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CARTAS AL EDITOR

Miositis secundaria
a tratamiento antitiroideo

Sr. Editor:

Los fármacos antitiroideos aún constituyen el tratamiento de

elección en la enfermedad de Graves de niños y adolescentes.

Dichos fármacos inhiben la síntesis de hormonas tiroideas, exis-

tiendo varios preparados: propiltiouracilo, metimazol y carbima-

zol (análogo de metimazol). A pesar de su eficacia en el trata-

miento de la enfermedad de Graves, presentan efectos adversos

potencialmente graves, como hepatitis y agranulocitosis1. Dada

la infrecuencia de miositis asociada a esta terapia2-4, especial-

mente en Pediatría5, presentamos el caso clínico de una adoles-

cente con enfermedad de Graves que padeció miositis en el cur-

so del tratamiento con metimazol.

Adolescente de 14 años, con trastorno generalizado del desarro-

llo, que presenta pérdida de 15 kg en 2 meses, junto a diarrea, ner-

viosismo, irritabilidad, agresividad y dificultad para conciliar el sue-

ño. Los antecedentes familiares carecen de interés. Al examen físico

destaca taquicardia sinusal (130 lat./min), sudoración profusa, ner-

viosismo y bocio grado IB, de consistencia blanda, sin nodularidad.

Presenta los siguientes datos analíticos: T4 libre: 4,65 ng/dl (VN:

1-1,7), T3: 3,97 ng/ml (VN: 1-2), TSH: 0,02 mUI/ml (VN: 0,4-6), anti-

cuerpos antitiroglobulina: 10 U/l (VN: < 61), anticuerpos antimicro-

somales: 74 U/l (VN: < 61), anticuerpos estimulantes del receptor

de TSH (TSI): 9,1 U/l (VN: < 1,5). Con el diagnóstico de enferme-

dad de Graves se inicia tratamiento con metimazol a dosis de

0,6 mg/kg/día. Al mes se encuentra hipotiroidea, por lo que se re-

duce la dosis de metimazol a 0,3 mg/kg/día, añadiendo L-tiroxina

(50 �g/día). Dos meses de iniciada la terapia antitiroidea la pacien-

te presenta irritabilidad y agresividad constante, imposibilidad para

conciliar el sueño, dolor generalizado e imposibilidad para deambu-

lar. Los niveles séricos de creatinfosfocinasa (CPK) son de 750 UI/l

(VN: < 250), con hemograma, función tiroidea, perfil hepático e

ionograma, dentro de la normalidad. Con el diagnóstico de miositis,

se suspende tratamiento antitiroideo, se pauta reposo y tratamiento

antiinflamatorio con ibuprofeno. A los 7 días los niveles de CPK se

normalizaron (150 UI/l), presentando anticuerpos antinucleares ne-

gativos.

Se decide tratamiento definitivo con 131I (8,8 mCi). Dos semanas

después de haber retirado el carbimazol y, 7 días después de la abla-

ción con 131I, presenta signos clínicos y biológicos de hipertiroi-

dismo, que no se controlan con propranolol, por lo que se reinicia

terapia con metimazol a 0,15 mg/kg/día. Quince días después co-

mienza con dolor generalizado, irritabilidad e imposibilidad para

deambular, confirmando analíticamente una elevación de CPK

(550 UI/l). Se interrumpe el metimazol y, en una semana, desapare-

cen los síntomas clínicos y analíticos de miositis. En ese momento,

4 semanas después de la ablación con 131I, la paciente se encontra-

ba hipotiroidea (T4l: 0,6 ng/ml y TSH: 8 mUI/ml) por lo que se ad-

ministra L-tiroxina a dosis de 50 �g/día.

La aparición de dolor muscular, debilidad generalizada y ele-

vación de CPK en el contexto de enfermedad de Graves debe

plantear el diagnóstico diferencial de varias entidades nosológi-

cas. Inicialmente debemos descartar una polimiositis6,7. Esta si-

tuación queda descartada por la normalización de CPK tras la re-

tirada del tratamiento antitiroideo y nueva elevación tras la

reintroducción de metimazol y, en menor medida, tras confirmar

la negatividad de los anticuerpos antinucleares. Por otro lado, en

algunos estados hipotiroideos se han descrito cuadros de debili-

dad muscular y elevación de CPK8. En este sentido, la elevación

de creatinfosfocinasa observada en nuestra paciente coincidió

con función tiroidea normal. Finalmente, la hipótesis más plausi-

ble es un efecto adverso del tratamiento con metimazol2,3,5 ya que

la retirada del fármaco antitiroideo normalizó la CPK y, su rein-

troducción, incluso a dosis más bajas, produjo una nueva eleva-

ción de CPK y un cortejo sintomático compatible con miositis.

Aunque algunos autores han observado normalización de los

niveles de CPK tras sustituir metimazol por propiltiouracilo, o

mejora parcial de los síntomas al disminuir la dosis de metima-

zol5, decidimos instaurar tratamiento definitivo con 131I por va-

rias razones: a) reaparición de síntomas a dosis bajas de meti-

mazol; b) patología de base de la paciente, en la que los dos

episodios de miositis supusieron un trastorno notable de su

comportamiento; c) mayor experiencia con I131 en la adoles-

cencia9, y d) aparición de miositis en el curso de tratamiento con

propiltiouracilo5,6.

