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ASOCIACION DE ACROMEGALIA Y TIROIDITIS 
DE HASHIMOTO 

La tiroiditis de Hashimoto es, contrariamente a lo 
que se aceptaba hasta hace unos años, una entidad re-
lativamente frecuente en nuestro medio y responsable 
de un alto porcentaje de bocio e hipotiroidismo, espe-
cialmente en mujeres jóvenes y de mediana edad. La 
asociación de esta patología con acromegalia es ex-
cepcionalmente rara. Se presenta un caso en el que se 
desarrolla una tiroiditis l infocítica crónica en una pa-
ciente acromegálica. Se discute el proceso diagnóstico 
y el t ratamiento. 

Informe del caso. Se trata de una mujer de 42 años 
quien desde los 16 presentaba oligomenorreas trata-
das en varias ocasiones con anovulatories orales; esta 
medicación invariablemente producía un escaso san-
grado genital a los dos o tres días de suspenderse. A la 
edad de 19 años comenzó a presentar oligohiperme-
norreas y la biopsia endometrial mostró hiperplasia 
glanduloquística endometrial. Un año después no tó 
galactorrea bilateral a la expresión manual, que persis-
tía al momento de la consulta. A los 40 años aumento 
del tamaño de los pies, cambiando el número del cal-
zado de No. 37 a 39. Un año después sus familiares 
percibieron un importante cambió en los rasgos facia-
les con prominencia de la región superciliar y aumen-
to en el tamaño de la nariz. Durante los últimos diez 
años la paciente tuvo dos embarazos que terminaron 
en abor to espontáneo a los dos y cuatro meses de ges-
tación. Desde dos meses antes del ingreso empezó a 
presentar aumento del tamaño de la gándula tiroides 
hasta ser evidente a la inspección. No presentó sínto-
mas de hipotiroidismo ni cambios en el campo visual. 

El examen físico reveló una paciente de edad cro-
nológica acorde con la biológica, TA 140/80, FC 84 
por minuto , prominencia de los arcos superciliares y 
del maxilar superior así como aumento del diámetro 
transverso de las manos con engrosamiento de los de-
dos (Figura 1). La glándula tiroides se encontraba muy 
aumentada de tamaño, mult inodular, de consistencia 
cauchosa e indolora. Agudeza visual, campimetría y 
fundoscopia normales. Los exámenes de laboratorio 
iniciales se muestran en la Tabla 1. 

gión supraselar con destrucción del piso y del dorso. 
En la tomograf ía computadorizada de cráneo se apre-
ció una masa que ocupaba toda la región selar, de 
consistencia heterogénea (sólida y quística), sin ex-
tensión supraselar que respetaba el plano interclinoi-
deo y se extendía dentro del seno esfenoidal (Figura 
3). 

La gamagrafía de tiroides mostró aumento del ta-
maño de la glándula con áreas alternas de hipo e hi-
percaptación. Se practicó aspiración citológica del 
tiroides de la cual se obtuvieron células foliculares 
papanicolau II con linfocitos y escasos hematíes ; no 

Los Rx de cráneo (Figura 2) evidenciaron aumento 
del tamaño de la silla turca, y calcificaciones en la re-
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se observaron células de Hürtle en el extendido. Los 
anticuerpos antimicrosomales del tiroides y los anti-
cuerpos antiroglobulina fueron positivos en diluciones 
mayores de 1/320, con técnica de inmunofluorescen-
cia indirecta. El test de supresión de TSH con triyo-
dotironina, 75 microgramos al día por 7 días, causó 
disminución de TSH hasta niveles indetectables por 
RIA y desaparición de la imagen gamagráfica del tiroi-
des. Los test de determinación de la reserva hipofisia-
ria demostraron aceptable función de todas las líneas 
celulares estudiadas (Tabla 2). 

