
■ Púrpura trombopénica
idiopática e hipotiroidismo
primario en una paciente
de 49 años
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La púrpura trombopénica idio-
pática (PTI) o enfermedad de
Werlhof es una trombocitopenia
periférica inmunológica crónica
que se diagnostica por exclusión
como una trombocitopenia aislada
con megacariocitos aumentados en
médula ósea, en ausencia de enfer-
medades subyacentes, y no atri-
buible a otras causas (infecciones,
tóxicos o medicamentos). El diag-
nóstico diferencial debe realizarse
con otros procesos que pueden
cursar con púrpura como infeccio-
nes por VIH, coagulopatías, neo-
plasias, amiloidosis, colagenosis,
síndrome de Marfan, enfermedad
de Whipple y otros. Se relaciona
con la presencia de anticuerpos an-
tiplaqueta. Cursa en forma de bro-
tes hemorrágicos de predominio
cutáneo y el tratamiento se basa en

la administración de glucocorticoi-
des a dosis altas, esplenectomía
como segunda opción y tratamien-
to con inmunosupresión si persiste
la trombopenia sintomática1.

El hipotiroidismo primario es
el síndrome clínico y bioquímico
resultante de la disminución en la
producción hormonal de la glán-
dula tiroides, lo que conlleva un
déficit de todos los procesos me-
tabólicos que afectan a la fisiolo-
gía de la mayoría de los sistemas
y órganos. La prevalencia del hi-
potiroidismo clínico es de 1-2
/1.000 habitantes (de 5-20/1.000
entre los individuos que solicitan
servicios médicos)2, ocupando la
tiroiditis crónica autoinmune el
primer lugar etiológico en las
áreas con aporte de yodo adecua-
do. La relación varones/mujeres
es de 1/2-8 y la incidencia aum e n-
ta con la edad2.

La coexistencia de estas dos
patologías es poco frecuente co-
mo se observa a la luz de la li-
teratura revisada 3 - 5. En algunos
casos dicha coexistencia está in-
cluida en el seno de múltiples pa-
tologías: diabetes mellitus, mias-
tenia gravis, lupus eritematoso

sistémico, carcinoma basocelular,
e t c3. La implicación inmunológi-
ca en ambos procesos puede su-
gerir una posible relación entre
ellos, así como con otras entida-
des que cursan con alteración de
la inmunidad.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una pa-
ciente de 49 años sin antece-
dentes familiares de interés. Co-
mo antecedente personal destaca
una PTI diagnosticada en 1987
que precisó esplenectomía dos
años más tarde; histerectomía
más doble anexectomía por me-
trorragias en 1996, practicándose
apendicetomía en el mismo acto
q u i r ú rgico, glaucoma, hiperten-
sión, obesidad (índice de masa
corporal = 32,7) y síndrome del
túnel carpiano bilateral.

Es remitida al Servicio de En-
docrinología desde el Servicio de
Reumatología donde estaba siendo
revisada por un síndrome del túnel
carpiano bilateral, al presentar 
las siguientes hormonas tiroideas:
triyodotironina (T3) 70 ng/dl 
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(60-80 ng/dl), tiroxina total (T4) 4
µg/dl (5-12 µg/dl), T4 libre 0,4
ng/dl (0,7-1,8 ng/dl) y tirotropina
(TSH) 220 µUI/ml (0,5-5
µUI/ml), con anticuerpos antimi-
crosomales de 557 UI/ml (<100
UI/ml) y anticuerpos antitiroglo-
bulina >944 UI/ml (<60 UI/ml).
Clínicamente refería decaimiento
y cansancio de aproximadamente
dos años de evolución, soportando
muy mal el calor, ritmo intestinal
normal, frecuentes jaquecas y refe-
ría torpeza mental.

La exploración mostraba un
peso de 82,5 kg, talla 159,5 cm,
tensión arterial 145/80 mmHg.
Bocio grado I . Resto sin altera-
ciones de interés.

