NOTA CLINICA

Hipotiroidismo enmascarado por enfermedad de Parkinson
J.M. Garcia-Moreno, J. Chacon

HYPERTHYROIDISVI CONCEALED BY PARKINSON' SDISEASE

Summary. Aims. Although it is commonly recognised that diseases of the thyroids can simulate extrapyramidal disorders, a
review of the causes of Parkinsonismin the neurology literature shows that they are not usually mentioned or, if so, only very
briefly. The development of hypothyroidismin a patient with Parkinson’s disease can go undetected, since the course of both
diseasescaninvolvesimilar clinical features. Generally speaking thereisalwaysaninsistence on theneed to conduct athyroidal
hormone study in any patient with symptomsof Parkinson, but no emphasisis put ontheneedto continueto ruleout dysthyroidism
throughout the natural course of the disease, in spite of the fact that the concurrence of both pathol ogical conditionscan behigh
and that, in the same way hypothyroidism can simulate Parkinson’s disease, the latter can also conceal hypothyroidism. Case
report. Wereport the case of a femal e patient who had been suffering fromParkinson’ sdiseasefor 17 yearsand started to present
on-off fluctuationsthat did not respond to therapy. Hypothyroidismwas observed and the hor mone replacement ther apy used to
resolvethe problemallowed the Parkinsonian fluctuationsto be controlled. Conclusions. Webelievethat itisvery wiseto suspect
hypothyroidismin patientsknown to be suffering fromPar kinson’ sdisease, and especially soin caseswheretheclinical condition
wor sens and symptoms no longer respond properly to antiparkinsonian treatment. These observations stress the possible role

played by thyroid hormones in dopaminergic metabolism and vice-versa. [REV NEUROL 2002; 35: 741-2]
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INTRODUCCION

El desarrollo dehipotiroi dismo en un paciente con enfermedad de
Parkinson puede pasar desapercibido, ya que ambas enfermeda-
des pueden cursar con una clinica similar [1]. En genera, se
insisteenlanecesidad derealizar un estudio hormonal detiroides
en todo paciente con sintomatologia parkinsoniana, por la fre-
cuencia de aquella patologia y porque tanto el hiper como el
hipotiroidismo pueden estar simulando una enfermedad de Par-
kinson [2]. No se sueleinsistir, sin embargo, en la necesidad de
seguir descartando unaalteracion delafuncion tiroidea, unavez
establecido el diagnostico de enfermedad de Parkinson, a pesar
de que la concurrencia de ambas afecciones puede ser alta[2], y
deque, igual que un hipotiroidismo puede simular unaenferme-
dad de Parkinson, unaenfermedad de Parkinson puede enmasca
rar un hipotiroidismo. Presentamos un caso en el que el diagnos-
tico de hipotiroidismo seretrasd en una paciente con enfermedad
de Parkinson, conocida desde hacia 17 afios, y discutimos la
necesidad del cribado de estaenfermedad en pacientes parkinso-
nianos, en especia cuando el agravamiento de laenfermedad no
responde a la medicacion antiparkinsoniana.

CASO CLINICO

Mujer de 72 afios diagnosticadaalos 55 de enfermedad de Parkinson, detipo
tremorico-rigido-acinético. Desde el comienzo de laenfermedad |a paciente
respondi6 favorablemente alamedicacion antiparkinsoniana habitual. A los
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siete afios de su inicio comenzoé a presentar fluctuaciones on-off que se corri-
gieron adecuadamenteal reducir el interval o interdosisy aumentar el nimero
de las mismas. La paciente ingresd en nuestro servicio porque desde hacia
meses dichas fluctuaciones se habian hecho refractarias a toda accion tera-
péutica, ademés de presentar un estado off casi ininterrumpido. A laclinica
habitual también se habian afiadido vomitos, dolor abdominal, estrefiimiento
y bradicardia. Serealiz6 un estudio clinico de rutina que mostré unaanemia
megal oblstica (hematies 2,39 x 10%uL, hemoglobina 8,3 g/L, hematocrito
30,2%, volumen corpuscular medio 102,5fL) y unahipoalbuminemia(2,9 g/dL)
graves, junto con una hiperlipidemia mixta con cifras de colesterol y trigli-
céridos muy altas (colesterol total 553 mg/dL, triglicéridos 2.416 mg/dL,
cociente colesterol total/HDL 55,30). Ante la presencia de dicha anemia se
determinaron niveles de &cido félico y vitamina B,,, que mostraron valores
muy bajos (1 ng/mL y 32 pg/mL). Un estudio endoscopico descubrié una
gastritis crénica. Se trataron ambas situaciones, y aunque la anemiay la
sintomatol ogiadigestivamejoraron un poco, nolo hicierontotal menteapesar
dehaberse corregido por completolahipovitaminosis. El test de Schilling fue
negativo, resultado que descartd un déficit del factor intrinseco. Tampoco
mejord el agravamiento de la clinica parkinsoniana.