La paciente recibió hormona tiroidea en dosis de 
sustitución, observándose disminución del tamaño del 
bocio hasta desaparecer clínicamente al cabo de cua-
tro semanas. En junio de 1985 fue sometida a adenec-
tomía hipofisiaria transesfenoidal. En el acto quirúrgi-
co se comprobó la presencia de una lesión neoplásica, 
intraselar de consistencia mixta caseosa y color acho-
colatado. Se drenó todo el material que constituía la 
lesión. Se dio salida al séptimo día, con terapia de 
sustitución (prednisona 7,5 mg día y levotiroxina 150 
mcrogr día). En la actualidad se encuentra en trata-
miento de radioterapia de la silla turca para disminuir 
el riesgo de recidiva de la lesión los valores actuales 
de GH, TSH y prolactina, son normales. 

DISCUSION 
Cada día se acepta más que, contrariamente a lo 

que antes se pensaba, la tiroiditis de Hashimoto es una 
enfermedad relativamente común en nuestro medio. 
Se presenta con una frecuencia de 2,4 por 10.000 ti-
roides estudiadas histopatológicamente (1). Cuando el 
diagnóstico se hace por la presencia de bocio, hipoti-
roidismo primario, anticuerpos antitiroides positivos, 
gamagrafía de tiroides anormal con captación irregu-
lar generalmente baja y aspiración con aguja fina que 
muestra linfocitos y células de Hürtle (2-4), la fre-
cuencia se hace mucho mayor, llegándose a afirmar 
que es la causa más frecuente de bocio e hipotiroidis-
mo en algunas poblaciones (5). En el caso que presen-

tamos se reúnen todos los criterios clínicos y paraclí-
nicos para llegar al diagnóstico de tiroiditis linfocitaria 
crónica (6). 

La paciente presentaba un tumor productor de 
hormona de crecimiento y prolactina. Este hecho se 
encuentra en el 20% de los tumores de hipófisis pro-
ductores de acromegalia (7). El estudio de la conduc-
ta biológica de la neoplasia hipofisiaria arrojó que la 
supresión de la secreción de GH con glucosa por vía 
oral era incompleta. Este dato proporciona la eviden-
cia bioquímica del comportamiento neoplásico de los 
somatotropos hipofisiarios. Las pruebas de reserva 
hipofisiaria mostraron una función normal de las 
otras líneas celulares. No se realizaron pruebas de es-
timulación o inhibición de secreción de prolactina por 
la disparidad de criterios que existe para la interpreta-
ción de estas determinaciones, la gran variabilidad de 
respuesta de los lactotropos al estímulo o a la inhibi-
ción, evitando que sean útiles para diferenciar una 
hipersecreción de origen tumoral de una de origen 
funcional. 

La asociación de tumor hipofisiario y enfermedad 
autoinmune del tiroides ya ha sido informada en va-
rias ocasiones (8), lo mismo que la presencia de silla 
turca vacía con tumor hipofisiario (9). La forma de 
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presentación de tumor hipofisiario productor de GH 
(8) y prolactina, junto con la presencia de valores 
muy elevados de TSH podía sugerir la secreción neo-
plásica de esta última hormona y esperaríamos encon-
trar hipersecreción de hormonas tiroideas, pero el 
tiroides no puede responder a esta hipersecreción con 
aumento de valores de T3 y T4, por un proceso infla-
matorio crónico autoinmune. 

En la extensa revisión de Smallridge (8), catorce de 
treinta y tres pacientes con neoplasia productora de 
TSH fueron estudiados en busca de anticuerpos anti-
tiróideos, detectándose en tres de ellos t í tulos-altos 
de estas inmunoglobulinas (10, 11). En uno de ellos se 
detectaron también niveles séricos elevados de inmu-
noglobulina estimulante del tiroides (TSI); los otros 
dos pacientes no tuvieron LATS ni TSI positivos. 

