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® Purpura trombopénica
idiopética e hipotiroidismo
primario en una paciente
de 49 afos

Sr. Director:

La purpura trombopénica idio-
patica (PTI) o enfermedad de
Werlhof es una trombocitopenia
periférica inmunoldgica cronica
que se diagnostica por exclusion
como una trombocitopenia aislada
con megacariocitos aumentados en
médula 6sea, en ausencia de enfer-
medades subyacentes, y no atri-
buible a otras causas (infecciones,
toxicos o medicamentos). El diag-
nostico diferencial debe realizarse
con otros procesos que pueden
cursar con parpura como infeccio-
nes por VIH, coagulopatias, neo-
plasias, amiloidosis, colagenosis,
sindrome de Marfan, enfermedad
de Whipple y otros. Se relaciona
con la presencia de anticuerpos an-
tiplaqueta. Cursa en forma de bro-
tes hemorragicos de predominio
cutaneo y el tratamiento se basa en
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la administracion de glucocorticoi-
des a dosis altas, esplenectomia
como segunda opcion y tratamien-
to con inmunosupresion si persiste
la trombopenia sintomatica’.

El hipotiroidismo primario es
el sindrome clinico y bioguimico
resultante de la disminucion en la
produccién hormonal de la glan-
dula tiroides, lo que conlleva un
déficit de todos los procesos me-
tabélicos que afectan a la fisiolo-
gia de la mayoria de los sistemas
y érganos. La prevalencia del hi-
potiroidismo clinico es de 1-2
/1.000 habitantes (de 5-20/1.000
entre los individuos que solicitan
servicios médicos)?, ocupando la
tiroiditis crénica autoinmune el
primer lugar etioldgico en las
areas con aporte de yodo adecua-
do. La relacién varones/mujeres
es de 1/2-8 y la incidencia aumen-
ta con la edad?.

La coexistencia de estas dos
patologias es poco frecuente co-
mo se observa a la luz de la li-
teratura revisada®®. En algunos
casos dicha coexistencia esta in-
cluida en el seno de multiples pa-
tologias: diabetes mellitus, mias-
tenia gravis, lupus eritematoso
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sistémico, carcinoma basocelular,
etc?. La implicacion inmunologi-
ca en ambos procesos puede su-
gerir una posible relacion entre
ellos, asi como con otras entida-
des que cursan con alteracién de
la inmunidad.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una pa-
ciente de 49 afios sin antece-
dentes familiares de interés. Co-
mo antecedente personal destaca
una PTI diagnosticada en 1987
que preciso esplenectomia dos
afios mas tarde; histerectomia
mas doble anexectomia por me-
trorragias en 1996, practicandose
apendicetomia en el mismo acto
quirurgico, glaucoma, hiperten-
sién, obesidad (indice de masa
corporal = 32,7) y sindrome del
tunel carpiano bilateral.

Es remitida al Servicio de En-
docrinologia desde el Servicio de
Reumatologia donde estaba siendo
revisada por un sindrome del tnel
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
ng/dl (5-12 ng/dl), T4 libre 0,4
ng/dl (0,7-1,8 ng/dl) y tirotropina
(TSH) 220 nUI/ml (0,5-5
mJI/ml), con anticuerpos antimi-
crosomales de 557 Ul/ml (<100
Ul/ml) y anticuerpos antitiroglo-
bulina >944 Ul/ml (<60 Ul/ml).
Clinicamente referia decaimiento
y cansancio de aproximadamente
dos afios de evolucion, soportando
muy mal el calor, ritmo intestinal
normal, frecuentes jaquecas y refe-
ria torpeza mental.

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

Como resultados del estudio
analitico: colesterol total 217
mg/dl (150-200 mg/dl), triglicéri-
dos 143 mg/dl (50-170 mg/dl),
HDL colesterol (lipoproteinas de
alta densidad) 31 mg/dl (45-65
mg/dl), LDL colesterol (Lipopro-
teinas de baja densidad) 160
mg/dl (100-130 mg/dl), GGT
(gammaglutamiltransferasa) 40
UI/L (3-52 UI/L). Glucosa, creati-
nina, &cido drico, calcio, fosforo,
magnesio, hierro, GPT (transami-
nasa glutamicopiravico), fosfatasa
alcalina, iones y proteinas totales,
dentro de la normalidad. En el he-
mograma aparece: leucocitos
8.000/mm?, con 6,46% de eosino-
filos, 1,93% de basofilos, resto de
la serie blanca normal. Hemoglo-
bina 14,9 g/dl, hematocrito
43,8%. Volumen corpuscular me-
dio 89,6 fl. Plaguetas 33.000/mm?,
VSG 5 mm. Hormonas tiroideas:
T3 120 ng/dl, T4 9,9 ny/dl, T4 li-
bre 1,2 ng/dl y TSH 0,45 nUl/ml.
Anticuerpos antitiroideos: Ac-an-
timicrosomales 1.882 Ul/ml (po-
sitivo superior a 100). Ac-antitiro-
globulina 24.743 Ul/ml (positivo
superior a 100).

