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1. INTRODUCCION

El Lupus Eritematoso Sistémico afecta mÚltiplesórganos \. sistemas, uno
de ellos es el Tiroides, produciendo una Tiroiditis 'Autoinmune. que afecta en
gran porcentaje a los pacientes con enfermedad de base inmunológica como lo es
el Lupus Eritematoso Sistémico, pero aÚn no se tiene claro el mecanismo por el
cual se logran prodncir los anticuerpos antitiroideos y así poder llegar a producir
TiroiditisAutoinmune.

El objetivo de nuestro trabajo fué determinar la prevalencia de Tiroiditis
Autoinmune y Disfunción Tiroidea en pacientes con Lupus Eritematoso
Sistémico que asistieron a la Unidad de Reumatología del Hospital Roosevelt.
durante los meses de abril a julio de 1997, a los cuales se les realizó la detección
de anticuerpos antitiroideos (anticuerpos antitiroglobulina y anticuerpos
antimicrosomales) así como también hormonas tiroideas (T3, T4 Y TSH) ,
además de identificar el sexo y grupo e!áreo más afectados y el tiempo de
evoluciónde la enfermedad de base como lo es el Lupus Eritematoso Sistémico.

Se realizó un estudio descriptivo utilizando una boleta de recolección de
datos para recabar la información deseada de los registros médicos en el archivo
delHospital Roosevel!. Este tipo de estudio no se ha realizado en Guatemala, ni
en el Hospital Roosevelt por lo que se realizó con el propósito de determinar si
existerelaciónentreLupusEritematosoSistémicoy Tiroiditis Autoinmunecomo
lo repona la literatura mundial (J 9).

La prevalencia de Tiroiditis Autoinmune en nuestro estudio fué de 4.28%
y la Disfunción Tiroidea Bioquimica fue de 1.43%, el sexo más afectado por
estas entidades fue el femenino v el grupo e!áreo más afectado por estas
entidades tile el de 31-40 alios. siendo el tiempo de evolución de la enlermedad
debase de 1-5 alios.



!l. DEFINICION DEL PROBLEMA

Lupus Eritematoso Sistemico es un proceso caracterizado por una
respuesta inflamatoria importante. además del compromiso de! tejido conecti\'o.
Aunque la enfennedad, afecta un número de diferentes órganos, el
involucramientodel tiroides no se incluye en los criteriosde clasificación en el
conte},.10del Lupus Eritematoso Sistémico. (8,9,10).

La Tiroiditis Autoinmune es una inflamación crónica de la glándula
tiroidea.. en la que se identifica una infiltración linfodtica de la glándula y la
presencia de inmunoglobulinas o anticuerpos contra diferentes componentes de!
tejido tiroideo en concentraciones elevadas en el suero.

Se han considerado que aproximadamente en una cuarta parte de los
pacientes que presentan hipofunción de una glándula endócrina, se encuentra
evidencia de compromiso autoinmune de otra glándula de este sistema o de otra
enfermedad autoinmune no endócrina (13).

En los pacientes con eufennedad tiroidea autoinmune se puede apreciar
una asociación aumeutada con otras enfennedades iumunológicas no
endócrinas como lo es el Lupus Eritematoso Sistémico. Pero no se ha podido
establecer la magnitud de este problema, ya que en la mayoría de los casos no
hay síntomatología en los pacientes, por lo que no se estudia siendo en la
mayoría de veces un hallazgo incidental. Por lo que es de suma importancia
poder esta!¡lecer la relación que existe entre Tiroiditis Autoinmune y Lupus
Eritematoso Sistémico. (3,5,8,11,12,13,18,22).
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!lL JUSTIFICACION .

El aumento de sospecha clínica v la disponibilidad cada vez mayor de
métodos diagnósticos, han hecho más frecuente cl diagnóstico de gran variedad
de enfennedades reumáticas. Es un fenómeno reconocido la frecuencia
aumentada de enfermedad poliglandular auto inmune y en menor grado la
asociación entre enfennedad autoinmune no endócrina como lo es e! Lupus
Eritematoso Sistémico. (3,5,8,11,12,18).

Un número importante de estudios han demostrado la asociación entre
enfermedad autoinmune de! tiroides y Lupus Eritematoso Sistémico. Sin
embargo, hay poca información acerca de el momento, o del curso de la
enfermedad tiroidea autoinmune con respecto al Lupus Eritematoso Sistémico.
(5,8,11).