El estudio delashormonastiroides mostré los siguientes valores: T4 total:
1,25 (normal 5,0-12,0 pg/dL), T4 libre 0,25 (normal 0,8-2,0 ng/mL) y TSH
84,42 (normal 0,3-4,0 pUl/mL). Los anticuerpos antiperoxidasafueron posi-
tivos, con vaores de 75 UI/mL (normal >20). Se realiz6 una ecografia de
tiroides cuyos hallazgos fueron compatibles con bocio multinodular. La ga-
mmagrafia de tiroides mostré un patrén de captacion sugestivo de hipotiroi-
dismo autoinmune. Todo ello permiti6 el diagnéstico de hipotiroidismo cro-
nico primario de probable origen autoinmune.

Trasiniciarse e tratamiento hormonal sustitutivo con L-tiroxinay corregir
¢l estado hipotiroideo, la paciente mejord notablemente, de manera que paso
de presentar un estado off prolongado aun estado off intermedio. Su situacion
mejoré ainmésal decidir tratar alaenfermacon unasoluciénoral delevodopa
enintervaloshorarios (2.800 mg/L/24 horasaun ritmo de 66 cm®/h). Trasello
la paciente comenzé a presentar periodos on intercalados entre | as fases off.

DISCUSION

Aunque es popularmente reconocido que las enfermedades del
tiroides puede simular trastornos extrapiramidales, curiosamen-
te, cuando serevisan las causas de parkinsonismo en lostratados
de neurologia, aquéllos no suelen mencionarse [3-7] o se hace
solo de paso y sin apoyo bibliogréfico [8]. Cuando se consultan
tratados de endocrinologia, o incluso de tiroidopatias, sucedelo
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mismo [9]. Unabusqueda bibliogréficaen MEDLINE, entrelos
anos1968y 2001, conlaspalabrasclave Parkinson’ sdiseaseand
hypothyroidism y Parkinson’'s disease and thyroid, revela solo
cincotrabajosquetraten explicitamentedel tema[1,2,10-12]. Sin
embargo, un estudio de Berger y Kelley sefialaque hastaun 6,5%
de los pacientes parkinsonianos de su serie eran hipotiroideos,
cifra que supone una frecuencia inesperadamente alta [2]. Por
otra parte, aungue es conocido que el tratamiento de los estados
distiroideospuede mejorar o empeorar lasintomatol ogiaextrapi-
ramidal [12] y que lamedicacion antiparkinsonianapuede elevar
ligeramente los niveles de TSH [1], circunstancia que pone de
manifiesto laintimarelacién entre el metabolismo dopaminérgi-
co y tirotropico, estos aspectos no se han estudiado con deteni-
miento. De hecho, la regulacién dopaminérgica del ritmo circa-
diano y pulsatil de la TSH sigue sin conocerse bien [12]. En

nuestro caso, €l hecho de que la enferma encontrase la méxima
mejoriatrasiniciar laterapia con solucion horaria de levodopa
planteaalin mas el papel que la dopamina puede desempefiar en
laregulacion de la secrecién de hormonastiroides en el gje hipo-
talamo-hipofisario. Asi, se podria pensar que el mantenimiento
de un nivel estable de dopamina, gracias a la administracion de
levodopaenformadesolucionhoraria, ayudariaaregulary mejorar
el ritmo pulsétil y circadiano de la secrecidn tiroidea.