En un caso similar al nuestro J. Pino (12) informa 
la coexistencia de silla turca vacía con hipertiroidismo, 
bocio difuso, TSH detectable (2,8 miliU/ml), anti-
cuerpos antitiróideos fuertemente positivos (antitiro-
globulina: 1:6400 antimicrosomales 1:10). El pacien-
te mejoró con propiltiouracilo y propranolol. Takano 
encuentra un caso de tumor hipofisiario productor de 
TSH asociado con hipersecreción de hormona de cre-
cimiento, talla alta y bocio (13). 

Basados en estos datos podría pensarse que la pa-
ciente que presentamos tuviera una neoplasia hipofi-
siaria productora de GH, prolactina y TSH, que en la 
clasificación de Gershengorn (14) pertenecería al t ipo 
2A (Hipersecreción de TSH y otras hormonas hipofi-
siarias), asociado con tiroiditis de Hashimoto, pero 
sólo encontramos un caso de esta asociación en ausen-
cia de hipertiroidismo, en la literatura revisada. Ade-
más la secreción de la TSH no se hace con un patrón 
tumoral ya que suprime con levotiroxina sódica, de-
mostrándose receptores hipofisiarios a esta hormona. 
Estos receptores no se encuentran en tumores produc-
tores de TSH, en la mayoría de los casos reportados, 
aunque en algunos se ha encontrado disminución de 
TSH en presencia de tumor (15-17), pero no supre-
sión completa. La positividad del test de estimulación 
con TRH también está en contra de la posibilidad de 
tumor de t i rotropos (8) productor de TSH, el cual 
presenta generalmente autonomía funcional a la ad-
ministración de TRH. En casos dudosos es valiosa la 
información que pueden proporcionar las pruebas de 
supresión con agonistas de dopamina, glucocorticoi-
des, antagonistas de dopamina así como la relación 
molar de TSH/subunídad alfa de TSH. Este último 
está adquiriendo cada vez mayor interés para el diag-
nóstico diferencial de las neoplasias hipofisiarias pro-
ductoras de TSH, pues en todos los informes hasta el 
momento se encuentra disociación del valor normal 
de la relación (NI) por hiperproducción de la subuni-
dad alfa en presencia de tumor . 

SUMMARY 
The case of a 42 year old woman with Chronic 

Lymphocytic Thyroiditis and Acromegaly is re-
Acta Med. Col. Vol. 11 No. 2, 1986 

ported. Although Chronic Lymphocytic Thyroiditis is 
relatively common and is responsible for a significant 
number of cases of goiter and thyroid dysfunction in 
young and middle age woman, its association with 
Acromegaly exceptional. The differential diagnosis of 
this association is discussed. 
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VASCULITIS COMO MANIFESTACION PRECOZ 
DE ARTRITIS REUMATOIDEA 

Presentamos el caso de una mujer de 26 años con 
vasculitis sistemica como una de las manifestaciones 
iniciales de artritis reumatoidea; se describen los ha-
llazgos clínicos y de laboratorio; se discute el diagnós-
tico diferencial con poliarteritis nodosa y el síndrome 
indiferenciado del tejido conectivo subrayando la im-
portancia que tiene en el curso y el pronóstico la 
vasculitis como manifestación precoz de la artritis 
reumatoidea. 

Los pacientes con artritis reumatoidea (AR) muy 
rara vez desencadenan vasculitis sistémica en las eta-
pas iniciales de la enfermedad (1). La vasculitis, como 
la más prominente de las manifestaciones extraarticu-
lares, se presenta comúnmente en pacientes con enfer-
medad de larga evolución, usualmente mayor de diez 
años, con destrucción articular extensa, nódulos, t í tu -
los altos de factor reumatoideo e hipocomplemente-
mia (2-4). 

Los pacientes que presentan poliartritis y vasculitis 
de iniciación precoz difícilmente pueden ubicarse co-
rrectamente en uno de los siguientes diagnósticos es-
pecíficos: AR, poliarteritis nodosa o s índrome indi-
ferenciado del tejido conectivo (5). 

Presentación del caso: Mujer de 26 años que con-
sultó al Servicio de Reumatologia del Hospital San 
Vicente de Paúl, por incapacidad para la marcha y le-
siones en la piel. 