La prevalencia del Lupus Eritematoso Sistémico es de 15-50 casos por
cada 100,000 personas, es más frecuente en e! sexo femenino, afecta más
frecuentemente a personas de raza negra, como también a personas de origen
hispano y asiático, es más frecuente en la tercera y cuarta década de la vida. La
prevalencia de Tiroiditis Autoinmune en pacientes con Lupus Eritematoso
Sistémico es del 45%.

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfennedad crónica, ya que las
personas que padecen de esta enfermedad deben tener por un largo tiempo
tratamiento agresivo, siendo el mismo de un alto costo económico, el cual con el
tiempo va a repercutir económicamente en la vida del paciente como de su
familia.. además de que en la mayoría de los casos la enfeonedad es incapacitante
por lo que va a afectar socioeconómicamente la vida del pacíente que padece de
Lupus Eritematoso Sistémico.

Debido a lo anterior, el estudio pretende establecer la relación que guarda.
Lupus Eritematoso Sistémico con Tiroiditis Autoinmune. en pacientes seguidos
en la unidad de Reumatología del Hospital Roosevelt y así conocer su
prevalencia. detem1Ínando valores séricos de T3. T4, TSH, apoyado por
determinación de anticuerpos antitiroglobulina y anticuerpo s antimicrosomales.
ya que hasta el momento en el Hospital Roosevelt, no se ha realizado ningún
estudio en el cual se establezca. la prevalencia de Tiroiditis Autoinmune en
pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico se hace necesario entonces poder
establecer. si existe relación entre Tiroiditis Autoinmune y Lupus Eritematoso
Sistémico; para así determinar la relación entre éstas dos entidades.
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IV. OBJETIVOS.

"General:

. Determinar la prevalencia de Tiroiditis Autoinmune y Disfunción Tiroidea en
Pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.

.Específicos:

. Determinar el tipo de disfunción tiroidea más frecuente en los pacientes con
Lupus Eritematoso Sistémico.

! Determinar el sexo más afectado por Tiroiditis Autoinmune y Disfunción
Tiroidea en los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.

,

~-

V . REVISJON BIBLIOGRAFICA

TIROIDITIS AUTO INMUNE

El prototipo de tiroiditis autoinmune. estruma linfomatoso. fue
primeramente descrito en 1912 y entonces fue llamado tiroiditis de Hashimoto.
Hashimoto describió varios pacientes en los cuales la histología de tiroides fue
caracterizada por una infiltración linfocítica, fibrosis atrófica de las células
foliculares (células de Hürthle o Askanazy). El bocio de la tiroiditis autoinmune
aún es el llamado tiroiditis de Hashimoto. Aunque esta condición aún es común,
han surgido variantes que varían del prototipo. (22,23)

Tabla No. I

Formas de Tiroiditis autoinmune

Tiroiditis linfocítica (estruma linfomatoso)
Tiroiditis de Hashimoto (bocio de tiroiditis autoinmune)
Tiroiditis fibrosa crónica.
Tiroiditis linfocítica de la infancia y la adolescencia.
Tiroiditis post parto.
Tiroiditis sin dolor o silenciosa.
Tiroiditis idiopática (primaria), Hipotiroidismo enfermedad de Graves.

En la variante tiroiditis fibrosa crónica, predomina la fibrosis y la
infiltración linfocítica es menos marcada. En tiroiditis.linfocitica de la infancia v
la adolescencia, tibrosis, células de Hürthle y centros linfoides germinales so~
menos frecuentes que en los adultos y los títulos de autoanticuerpos tiroideos
post parto es una forma pasajera de tiroiditis autoinmune; que puede culminar
ultimadamente en una tiroiditis crónica. Sin embargo. la causa de tiroiditis
silente (cuando no está relacionada a embarazo) es menos entendida. por lo
menos algunos de estos pacientes tienen una fonna de tiroiditis autoinmune. En
atrofia más que agrandada. La patogénesis de las diferentcs formas de tiroiditis
autoinmuneparecesimilar:así. la tiroiditisautoinmunedebe ser usada como un
término genérico para este grupo. modificado por apropiados términos como:
bocio y atrófico. (22.23)