Radiografia lateral de craneo:
silla turca normal.

Electrocardiograma: sin altera-
ciones de conduccion, voltaje ni
repolarizacién.

El diagnostico fue de hipoti-
roidismo primario por tiroiditis
crénica.
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La evolucion de la paciente
fue favorable tras iniciar trata-
miento con T4 a dosis progresi-
vas, encontrandose a los 9 meses
clinica y hormonalmente eutiroi-
dea. Al presentar un potasio de
3,7 mEqQ/L, se hizo despistaje de
hiperaldosteronismo primario,
descartandose esta patologia.

DISCUSION

La clinica de la PTI es comdn a
la de otras trombocitopenias (fra-
gilidad capilar, tiempo de hemo-
rragia prolongado y retraccién de-
ficiente del coagulo). Cursa
fundamentalmente en forma de
brotes hemorragicos cutaneos,
que se siguen de periodos de re-
misién de mayor o menor dura-
cién segln la gravedad de la en-
fermedad. La morfologia revela
anisocoria plaguetaria (mega-
trombocitos junto con microtrom-
bocitos). El diagnostico se basa
en la demostracion de valores
aumentados 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 IgG®.

La etiologia del hipotiroidismo
primario comprende: déficit de yo-
do, tiroiditis crénica autoinmune,
hipotiroidismo transitorio autoin-
mune, tratamiento con radioyodo,
hipotiroidismo posquirurgico, ra-
dioterapia externa, enfermedades
infiltrativas, disgenesia tiroidea,
defectos congénitos de la hormo-
nogénesis tiroidea, agentes antiti-
roideos y exceso de yodo. La clini-
ca es muy variable dependiendo
de la rapidez de instauracion, du-
racion y gravedad, y deriva del en-
lentecimiento de las funciones or-
génicas mediadas por las
hormonas tiroideas. En el caso que
nos ocupa la clinica se instauré
lentamente, como suele ocurrir por
lo general en los casos de tiroiditis
autoinmune’.

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

teratura médica®*, no ocurre lo
mismo con el hipotiroidismo y
PTI, ya que encontramos referen-
cias muy escasas y se remontan a
los afios 1970, 79 y 983, Por esto
y a pesar de contar con escasos
antecedentes publicados, ante la
posible relacion entre estas enti-
dades, no cabria descartar el
estudio de autoanticuerpos en
pacientes diagnosticados de PTI,
asi como en otros pacientes
afectados por anemia hemolitica
autoinmune y sindrome de Fis-
her- Evans, debido a la posibili-
dad de desarrollar hipotiroidismo
a medio o largo plazo. Aunque
quizas esta afirmacidn resulte un
tanto aventurada en este caso de-
bido al tiempo transcurrido entre
el diagndstico de PTI y el de hi-
potiroidismo (5 afios). Investiga-
ciones llevadas a cabo en Italia
parecen confirmar un alto por-
centaje de pacientes diagnostica-
dos de PTI con autoanticuerpos
antitiroideos elevados®, lo cual se
corresponde con el caso aqui pre-
sentado.

M. Galindo Dobdn, C. A. Serrano
Gallego, V. Estopifian Garcia

MIR 3° Medicina Familiary Co -
munitaria. Centro de Salud de
Teruel. *Unidad de Endocrinolo
gia. Hospital Obispo Polanco.
Teruel.
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m Sindrome de las piernas
inquietas como causa de
Insomnio

Sr. Director:

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

Desde hace aproximadamente
un afo, viene refiriendo dolor,
parestesias y disestesias en extre-
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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 suefio.
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 suefio 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 inicio trata-
miento con sertralina, sin
cambios en la clinica. Por lo que
se sospechd un sindrome de las
piernas inquietas (SPI).

