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Reporte de caso: La encefalopatia de Hashimoto como causa
de demencia rapidamente progresiva

Case report: Hashimoto’s encephalopathy as a cause
of rapidly progressive dementia
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Resumen

Presentamos el caso de una paciente con antece-
dente de trastorno endocrino, una tiroiditis de 6 afos
de evolucion sin tratamiento que desarrolla Encefalo-
patia de Hashimoto, cuyos sintomas iniciales fueron
movimientos involuntarios y repetitivos del miembro
superior derecho con paresia, trastornos amnésicos,
labilidad emocional y demencia rapidamente progre-
siva en un periodo de tiempo de 15 dias. Los estudios
de imagen encefalica demostraron microangiopatia
y en la tiroides una disminucién del volumen de la
glandula. El estudio del perfil tiroideo demostré va-
lores inestables de la hormona estimulante de la tiroi-
des, hormonas tiroideas normales y anticuerpos an-
titiroideos elevados. Ante la presencia de demencia
rapidamente progresiva, anticuerpos antitiroideos
elevados y la ausencia de otras patologias que justi-
fiquen los sintomas se realiza el diagndstico de Ence-
falopatia de Hashimoto y tras el inicio oportuno de la
terapia con corticoides present6 una buena respuesta
con una rapida disminucién de los sintomas y con el
restablecimiento paulatino de las funciones cogniti-
vas. Con el presente trabajo demostramos que la ins-
tauraciéon de demencia rapidamente progresiva en
una paciente con anticuerpos antitiroideos aumenta-
dos y la exclusién de otras enfermedades que justi-
fiquen el cuadro realizan por exclusion el diagnostico
de Encefalopatia de Hashimoto y que el inicio opor-
tuno del tratamiento con corticoides es fundamental
para revertir los sintomas y evitar dafos potencial-
mente irreversibles. Materiales y Métodos: Se imple-
mentd un disefio observacional retrospectivo. Se ob-
tuvieron y analizaron datos relativos a una paciente
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con diagnoéstico de demencia rapidamente progresiva
por encefalopatia de Hashimoto tratada en nuestro
centro en el afio 2021. Se revisaron los registros médi-
cos para determinar los factores de riesgo, los sinto-
mas, los estudios laboratoriales, las complicaciones,
los tratamientos y los resultados. Ademas, se realizo
una revision de la literatura de 2018 a 2021. Resulta-
dos: La paciente del caso clinico fue dada de alta tras
13 dias de internacion con funciones neuroldgicas sin
secuelas. Conclusion: La respuesta favorable a corti-
coides ha permitido que la paciente vuelva al estado
normal, la encefalopatia de Hashimoto es una pa-
tologia infrecuente pero la clave en esta paciente son
los elementos de deterioro rapido del estado cogniti-
vo en una mujer con historia de trastornos tiroideos
y buena calidad de vida previa a los sintomas lo que
permite plantear el tratamiento inmediato y una rapi-
da respuesta al mismo.
Palabras clave: corticoides, demencia, tiroides.

ABSTRACT

Our purpose is to describe a clinical case of
Hashimotos Encephalopathy with rapidly progressive
dementia and its outcome with timely treatment at
a Private Medical Center in Paraguay in 2022. The
patient had a history of an endocrine disorder (Thy-
roiditis), for 6 years without treatment that developed
into Hashimoto’s Encephalopathy. The initial symp-
toms were involuntary and repetitive movements of
the right upper limb with paresis, amnesic disorders,
emotional lability and rapidly progressive dementia
over a period of 15 days. Brain imaging studies showed
microangiopathy and a decrease in the volume of the
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thyroid gland. Thyroid profile studies showed un-
stable thyroid-stimulating hormone values, normal
thyroid hormones, and elevated antithyroid antibod-
ies. In the presence of rapidly progressive dementia,
high antithyroid antibodies and the absence of other
pathologies that justify the symptoms, the diagnosis
of Hashimoto's Encephalopathy was made and after
the rapid start of corticosteroid therapy, the patient
presented a good response with a rapid decrease in
symptoms and gradual restoration of cognitive func-
tions. With this report, we show that the establish-
ment of rapidly progressive dementia in a patient with
increased antithyroid antibodies and the exclusion
of other diseases that justify the condition make the
diagnosis of Hashimotos Encephalopathy by exclu-
sion and that the timely initiation of treatment with
corticosteroids is essential to reverse symptoms and
prevent potentially irreversible damage. Materials
and Methods: This was an observational, retrospec-
tive study, with a qualitative approach. Data relating
to a patient diagnosed with rapidly progressive de-
mentia due to Hashimotos encephalopathy treated
at the private Medical Center in 2021 were obtained
and analyzed. Medical records were reviewed to de-
termine risk factors, symptoms, laboratory studies,
complications, treatments and results. In addition, a
review of the literature from 2018 to 2021 was carried
out. Results: The patient in the clinical case was dis-
charged after 13 days of hospitalization with normal
neurological function and no sequelae. Conclusion:
The favorable response to corticosteroids has allowed
the patient to return to a normal state. Hashimoto’s
encephalopathy is an infrequent pathology, but the
features of a rapid deterioration of cognitive status
in a previously-well patient with a history of thyroid
disorders and a good quality of life prior to the symp-
toms, allow for immediate identification of the dis-
order as well as timely treatment to achieve a rapid
response.