En conclusión, la presencia de dolor y debilidad muscular en

un paciente con enfermedad de Graves en tratamiento con me-

timazol, obliga a descartar miositis y a plantear otras opciones

terapéuticas.
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Himen imperforado como
causa infrecuente de dolor
abdominal recurrente

Sr. Editor:

El himen imperforado es una rara malformación congénita

que ocurre en el 0,1% de los recién nacidos de género femeni-

no1-2. Constituye la anomalía obstructiva más frecuente del apa-

rato genital femenino, presentándose normalmente de forma ais-

lada, siendo muy rara su asociación con otras malformaciones1.

Frecuentemente se presenta como dolor abdominal cíclico en

adolescentes con amenorrea primaria1.

Comunicamos un caso de dolor abdominal recurrente en una

niña de 13 años que padecía desde hacía 2 años dolor abdominal de

forma repetida (4 o 5 días al mes, todos los meses), localizado en hi-

pogastrio, no irradiado, de características cólicas, que a veces le des-

pertaba por las noches, sin relación con las comidas y sin sintoma-

tología acompañante. En los últimos meses le llevaba a presentar

un importante absentismo escolar. Las deposiciones eran duras, con

esfuerzo y dolor, en número de una al día, sin sangre ni moco. No

se documentó pérdida de peso. Entre sus antecedentes destacaba

amenorrea primaria y un mal hábito dietético, con excesiva ingesta

de productos lácteos y escaso consumo de frutas. El rendimiento es-

colar y la relación con sus hermanos eran malos. Estaba bien vacu-

nada y no presentaba alergias medicamentosas conocidas. La ex-

ploración física fue normal salvo el tacto rectal, donde, en la cara

anterior de la ampolla rectal se palpaba una masa blanda, indolora,

no fluctuante que comprimía la luz. El desarrollo mamario era com-

patible con un estadio de Tanner II-III y presentaba vello oscuro en

pubis (Tanner II-III). Entre las pruebas complementarias realizadas

destacaba hemograma, recuento y fórmula leucocitaria, proteinogra-

ma, perfil básico y lipídico, metabolismo del hierro y reactantes de

fase aguda eran normales. La ecografía abdominal mostró una ima-

gen de aspecto quístico con contenido en su interior, bien delimita-

da, de 10 cm de diámetro que desplazaba la vejiga urinaria. El ene-

ma opaco confirmó la compresión que ejercía la tumoración sobre

el recto. La exploración ginecológica, mostró una imperforación del

himen. Se realizó una himenotomía, tras la cual remitió toda la sin-

tomatología.

El himen imperforado es un trastorno de los conductos mü-

llerianos que constituye la anomalía obstructiva más frecuente

del aparato genital femenino, y en raras ocasiones se asociada a

otras malformaciones genitales (hemivagina, agenesia vaginal,

septo transverso vaginal, hemiútero, ausencia de cuello uterino),

urinarias (agenesia renoureteral, duplicidad ureteral, riñones en

herradura y sinus urogenital), digestivas, vertebrales o anorrec-

tales1. Presenta 2 picos de máxima incidencia1,3, uno en época

neonatal, donde puede manifestarse como un hallazgo casual o

como masa abdominal, y otro pico en la pubertad, ocasionan-

do dolor abdominal recurrente y amenorrea primaria1. Aunque

en general el himen imperforado se presenta de forma esporá-

dica se han descrito familias con varios miembros afectados, si-

guiendo una herencia aún no bien aclarada4.

A su diagnóstico se puede llegar con una adecuada anamne-

sis y exploración física completa, ayudándonos de pruebas com-

plementarias, principalmente la ecografía pélvica, que permite

además el diagnóstico de malformaciones asociadas1. Una alter-

nativa a ella es la ecografía transrectal (excepto en neonatos y

lactantes en los que su realización no es factible), que, por la

proximidad anatómica del recto con los órganos pélvicos, pre-

senta una alta resolución5. La resonancia magnética y la tomo-

grafía computarizada se reservan para lesiones anatómicas com-

plejas asociadas al himen imperforado, donde la exploración

física y la ecografía no son resolutivas o para planificar el trata-

miento quirúrgico de las mismas1,6. El diagnóstico tardío de hi-

men imperforado puede ocasionar complicaciones graves como

piohematocolpos, infertilidad e hidronefrosis1,7. El tratamiento

recomendado es la himenotomía o perforación central en cruz

del himen, tras la colocación de un catéter de Foley en uretra

para comprobar y proteger la permeabilidad de la misma, per-

mitiendo el drenaje de la sangre y otras secreciones acumula-

das1,8. Una alternativa a este tratamiento, especialmente en de-

terminadas culturas o razas, es la realización de una mínima

incisión de la membrana mediante el paso de un catéter de Fo-

ley que se mantendrá colocado durante 2 semanas8. En ambos

casos es importante asegurar un tratamiento antibiótico preven-

tivo ya que la secreción acumulada constituye un magnífico cal-

do de cultivo para muchos microorganismos, aprovechando

además la ausencia del bacilo de Döderlein9. Se aconseja un se-

guimiento de las pacientes para inspeccionar el área y descartar

signos de infección e inflamación local1,8.

En conclusión, el himen imperforado debe sospecharse ante

una niña con desarrollo puberal, dolor abdominal recurrente y

amenorrea primaria.10 Una correcta anamnesis, exploración físi-

ca y una ecografía abdominal son suficientes para el diagnósti-

co.1 El drenaje del hematocolpos, tras comprobar permeabilidad

uretral, puede evitar complicaciones mayores2, permitiendo ade-

más una desaparición completa de la sintomatología.
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