Como resultados del estudio
analítico: colesterol total 217
mg/dl (150-200 mg/dl), triglicéri-
dos 143 mg/dl (50-170 mg/dl),
HDL colesterol (lipoproteínas de
alta densidad) 31 mg/dl (45-65
mg/dl), LDL colesterol (Lipopro-
teínas de baja densidad) 160
mg/dl (100-130 mg/dl), GGT
(gammaglutamiltransferasa) 40
UI/L (3-52 UI/L). Glucosa, creati-
nina, ácido úrico, calcio, fósforo,
magnesio, hierro, GPT (transami-
nasa glutamicopirúvico), fosfatasa
alcalina, iones y proteínas totales,
dentro de la normalidad. En el he-
mograma aparece: leucocitos
8 . 0 0 0 / m m3, con 6,46% de eosinó-
filos, 1,93% de basófilos, resto de
la serie blanca normal. Hemoglo-
bina 14,9 g/dl, hematocrito
43,8%. Volumen corpuscular me-
dio 89,6 fl. Plaquetas 33.000/mm3,
VSG 5 mm. Hormonas tiroideas:
T3 120 ng/dl, T4 9,9 µg/dl, T4 li-
bre 1,2 ng/dl y TSH 0,45 µU I / m l .
Anticuerpos antitiroideos: Ac-an-
timicrosomales 1.882 UI/ml (po-
sitivo superior a 100). Ac-antitiro-
globulina 24.743 UI/ml (positivo
superior a 100).

Radiografía lateral de cráneo:
silla turca normal.

Electrocardiograma: sin altera-
ciones de conducción, voltaje ni
repolarización.

El diagnóstico fue de hipoti-
roidismo primario por tiroiditis
crónica.

La evolución de la paciente
fue favorable tras iniciar trata-
miento con T4 a dosis progresi-
vas, encontrándose a los 9 meses
clínica y hormonalmente eutiroi-
dea. Al presentar un potasio de
3,7 mEq/L, se hizo despistaje de
hiperaldosteronismo primario,
descartándose esta patología.

DISCUSIÓN

La clínica de la PTI es común a
la de otras trombocitopenias (fra-
gilidad capilar, tiempo de hemo-
rragia prolongado y retracción de-
ficiente del coágulo). Cursa
fundamentalmente en forma de
brotes hemorrágicos cutáneos,
que se siguen de periodos de re-
misión de mayor o menor dura-
ción según la gravedad de la en-
fermedad. La morfología revela
anisocoria plaquetaria (mega-
trombocitos junto con microtrom-
bocitos). El diagnóstico se basa
en la demostración de valores
a umentados de PAIgG (inmuno-
globulina G asociada a plaque-
tas), siendo necesario el uso de
pruebas cuantitativas porque en
plaquetas normales se dan valores
relativamente elevados de IgG6.

La etiología del hipotiroidismo
primario comprende: déficit de yo-
do, tiroiditis crónica autoinmune,
hipotiroidismo transitorio autoin-
mune, tratamiento con radioyodo,
hipotiroidismo posquirúrgico, ra-
dioterapia externa, enfermedades
infiltrativas, disgenesia tiroidea,
defectos congénitos de la hormo-
nogénesis tiroidea, agentes antiti-
roideos y exceso de yodo. La clíni-
ca es muy variable dependiendo
de la rapidez de instauración, du-
ración y gravedad, y deriva del en-
lentecimiento de las funciones or-
gánicas mediadas por las
hormonas tiroideas. En el caso que
nos ocupa la clínica se instauró
lentamente, como suele ocurrir por
lo general en los casos de tiroiditis
a u t o i n m u n e7.