Keywords: corticosteroids, dementia, pathology,
thyroid

Introduccion

La demencia es un sindrome que implica el dete-
rioro de la memoria, el intelecto, el comportamiento
y la capacidad para realizar actividades de la vida dia-
ria. (1)

Las demencias rapidamente progresivas (DRP) en-
globan un grupo muy heterogéneo de entidades ca-
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racterizadas por la aparicién de trastornos cognitivos
y conductuales relevantes que evolucionan en pocas
semanas o meses. La triada clinica habitual consiste
en pérdida de memoria, alteraciones psiquiatricas y
crisis epilépticas. Aunque el sindrome de DRP englo-
ba numerosos cuadros clinicos, es habitual pensar en
un origen autoinmune, paraneoplasico, infeccioso o
asociado a enfermedades crénicas. Para su diagnosti-
co son necesarios estudios de imagen, el examen del
liquido cefalorraquideo y pruebas seroldgicas como la
determinacién de antigenos. (2)

La encefalopatia de Hashimoto es una rara entidad
en la que coexisten un deterioro cognitivo rapida-
mente progresivo (deterioro neuroldgico y funcional
en un periodo inferior a dos afios) y la presencia de
anticuerpos antitiroideos -como los anti-peroxidasa
tiroidea (TPO) y los anti-tiroglobulina (TG) en titu-
los elevados, generalmente en ausencia de manifesta-
ciones clinicas y de laboratorio de hipotiroidismo y
sin que exista infeccion ni lesion estructural del siste-
ma nervioso central. También se conoce como ence-
falopatia que responde a esteroides asociada con anti-
cuerpos antitiroideos y, de manera mas general, como
meningoencefalitis autoinmune no vasculitica. (2)

Se consideran dos formas de presentacion: el tipo
vasculitico, que se manifiesta con crisis convulsivas y
eventos de tipo vascular cerebral; y el tipo difuso pro-
gresivo, que se manifiesta con demencia y otras alte-
raciones psiquidtricas. (3)

Presentacion de caso

Femenina de 77 afios de edad con antecedente de
Tiroiditis de Hashimoto sin tratamiento hace 6 afios.
Presenta cuadro de 15 dias de evoluciéon que inicia
con paresia del miembro superior derecho asociado a
movimiento repetitivo e involuntario, alteracion de la
memoria anterégrada y frases incoherentes, se realiza
TAC de Craneo que informa presencia de microan-
giopatia y laboratorio donde se constata TSH aumen-
tada, T4 normal, anticuerpos antiperoxidasa tiroidea
(anti-TPO) y antitiroglobulina (anti-TG) elevados. El
cuadro progresa a demencia rapidamente progresiva
con desorientacion, excitacion psicomotriz, estacion
y marcha temblorosa, con el lenguaje conservado
pero con ideas paranoicas. Durante el examen fisico
se encontraba vigil, no ubicada en tiempo, Glasgow
13/15 (O4V3MS6), marcha atéxica, lenguaje conserva-
do, con ideas paranoicas.

Se efectud una resonancia magnética cerebral y An-
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gio-resonancia, donde se constata probables lesiones
de microangiopatia en estado Fazekas 2. El electro-
encefalograma (EEG) no se evidencia asimetria ni
paroxismos epileptiformes. Datos de laboratoriales
de interés (Tabla 1) TSH 7,9 Ul/ml, anti-TPO 219 Ul/
ml, anti-TG 340 UI/ml. Se llevd a cabo una puncion
lumbar (Tabla 2) que mostr6 una proteinorraquia de
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235 mg/dL, y el resto de los hallazgos tanto citolégicos
como seroldgicos fueron normales. El cuadro clini-
co se interpreté6 como una EH y se inici6 tratamien-
to esteroideo en dosis altas (metilprednisolona, 1 g/
dia durante cinco dias). La paciente evoluciond fa-
vorablemente con recuperacion de la sintomatologia
neurologica.

Analisis 26/10 03/11 08/11 11/11
Hb: 14,4 12,5 12,5 13,6
Hto: 43 37 37 40
GR: 4570000 3980000 4040000 4330000
N: 61% 65 91 86
L: 27% 27 6 10
PCR: 12

Urea: 37 65 25 49
Creat: 0,7 0,7 0,48 0,59
Glicemia: 108 71 153 98
Na: 141 141 141 137
K: 4,5 3,6 3,9
Cl: 105 106 100
Ca: 9,5 9,6

TP: 15,3 seg

Vit. B12 342 2000
Vit. D 12 15
TSH 7,9 3,22 1,27 1,86
FT4 1.15 1,08 0,86 0,96
Anti TPO 219,17 218
Anti Tiroglobulina | 340

HbA1C 52 54

Tabla 1: Resultados de laboratorio.
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LCR Porcentaje
ASPECTO Ligeramente turbio
COLOR Incoloro
GLUCOSA 55

PROTEINAS 235
LEUCOCITOS No se observan
ERITROCITOS 10 cel/uL
CULTIVO negativo

VDRL No reactivo

Tabla 2: Resultados citoquimicos de liquido cefalorraquideo.

