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CARTAS AL EDITOR

Poliartritis severa asociada al tratamiento
con metimazol en paciente con
enfermedad de Graves

Severe polyarthritis as a rare adverse effect
associated with methimazole therapy in a
patient with Graves’ disease

Sr. Editor

La enfermedad de Graves es un trastorno autoinmunitario
que cursa con hipertiroidismo, bocio difuso y oftalmopa-
tia, siendo la causa principal de hipertiroidismo en la edad
pediatrica’.

Los farmacos antitiroideos (tionamidas: propiltiouraciloy
metimazol) se utilizan desde hace mas de medio siglo para
el tratamiento del hipertiroidismo, inhibiendo la sintesis
de hormonas tiroideas. Aln constituyen el tratamiento ini-
cial en pacientes pediatricos con enfermedad de Graves'.
Su empleo se ha asociado a la aparicion de gran variedad
de efectos adversos leves, pero también de complicacio-
nes graves y potencialmente mortales®. En casos de falta de
respuesta (tasa de remision 34-64%), recaidas o toxicidad
de los antitiroideos, se pueden emplear como tratamientos
alternativos el radioyodo o la cirugia (tiroidectomia)?>-2.

Se describe una nifia de 12 afnos, que refiere desde hace
4-5 meses nerviosismo, taquicardia, intolerancia al calor,
sudoracion profusa e impulsividad para comer, sin pérdida
de peso ni insomnio. Asimismo, refiere abultamiento en la
parte anterior del cuello, sin dolor ni otros signos inflama-
torios asociados. Antecedentes personales sin interés. Su
madre tiene hipotiroidismo en tratamiento con L-tiroxina
desde hace 7 anos. En la exploracion fisica destaca una pro-
trusion ocular bilateral y un bocio grado Il, de consistencia
elastica, sin nddulos, sin dolor ni otros signos inflamatorios.

El estudio de hormonas tiroideas mostré hipertiroidismo
con anticuerpos antitiroideos elevados (tabla 1). La ecogra-
fia tiroidea objetivd ambos ldbulos tiroideos aumentados
de tamano (derecho 18 x 18,8 x 53 mm, izquierdo 15,9 x
18 x 51 mm), heterogéneos, con multiples zonas hipoeco-
génicas de bordes imprecisos que confluyen y una marcada
hipervascularidad con Doppler.

Se diagnostico de hipertiroidismo secundario a enfer-
medad de Graves, iniciandose tratamiento con metimazol
(0,7 mg/kg/dia). A las 3 semanas de iniciar el tratamiento

Figura 1

Ecografia de rodilla con derrame articular.

aparecieron artralgias generalizadas (caderas, rodillas,
tobillos, codos, munecas, interfalangicas de manos) y, poste-
riormente, artritis (rodilla, tobillo y muieca izquierdos) con
derrame articular objetivado mediante ecografia (fig. 1),
sin fiebre ni otra sintomatologia asociada. Los estudios com-
plementarios (hemograma y bioquimica, proteina C reactiva
0,6 mg/dl, velocidad de sedimentacion glomerular 11 mm/h,
inmunoglobulinas, anticuerpo antinuclear, factor reuma-
toide, C3 y C4) fueron normales, descartando la posibilidad
de otras causas de poliartritis no relacionadas con la terapia
antitiroidea.

Se suspendi6 el tratamiento con metimazol y se ini-
ciaron corticoides orales (deflazacort, 15mg/dia) para
controlar la inflamacion articular y propranolol (10 mg/8h)
para tratamiento sintomatico del hipertiroidismo. Tras 2
semanas desaparecieron las manifestaciones articulares,
persistiendo el estado de hipertiroidismo clinico y analitico
(tabla 1), por lo que a los 2 meses se realizo tratamiento con
radioyodo (8mCi), presentando actualmente hipotiroidismo
(tabla 1), en tratamiento sustitutivo con L-tiroxina.