Aunque la coexistencia de PTI
con hipertiroidismo viene descri-
ta con cierta frecuencia en la li-

teratura médica8 - 1 0, no ocurre lo
mismo con el hipotiroidismo y
PTI, ya que encontramos referen-
cias muy escasas y se remontan a
los años 1970, 79 y 983 - 5. Por esto
y a pesar de contar con escasos
antecedentes publicados, ante la
posible relación entre estas enti-
dades, no cabría descartar el
e s t udio de autoanticuerpos en
p a c i e ntes diagnosticados de PTI,
así  como en otros pacientes
a f e c t ados por anemia hemolítica
autoinmune y síndrome de Fis-
h e r- Evans, debido a la posibili-
dad de desarrollar hipotiroidismo
a medio o largo plazo. Aunque
quizás esta afirmación resulte un
tanto aventurada en este caso de-
bido al tiempo transcurrido entre
el diagnóstico de PTI y el de hi-
potiroidismo (5 años). Investiga-
ciones llevadas a cabo en Italia
parecen confirmar un alto por-
centaje de pacientes diagnostica-
dos de PTI con autoanticuerpos
antitiroideos elevados5, lo cual se
corresponde con el caso aquí pre-
sentado.

M. Galindo Dobón, C. A. Serrano
Gállego, V. Estopiñán García1

MIR 3º Medicina Familiar y Co -
munitaria. Centro de Salud de
Te ruel. 1Unidad de Endocrinolo -
gía. Hospital Obispo Polanco.
Te ru e l .
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■ Síndrome de las piernas
inquietas como causa de
insomnio

Sr. Director:

Presentamos el caso de una
mujer de 62 años de edad, con an-
tecedentes familiares de cáncer de
pulmón e insomnio no filiado en
el padre. Madre con antecedentes
de hipertensión arterial. Como
antecedentes personales presenta
infecciones del tracto urinario de
repetición no complicadas y der-
matofitosis resuelta. Ha consulta-
do en varias ocasiones por pirosis
postpandrial y cefalea tensional.
Amigdalectomizada e histerecto-
mía por leiomioma a los 50 años.

Desde hace aproximadamente
un año, viene refiriendo dolor,
parestesias y disestesias en extre-

midades inferiores de predominio
distal. Estas alteraciones suelen
comenzar por la tarde y se suelen
prolongar toda la noche, hecho
que le impide conciliar el sueño.
También se asocia una necesidad
imperiosa de mover las piernas y
en ocasiones sacudidas nocturnas
que la despiertan y que no le per-
miten tener un sueño reparador.
Motivo éste por el que acude va-
rias veces a la consulta de su mé-
dico de familia. En principio la
paciente fue diagnosticada de in-
somnio debido a un cuadro an-
sioso-depresivo y se inició trata-
miento con sertralina, sin
cambios en la clínica. Por lo que
se sospechó un síndrome de las
piernas inquietas (SPI).

La exploración física fue nor-
mal, sistemático y bioquímica de
sangre normales, pudiendo de esta
manera descartar el origen secun-
dario del SPI, así como de otros
trastornos del movimiento, calam-
bres nocturnos de las piernas, neu-
ropatías periféricas y patología
vascular de miembros inferiores.
Se prescribió clonazepam a dosis
de 0,5 mg cada 12 horas, presen-
tando tras una semana de trata-
miento una mejoría completa, de
forma que los síntomas han desa-
parecido; refiere dormir sin pro-
blemas durante 7 u 8 horas, desa-
pareciendo las disestesias y la
necesidad imperiosa de mover las
p i e r n a s .

El SPI es un trastorno crónico
del sistema central que con fre-
cuencia origina un insomnio se-
vero que puede ser incapacitante.
Actualmente se cree que afecta
hasta el 15% de la población, es-
pecialmente a la anciana1. Existe
una alta incidencia de casos fa-
miliares, lo que sugiere un ori-
gen genético 2, aunque también
puede ser secundario, asociado a
neuropatías periféricas, insu-
ficiencia renal crónica (hasta el
40% de los pacientes en diálisis
tienen el síndrome), anemia fe-
rropénica, embarazo, incluso por
drogas como antidepresivos tri-
cíclicos, IRS 3, litio y antago-
nistas de dopamina. Así como di-

versas afecciones neurológicas
(patología de médula espinal, ra-
diculopatía lumbosacra, etc.). No
hay evidencias de que el síndro-
me se relacione con trastornos
psiquiátricos.