Resultados

Tras 5 dias de corticoterapia EV, presenta evolucion
favorable del cuadro confusional, estado de animo, y
ubicaciéon temporo-espacial. La paciente es dada de
alta sin alteraciones cognitivas o de otra indole con
esquema de corticoides orales.

Actualmente 5 meses posteriores al evento se en-
cuentra con esteroides por via oral en plan de descen-
so con seguimiento con laboratorio normal.

Discusion

Debido a la variabilidad en la presentacion clini-
ca, al desconociendo de claros marcadores causales y
a la ausencia de hallazgos imagenolégicos tipicos, la
creacion de unos criterios diagnosticos ha sido dificil,
sin embargo los criterios propuestos por Castillo et
al., son comunmente usados. (4)

Tabla 2 - Criterios de diagndstico de la encefalopatia de Hashimoto

Presnecia de anti-TPO en suero.

otro diagndstico.
estructurales que puedan explicar la encefalopatia.

corticoides.

Encefalopatia manifestada por deterioro cognitivo y una o mas de las siguientes: caracteristicas neurop-
siquiatricas (por ejemplo, alucinaciones, delirios o paranoia), mioclonus, convulsiones ténico-clonicas
generalizadas o parciales o focales déficits neuroldgicos.

Estado eutiroideo o hipotiroidismo leve (es decir, TSH 20.0 mUI/I) que no cuenta para la encefalopatia.
No evidencia en analisis de sangre, orina o LCR de una infeccidn, intoxicacién o proceso neoplasico.

No hay evidencia seroldgica de canal de calcio dependiente del voltaje neuronal, canal de potasio depen-
diente de voltaje, u otro canal actualmente reconocido o autoanticuerpos paraneopldsicos para indicar

Ausencia de estudios de neuroimagen que indique enfermedad vascular, neoplasico u otras lesiones

Retorno completo o casi completo al estado basal neurolégico del paciente después del tratamiento con

Fuente: modificado de Castillo P et al®.
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No hay un patrén de imagenes caracteristico de la
EH. La RM del encéfalo puede ser: normal, mostrar
zonas isquémicas, areas de desmielinizacion, edema
vasogénico o atrofia cerebral. (5)

Sumado a lo anterior, es criterio fundamental en-
contrar al menos a un anticuerpo antitiroideo franca-
mente elevado. La literatura sefiala que el anti-TPO
tendria que ser mayor de 200 micro unidades inter-
nacionales por mililitro (mds de cinco veces el valor
normal) e inclusive algunos autores colocan como
umbral un punto de corte 500 micro unidades inter-
nacionales por mililitro. (6)

El tratamiento de la encefalopatia de Hashimoto
tiene dos objetivos. El primero es controlar el proceso
autoinmune con la administracién de inmunomodu-
lares o recambio plasmatico. Lo segundo es controlar
las complicaciones de la enfermedad: en el caso de
convulsiones agregar antiepilépticos y en el caso de
edema cerebral usar manitol. (6)

Dentro de los inmunomoduladores la primera linea
de tratamiento son los corticoides. El tratamiento se
inicia con la administracién de metilprednisolona
endovenosa de tres a siete dias (adultos: un gramo al
dia, nifios: 20 a 30 miligramos por kilogramo al dia)
seguido de altas dosis de prednisona oral (dosis de
uno a dos miligramos por kilogramo al dia), que van
a ser descontinuadas lentamente conforme se vea la
mejoria de los sintomas. La dosis de mantenimiento
puede durar desde meses hasta uno o dos anos. (6)

La mayoria de los pacientes cursan con mejoria
completa luego del inicio de la corticoterapia. Pero el
riesgo de recaida puede llegar entre el 12,5 al 40 %
en el seguimiento a dos afios. Un 12,5 % no responde
a los esteroides, por lo que ameritan inmunosupre-
sores. La frecuencia de presentacion de secuelas neu-
roldgicas en adultos no ha sido reportada. (6)

Conclusion

La encefalopatia de Hashimoto es una enfermedad
rara de baja incidencia e infradiagnosticada debido
a que se realiza por exclusion de todas las patologias
propias del sistema nervioso central (tumorales, auto-
inmunes, infecciosas), asi como patologias metabdli-
cas y sindromes paraneoplasicos.

El diagndstico se basa en manifestaciones como
demencia rapidamente progresiva, episodios de con-
fusion, temblor generalizado y alteraciones del es-
tado de conciencia con al menos un anticuerpo an-
titiroideo elevado, caracterizado por la franca mejoria
clinica tras la corticoterapia.
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