Los efectos adversos asociados a los farmacos antitiroi-
deos son infrecuentes y, habitualmente, leves (su incidencia
asociada a metimazol se estima en torno a 1-15%°), aunque,
en ocasiones, aparecen complicaciones graves que condicio-
nan la necesidad de suspender el tratamiento. Suelen ocurrir
en las primeras 8 semanas tras iniciar el tratamiento, pero
a veces mas tarde, incluso varios afios después. Se trata

Tabla 1  Evolucion de funcion tiroidea y anticuerpos antitiroideos
Al diagnostico Al iniciar Tras 3 Cuatro meses Valor normal

poliartritis (se semanas sin después del

retira metimazol) metimazol radioyodo
TSH (nUI/ml) < 0,015 0,13 0,07 76 0,36-5,5
T4 libre (ng/dl) = 1,72 3,68 0,01 0,65-1,4
T4 total (ng/dl) 23,1 — 18,3 — 5,5-10,9
T3 total (ng/ml) 5,16 2,34 3,24 0,5 0,9-2
Ac. antitiroglobulina (U/ml) 322 = 188 20 <5
Ac. microsomales (U/ml) 1128 — 1000 1000 <6
TSI (mU/ml) 27 — — 97 <6

Ac: anticuerpos; TSH: hormona estimulante del tiroides; TSI: anticuerpos estimulantes del receptor de TSH.



CARTAS AL EDITOR

75

de procesos reversibles, aunque el periodo de recuperacion
puede ser largo, por lo que es menester su deteccion pre-
coz mediante controles clinicos y analiticos®>%'°, Cuando
aparecen efectos adversos leves no suele ser necesario sus-
pender el tratamiento. Los efectos adversos son similares
a los de todos los antitiroideos y puede haber reactividad
cruzada“.

Los efectos adversos mayores son muy raros: agranulo-
citosis (0,1-0,5%), hepatotoxicidad (necrosis hepatocelular,
colestasis) (0,1-0,2%), vasculitis con anticuerpos antineu-
trofilos citoplasmaticos (sindrome lupus eritematoso-like),
poliartritis migratoria severa (sindrome de poliartritis
por antitiroideos) (1-2%), otras alteraciones hematoldgicas
(trombocitopenia, anemia aplasica), hipoprotrombinemia o
sindrome insulinico autoinmunitario (hipoglucemia)=%%1°,
La aparicion de alguna de estas complicaciones graves obliga
a la suspension del tratamiento, planteando el radioyodo o
la cirugia como opciones terapéuticas alternativas®1.

Las artralgias se consideran un efecto adverso leve, pero
pueden ser el sintoma inicial de una poliartritis severa® que
obligue a la interrupcioén del tratamiento antitiroideo, como
ocurrid en esta paciente. La poliartritis asociada a antitiroi-
deos es una complicacion descrita, rara y grave. No existen
datos en la literatura sobre casos clinicos que describan la
evolucion de estos pacientes. El caso que se presenta tuvo
una evolucion favorable tras la retirada del farmaco anti-
tiroideo, desapareciendo la artritis y las artralgias tras 2
semanas con tratamiento corticoideo, sin reaparecer poste-
riormente.
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Anemia aguda grave recidivante como
manifestacién principal de una
hemosiderosis pulmonar idiopatica

Recurrent acute severe anaemia as the
principal sign of idiopathic pulmonary
haemosiderosis

Sr. Editor:

La hemosiderosis pulmonar idiopatica (HPI) es una enferme-
dad rara de inicio en la mayoria de los casos antes de los 10
anos de edad. Se caracteriza por anemia, infiltrados pulmo-
nares difusos y hemoptisis', aunque existen casos descritos
en la literatura médica cuya Unica manifestacion es anemia
aguda’ o que previo a los episodios de hemoptisis presen-
taban anemia ferropénica crénica. Dada su infrecuencia y
complejo diagnodstico de exclusion presentamos el siguiente
caso.

Nifio de 4 anos y 3 meses de edad, de raza negra y afec-
tado de sindrome de Down, que es trasladado a nuestro
hospital para estudio por un segundo episodio de anemia
aguda grave. Seis meses antes habia presentado un episo-
dio de anemia aguda con hemoglobina (Hb) de 2,6 g/dl que
precisé 2 transfusiones sanguineas para su resolucion. Fue
diagnosticado de anemia ferropénicay por ello recibia desde
entonces tratamiento con hierro oral, mostrando controles
de Hb normales para su edad.

El paciente mostré en los 3 dias previos a la consulta tos,
mucosidad nasal y astenia sin ninglin otro signo o sintoma de
interés. En la exploracion fisica inicial presentaba un buen
estado general, en la auscultacion cardiaca un soplo sisto-
lico 111/VI no irradiado con auscultacion pulmonar normal y
abdomen no doloroso a la palpacion sin masas ni viscerome-
galias.

Se realiz6 una analitica de sangre en la que se objetivo
Hb de 2,8 g/dl, hematocrito 22%, reticulocitos 6,6% (valores
normales de 0,2-2%), LDH 365 U/l (valores normales de 110-
295 U/1), bilirrubina total 2,1 mg/dl (valores normales de
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