Cinco meses después de un parto empezó a presen-
tar artritis de articulaciones metacarpofalángicas e 
interfalángicas proximales, hombros y tobillos, en for-
ma bilateral, simétrica y aditiva, acompañadas de fie-
bre de 38º C, escalofríos, fatigabilidad y astenia; un 
mes más tarde presentó fenómeno de Raynaud, hipo-
estesia y parestesias en manos y pies, con remisión de 
la artritis; a las dos semanas presentó pie izquierdo 
caído y lesiones purpúricas en los miembros inferiores, 
por lo que fue remitida al hospital. 

Al examen físico se encontró una paciente pálida, 
afebril, normotensa, con livedo reticularis en las ex-
tremidades y lesiones de vasculitis necrotizante en los 
miembros inferiores; en las manos era notable la atro-
fia de los músculos interóseos y de las eminencias te-
nar e hipotenar (Figura 1); el examen neurológico 
mostró ausencia de reflejo aquiliano bilateral, aneste-

sia con distribución en "guante y calcet ín" y pie iz-
quierdo caído. 

Los exámenes de laboratorio más importantes fue-
ron: Hb: 9.4 grs, Hto: 30m, Leucocitos 8.600 m m 3 , 
80% PMN, 2% eosinófilos, 18% linfocitos, vsg de 83 
mm/hora ; VDRL negativo, antígeno de superficie 
para hepatitis B negativo, 300 mgs de proteínas en 
orina de 24 horas, depuración de creatinina de 91 ml/ 
min; orina negativa para sangre oculta, talio y arséni-
co; excreción urinaria de ALA de 3.5 mcg/ml, estu-
dios repetidos para crioglobulinas y ANA (cels HEp-2) 
negativos, la determinación del factor reumatoideo 
(prueba de látex) positivo en dilución 1:640, la frac-
ción C3 fue de 107 mg/dl (normal: 112-140) y la C4 
de 24.1 mg (normal: 27-35); el estudio de conducción 
nerviosa mostró ausencia de respuesta de los nervios 
mediano, cubital, tibial anterior y sural izquierdos; 
electromiografía del abductor del 5o. dedo, biceps, 
tibial anterior y pedio izquierdos con potenciales de 
unidad motora normales. Las radiografías de las ma-
nos mostraron lesiones pseudoquísticas en segundo y 
tercer metacarpianos, erosiones en la segunda falange 
proximal y osteoporosis yuxta-articular (Figura 2). 

Cinco días después de iniciado tratamiento con 
prednisona desaparecieron las lesiones dérmicas y su 
proceso neurológico comenzó a mejorar lentamente. 

DISCUSION 
La presentación precoz de vasculitis en la AR es 

poco frecuente, generalmente ocurre después de un 
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período prolongado de compromiso articular y rara 
vez aparece como manifestación predominante (5, 6). 

La vasculitis reumatoidea es una entidad clínico-
patológica bien establecida; su diagnóstico se funda-
menta en la evidencia de por lo menos alguno de los 
siguientes criterios: mononeurit is múltiple, gangrena 
periférica, ulceración cutánea profunda, enfermedad 
extraarticular activa (pleuritis, pericarditis, escleritis) 
o evidencia histopatológica de arteritis necrotizante 
aguda en presencia de enfermedad sistémica (7). Aun-
que realmente la vasculitis está involucrada como me-
canismo patogénico inicial de la sinovitis y de los 
nódulos reumatoideos, se la ha considerado como una 
de las complicaciones tardías más serias de la enfer-
medad, con una letalidad cercana al 40% (4, 7). 

Con el fin de simplificar el espectro de la vasculitis 
reumatoidea, recientemente se ha propuesto clasifi-
carla en tres grados según la severidad: el más grave, 
caracterizado por arteritis sistémica y compromiso 
visceral; el moderado es un síndrome de venulitis alér-
gica y púrpura palpable; en el grado leve las lesiones 
son únicamente cutáneas (livedo reticularis, telangiec-
tasias periungueales) (8). 

