1991.

vocado por la escasa 0 nula accion de las hormonas
tiroideas. La etiologia queda reflejada en la tabla 1.

Clinica:

El inicio suele ser insidioso y sus manifestacio-
nes variadas. Es mas frecuente en mujeres en la edad
media de la vida.

Los sintomas mas frecuentes son debilidad, astenia,
bradilalia, bradipsiquia, piel seca y aspera, intolerancia al
frio, pelo seco y ralo, voz ronca, ganancia de peso, ano-
rexia y estrefiimiento. Los signos mas frecuentes son
bradicardia, descenso de la TA sistélica con aumento de
la TA diastdlica, hipotermia, facies abotargada, relajacién
tardia del reflejo aquileo y somnolencia (3).

El mixedema s6lo aparece en fases avanzadas.

El tiroides suele presentar un aumento de volu-
men, excepto en pacientes con tiroiditis de Hashimo-
to (por destruccién de la glandula), neonatos y en el
postparto (4).

Diagnostico:

Se hara demostrando cifras de T4 bajas; en el
hipotiroidismo primario la TSH estara elevada.

Entre las anomalias bioquimicas destacan la
elevacion de los niveles de colesterol y triglicéridos.

m TABLA I
TSH

Método inmunométrico (normal: 0,5-5)

Y \

Indetectable (< 0,3) Elevada (> 5)

| Solicitar f. T« + Ac. TPO |

Elevada

| Solicitar f. T« + Ac. TPO |

Normal Normal Disminuida

Alta  Normal

Hipertiroidismo
subclinico

\

Hipertiroidismo
subclinico

En casos graves puede elevarse la CPK, LDH vy la
GOT.

La anemia se puede encontrar sobre todo en ca-
sos de larga evolucion. La hiponatremia es rara y pa-
rece relacionarse con secrecion inadecuada de hor-
mona antidiurética (1).

Tratamiento:

Debe hacerse de por vida, excepto en formas
transitorias. El preparado de eleccion es la Levotiroxi-
na. La dosis 6ptima es la que produce mejoria clinica
y mantiene niveles normales de T4 y TSH. La dosis
habitual de mantenimiento se sitia entre 100 y 200
microgramos al dia.

Una vez ajustada se determinara la TSH a los 6
meses y después anualmente. Dosis excesivas de me-
dicacion pueden producir hipertensién arterial y un
cuadro de hipertiroidismo con nerviosismo, temblores
y taquicardia (3).

Como situaciones especiales cabe mencionar:

« Que casi la mitad de los pacientes con car-
diopatia isquémica no tolera dosis plenas de tiroxina
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y ser& necesario el tratamiento farmacolégico (propra-
nolol) o quirdrgico de la cardiopatia para conseguir
administrar la dosis necesaria.

= Durante la gestacién las pacientes con hipoti-
roidismo en tratamiento pueden requerir un aumento
de dosis de tiroxina debido al aumento de tiroglobu-
lina que se produce con el consiguiente descenso de
las hormonas tiroideas libres en sangre y que, en el
caso del hipotiroideo, no se compensa con un au-
mento de la secrecion normal de tiroides.

Seguimiento y control: sera necesario el control
cada 6-8 semanas hasta que se normalice las TSH; a
partir de entonces se realizaran visitas anuales (1).

Hay que destacar en este caso la posible rela-
cién con la patologia psiquiatrica de la paciente.
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Se han observado concentraciones elevadas de
TSH en pacientes psiquiatricos; asimismo el trata-
miento con litio se encuentra entre las posibles etio-
logias del hipotiroidismo.

La ingesta de carbamazepina puede aumentar las
necesidades de T4 (no se aconseja cambiar de marca
comercial pues las presentaciones no son idénticas).

Todos estos factores pueden influir en este caso.

La clave, como sucede en numerosas ocasiones,
estd en el diagnostico de sospecha; por tanto no con-
viene olvidar que ante un paciente que nos refiera
edemas, ademas de plantearnos en primer lugar las
causas cardiogénicas (IC), insuficiencia renal, hipoal-
buminemia (hepatopatia y/o nefropatia), debemos tener
en cuenta otras como la comentada en esta ocasion.
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