La exploracion fisica fue nor-
mal, sistematico y bioquimica de
sangre normales, pudiendo de esta
manera descartar el origen secun-
dario del SPI, asi como de otros
trastornos del movimiento, calam-
bres nocturnos de las piernas, neu-
ropatias periféricas y patologia
vascular de miembros inferiores.
Se prescribid clonazepam a dosis
de 0,5 mg cada 12 horas, presen-
tando tras una semana de trata-
miento una mejoria completa, de
forma que los sintomas han desa-
parecido; refiere dormir sin pro-
blemas durante 7 u 8 horas, desa-
pareciendo las disestesias y la
necesidad imperiosa de mover las
piernas.

El SPI es un trastorno crénico
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 poblacién, es-
pecialmente a la anciana®. Existe
una alta incidencia de casos fa-
miliares, lo que sugiere un ori-
gen genético?, aunque también
puede ser secundario, asociado a
neuropatias periféricas, insu-
ficiencia renal crénica (hasta el
40% de los pacientes en dialisis
tienen el sindrome), anemia fe-
rropénica, embarazo, incluso por
drogas como antidepresivos tri-
ciclicos, IRS?, litio y antago-
nistas de dopamina. Asi como di-

versas afecciones neurolégicas
(patologia de médula espinal, ra-
diculopatia lumbosacra, etc.). No
hay evidencias de que el sindro-
me se relacione con trastornos
psiquiatricos.

Para hacer el diagnostico se re-
quiere la presencia de cuatro ele-
mentos basicos: deseo de mover
las piernas, generalmente asocia-
do a parestesias y disestesias; la
exacerbacion de los sintomas con
el descanso y el alivio con la
actividad; inquietud motora y
empeoramiento nocturno de los
sintomas®. Criterios que cumple
el caso clinico antes expuesto;
ademas de fendmenos asociados
como trastornos del suefio y fati-
ga diurna, examen neuroldgico
normal y movimientos involunta-
rios de las piernas.

El diagnéstico de SPI se podra
hacer basdndose Unicamente en
la historia, no estando indicada la
polisomnografia. La American of
Sleep Medicine publicé reciente-
mente* los parametros practicos
para el tratamiento del sindrome.
La seleccion de los fa&rmacos es-
tard influenciada por numerosos
factores como son: la edad del
paciente, la severidad de los sin-
tomas, la frecuencia o regulari-
dad de los sintomas, presencia de
embarazo, insuficiencia renal,
etc. Los farmacos dopaminérgi-
cos son los mejor estudiados y
mas 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) estan ganando populari-
dad debido a que potencialmente
son mas eficaces y tienen menos
fectos secundarios. Estudios re-
cientes han mostrado que otro
agente dopaminérgico, ropinirol®,
y el nuevo anticonvulsivo, gaba-
pentina, también son eficaces pa-
ra controlar este sindrome®. Otros
agentes de demostrada eficacia
son las benzodiazepinas (clona-
zepam), opioides (codeina, oxi-
codona, propoxifeno) y la cloni-
dina; farmacos estos de mayor
manejo en Atencidn Primaria.
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El médico de familia juega un
papel central a la hora de identifi-
car e instaurar tratamiento ade-
cuado en el sindrome 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. Area 7. Madrid
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En el articulo editorial del volumen 12, nimero 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 continuacién reproducimos la

tabla con los datos correctos.

FE DE ERRATAS

En la dltima linea se hacia referencia a “% Recl. que han requerido contestacion”, debiendo figurar

Tabla IV
ALGUNOS DATOS DEL PMASS
1998 1999 2000 2001

Procedimiento para concertar cita

Teléfono (% usuarios) 67,7 67,4 67,3 654

Mostrador (% usuarios) 32,3 32,6 32,7 34,6
Relacion horario aperturaZhorario cita 0,9 0,9 0,9 0,9
Acumulacién 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

Exposicion lista 12,4 12,6 12,4 12,2

Bloques 1/4 hora 15,2 15,2 13,1 13,1
Citacion 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 dias tramitacién Visado Rec, 41 3,9 3,6 3,1
N° 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 dias 79,6 77,5 83,0 79,4

% Recl. que han requerido actuacion 17,0 16,1 11,5 18,4
Fuente: INSALUD/SGAP Sistema de Informacién de Atencién Primaria: evaluacion anual
PMASS

“% Recl. que han requerido actuacion”.
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