Para hacer el diagnóstico se re-
quiere la presencia de cuatro ele-
mentos básicos: deseo de mover
las piernas, generalmente asocia-
do a parestesias y disestesias; la
exacerbación de los síntomas con
el descanso y el alivio con la
a c t ividad; inquietud motora y
e m p eoramiento nocturno de los
s í n t o m a s1. Criterios que cumple
el caso clínico antes expuesto;
ademas de fenómenos asociados
como trastornos del sueño y fati-
ga diurna, examen neurológico
normal y movimientos involunta-
rios de las piernas.

El diagnóstico de SPI se podrá
hacer basándose únicamente en
la historia, no estando indicada la
polisomnografía. La American of
Sleep Medicine publicó reciente-
m e n t e4 los parámetros prácticos
para el tratamiento del síndrome.
La selección de los fármacos es-
tará influenciada por numerosos
factores como son: la edad del
paciente, la severidad de los sín-
tomas, la frecuencia o regulari-
dad de los síntomas, presencia de
embarazo, insuficiencia renal,
etc. Los fármacos dopaminérg i-
cos son los mejor estudiados y
más eficaces. Aunque la levodo-
pa con carbidopa habitualmente
se ha considerado la piedra angu-
lar del tratamiento, los agonistas
de la dopamina (promipexol, per-
golida) están ganando populari-
dad debido a que potencialmente
son más eficaces y tienen menos
fectos secundarios. Estudios re-
cientes han mostrado que otro
agente dopaminérgico, ropinirol5,
y el nuevo anticonvulsivo, gaba-
pentina, también son eficaces pa-
ra controlar este síndrome 6. Otros
agentes de demostrada eficacia
son las benzodiazepinas (clona-
zepam), opioides (codeína, oxi-
codona, propoxifeno) y la cloni-
dina; fármacos estos de mayor
manejo en Atención Primaria.

MEDIFAM Cartas al director

MEDIFAM 2003; 13 (1): 53-56 5563



El médico de familia juega un
papel central a la hora de identifi-
car e instaurar tratamiento ade-
cuado en el síndrome de las pier-
nas inquietas.

J. P. Justel Pérez, A. Molina,
J.C. Estévez, I. Mansilla

Especialistas en Medicina Familiar
y Comunitaria. Centro de Salud
General Fanjul. Área 7. Madrid
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FE DE ERRATAS

En el artículo editorial del volumen 12, número 8 de la revista MEDIFAM, hubo un error en la tabla IV
“Algunos datos del PMASS” al final de la primera columna, por lo que a continuación reproducimos la
tabla con los datos correctos.

En la última línea se hacía referencia a “% Recl. que han requerido contestación”, debiendo figurar
“% Recl. que han requerido actuación”. 

ALGUNOS DATOS DEL PMASS

Tabla IV

1998 1999 2000 2001

Procedimiento para concertar cita
Teléfono (% usuarios) 67,7 67,4 67,3 65,4
Mostrador (% usuarios) 32,3 32,6 32,7 34,6

Relación horario apertura/horario cita 0,9 0,9 0,9 0,9

Acumulación de llamadas tramos 
horarios (% centros)

De 8 a 11 horas 67,1 70,7 67,5 68,9
De 15 a 18 horas 10,0 9,0 13,9 13,1

Llamamiento inadecuado (% consultas)
Paciente saliente 9,4 8,5 8,2 8,0
Exposición lista 12,4 12,6 12,4 12,2
Bloques 1/4 hora 15,2 15,2 13,1 13,1

Citación con A. Especializada (% citas)
A tiempo real 26,5 29,4 34,3 39,5
A tiempo diferido 73,5 70,3 65,7 60,5

Promedio días tramitación Visado Rec, 4,1 3,9 3,6 3,1
Nº total de reclamaciones 19.340 20.163 21.051 23.816

% Reclamaciones estructura 12,0 13,8 12,8 13,5
% Reclamaciones proceso 84,5 82,2 80,3 82,9
% Recl. contestadas < 30 días 79,6 77,5 83,0 79,4
% Recl. que han requerido actuación 17,0 16,1 11,5 18,4

Fuente: INSALUD/SGAP Sistema de Información de Atención Primaria: evaluación anual
PMASS