Aunque se sigue discutiendo e problemade cribado del hipo-
tiroidismo en las personas ancianas, creemos que es recomendable
un alto indice de sospecha en | os pacientes con enfermedad de Par-
kinson, especia mente ante casos de agravamiento enlosquelasin-
tomatol ogiano responde apropiadamente a tratamiento antiparkin-
soniano. Estas observaciones acenttian el posible papel queladopa
mina puede desempefiar en e metabolismo tiroideo o viceversa.
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HIPOTIROIDISVIO ENMASCARADO
POR ENFERMEDAD DE PARKINSON

Resumen. Objetivo. Aungue es popular mente reconocido que lasen-
fermedades del tiroides pueden simular trastornos extrapiramidales,
cuando se revisan las causas de parkinsonismo en los tratados de
neur ol ogiano suel en mencionarseo sehacesdlodepaso. El desarrollo
dehipotiroidismo en un paciente con enfermedad de Parkinson puede
pasar desapercibido, ya que ambas enfer medades pueden cursar con
unaclinica similar. En general, seinsiste en la necesidad de realizar
unestudio hormonal tiroideo entodo pacientecon sintomatol ogia par-
kinsoniana, pero no en seguir descartando undistiroidismoalolargo
delahistorianatural delaenfermedad, apesar dequelaconcurrencia
deambaspatol ogiaspuedeser altay deque, igual queun hipotiroidis-
mo puede simular unaenfermedad de Parkinson, ésta puedeenmasca-
rar un hipotiroidismo. Caso clinico. Presentamos el caso de una pa-
ciente con enfermedad de Parkinson de 17 afios de evoluciéon que
comenzoapresentar fluctuacioneson-off quenorespondianalaestra-
tegiaterapéuticay enla que sedemostré la existencia deun hipotiroi-
dismo, cuya resolucion mediante un tratamiento hormonal sustitutivo
permitio el control las fluctuaciones parkinsonianas. Conclusiones.
Creemosqueesrecomendablemantener un alto indice de sospechade
hipotiroidismo en | os pacientes con enfermedad de Par kinson conoci-
da, especialmente ante casos de agravamiento clinico en los que la
sintomatol ogia no responde apropiadamente al tratamiento antipar-
kinsoniano. Estas observaciones acenttian €l posible papel que las
hormonas tiroideas pueden desempefiar en & metabolismo dopami-
nérgico o viceversa. [REV NEUROL 2002; 35: 741-2]

Palabras clave. Enfermedad de Parkinson. Fluctuaciones on-off. Hi-
potiroidismo. Tiroides.
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HIPOTIROIDISMIO MASCARADO
POR DOENCA DE PARKINSON

Resumo. Objectivo. E largamente reconhecido que as doengas da
tiredide podem simular perturbagdes extrapiramidais. Nostratados
deneurologia, no entanto, quando serevéemas causas do parkinso-
nismo, estashabitual mente ndo sdo mencionadas, ou apenasoséode
passagem. O desenvolvimento de hipotiroidismo num paciente com
doenca de Parkinson pode passar despercebido, visto que ambasas
doencas podem cursar com sintomatologia semelhante. Em geral,
insiste-senanecessidadederealizar umestudo hormonal tiroideuem
todo o doente com sintomatol ogia parkinsoniana, mas nao em con-
tinuar aexcluir distiroidismoaolongodahistérianatural dadoenca,
apesar daconcorrénciadeambasaspatol ogiasser altaede, tal como
um hipotiroidismo pode simular uma doenga de Parkinson, também
esta pode mascarar um hipotiroidismo. Caso clinico. Apresentamos
0 caso de uma doente com doenga de Parkinson com 17 anos de
evolucdo que comegou a apresentar flutuagdes on-off que ndo res-
pondiama estratégia terapéutica e na qual sedemonstrou a existén-
cia de hipotiroidismo, cuja resolugéo por terapéutica hormonal de
substituicdo permitiu o controlo das flutuagdes parkinsonianas.
Conclusdes. Cremos que sgja recomendavel manter um elevado in-
dice de suspeita de hipotiroidismo nos doentes com doenca de Par-
kinson conhecida, especial mente perante casos de agravamento cli-
nico em que a sintomatologia nao responde apropriadamente ao
tratamento anti par kinsoni co. Estasobservagdesacentuamo possivel
papel queashormonastir oidelaspodemr epresentar no metabolismo
dopaminérgico ou vice-versa. [REV NEUROL 2002; 35: 741-2]
Palavraschave. DoencadeParkinson. Flutuacdeson-off. Hipotiroi-
dismo. Tirdide.
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