Es bien conocida la asociación de artritis y vasculi-
tis. Sin embargo, el curso de los pacientes con vasculi-
tis precoz se ha discutido muy poco en la literatura 
médica; de 18 pacientes seguidos en la Clínica Mayo 
durante un promedio de 54 meses, se encontró que 
era imposible diferenciarlos según el compromiso 
orgánico de la vasculitis o el hallazgo histopatológico, 
pero sí podían separarse clínicamente por la exten-
sión del compromiso articular y la presencia o ausen-
cia de factor reumatoideo y de anticuerpos antinu-
cleares. De acuerdo a estos hallazgos se establecen tres 
grupos de pacientes: AR, vasculitis sistémica del tipo 
de la poliarteritis nodosa y sindrome indiferenciado 
del tejido conectivo. El inicio precoz de la vasculitis 
es signo de mal pronóstico sobre todo en el grupo de 
artritis reumatoidea; usualmente existe rápida progre-
sión a nivel visceral con mortalidad alta dos años des-
pués del diagnóstico. Morfológicamente es indistingui-
ble de la poliarteritis nodosa (5). 

No obstante las anteriores consideraciones, la for-
ma de iniciación y el t ipo de compromiso articular 
puede orientar hacia un diagnóstico más preciso. En 
la poliarteritis nudosa, solamente 20% de los pacien-
tes tienen poliartritis asimétrica, episódica, no defor-
mante, de grandes articulaciones de los miembros in-
feriores y que característicamente mejora sin dejar 
lesión residual (5); por otra parte, el número de las 
articulaciones comprometidas y la severidad del pro-
ceso inflamatorio es mayor en la AR pero puede ser 
similar a lo que ocurre en el s índrome indiferenciado 
del tejido conectivo. 

Nuestra paciente presentó casi simultáneamente 
poliartritis simétrica, mononeuritis múltiple, vasculitis 
de la piel, t í tu lo alto de factor reumatoideo, discreta 
hipocomplementemia y anticuerpos antinucleares ne-
gativos. Estas manifestaciones clínicas y de laborato-
rio, al igual que las lesiones pseudoquísticas erosivas 
apreciadas en las radiografías de la manos, hacen pen-
sar que el cuadro corresponda a una AR con vasculitis 
de iniciación precoz posiblemente con un mal pronós-
tico, que requiere t ratamiento más agresivo con inmu-
nosupresores como ha sido sugerido por varios auto-
res (8-10). 

SUMMARY 
The case of a 26 year old woman with systemic 

vasculitis as an early manifestation of Rheumatoid 
Arthritis is reported. Clinical and laboratory findings, 
with emphasis on the differential diagnosis with Po-
lyarteritis Nodosa and undifferentiated connective 
tissue synchrome, are discussed. 
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ENFERMEDAD DE JACOB CREUTZFELDT 
Encontré interesante la publicación de un caso de 

enfermedad de Jacob Creutzfeldt (1), por los docto-
res Díaz y de Bernal. Como allí se menciona, "nada 
hay claro respecto al mecanismo de transmisión"; só-
lo quiero hacer notar que esta enfermedad ha causado 
cierto revuelo reciente entre los endocrinólogos pues 
en pocos meses se han descrito cuatro casos de adul-
tos jóvenes que han muer to de la enfermedad, tres en 
los Estados Unidos y uno en Inglaterra, con transmi-
sión del virus lento a través de la aplicación de hormo-
na del crecimiento extraída de hipófisis humanas, en 
pacientes con deficiencia de este péptido (2-4). 

Esto ha hecho que en dichos países se hayan dete-
nido estos tratamientos ante el temor de una "epide-
mia" (5). Sin embargo, el problema ha coincidido con 
la aceptación por parte de los organismos reguladores 
de drogas, del uso de somatotrofina producida en el 
laboratorio por el método del "DNA recombinante" . 
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