I
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En alrededor del 3 al 4,5% de la población tiene alguna disfunción de la
glándula tiroides. secundaria a una tiroiditis autoinmune. Alrededor del 15 ~o de
]as mujeres ancianas. tienen autoanticuerpos tjroideos. los cuales correlacjonan
con algún grado de tiroiditis autoinmune, aunque no pueda reconocerse
clínicamente, (5.22),

Etiología y Patogénesis:

Las primeras observaciones de anormalidades inmunológicas en la
tiroiditis de Hashimoto fueron de reportes de una elevación de los niveles séricos
de una gamaglobulina,

Estas observaciones fueron formuladas por el descubrimiento de
anticuerpos antitiroideos en la sangre de un paciente con tiroiditis de Hashimoto
en 1956 y por la producción de tiroiditis autoinmune experimental en el mismo
año, (23)

La evidencia sngiere que ambos, tiroiditis de Hashimoto y la enfermedad
de Graves,
son enfermedades, secundarias a defectos genéticos específicos y procesos de
inmunorregulación secundario a una actividad anormal de hístocompatibilidad.
El defecto actual inmunorregulador de estos desordenes puede ser una
anormalidad cualitativa o cuantitativa de un órgano específico de poblaciones de
linfocitos T 'Supresores.

El defecto es solo parcial pero no puede por lo demás agravarse, por
influencías ambientales y la función supresora de las células T (22).

Un número de factores ambientales han sido implicados en la incidencia y
progresión de la tiroiditis autoinmune, como suplementos de testosterona,
alteraciones de hOffilOnas sexuales en el post parto, agentes infecciosos,
polusivos. estrés, ciertas drogas. finalmente un exceso de yodo en la dieta puede
inducir una exacerbación de tiroiditis autoinillune; íncluso~ pueden haber
componentes del humo del cigarrillo en asociación con la oftalmopatia de la
enfermedad de Graves, (1,16,21).
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El efecto combinado de tales factores ambientales y el defecto supresor de

los linfocitos T puede entonces alterar a nivel tiroideo la función de las células T
ayudadoras.Tal procesopodría requerir la presencia de un antígeno y los
antígenos ser presentados a las células como macrófag:os. Bajo estas
circunstancias las células T ayudadoras ( y la expresión de los antigenos de
histocompatibilidad DR en la superficie celular) inician la cascada de los eventos
inmunológicos, Esto podría incluir la actividad aYlldadora por los linfocitos B
para producir autoanticuerpos tiroideos y la formación de varias citoquinas ( tal
como gamma interferón ) por la nllsma población especifica de células T
ayudadoras. El linfocito T efector es estimulado a atacar también a las células
tiroideas directamente. El gamma interferón producido en la proximidad de las
células tiroideas, podria estimular tardíamente en el antígeno de
histocompatibilidad DR sobre la superficie celular y entonces ellas se
convertirían en células presentadoras antígenas. El o los antígenos precisos que
causan la autosensibilización en la tiroiditis autoinmune son desconocidos. Los
candidatos incluyen la peroxidasa tiroidea y la tiroglobulina. Aunque la
tiroglobulina se ha visto como el antígeno más involucrado en experímentaciones
de tiroiditis espontánea en animales, la asociación estrecha con daño tiroideo en
humanos es con anticuerpos microsomales tiroideos (antiperoxidasa tiroidea).
Porque los epítopes estan unidos dentro de la tiroglobulina y la peroxidasa
tiroidea, es pm,;,le que una secuencia de autosensibilización ocurra, esto es la
respuesta del antígeno inicial, puede u!timadamente culminar en respuestas a
otros antígenos.

I

En enfermedades tiroideas autoinmunes, se ha comprobado que
concentraciones extraordinariamente bajas de autoantígenos como la
tiroglobuIina esta en circulación" y que éstas concentraciones bastan para
conservar la tolerancia solamente a nivel de las células B o de la médula ósea;
superponen a ello, una situación como la transfonnación por virus o mutación
genética, esto permite que las células tisulares reaccionen con la porción
alterada. el autoantígeno tiene lugar con células inmunocompetentes de ]a
médula ósea, iniciandose asi el proceso autoimnunitario, (18,19,21 ).

t

I

El dat10 tiroideo, en sus células foliculares puede resultar de una variedad
de dat10s inmunoJógicos. Y puede ocurrir através de la inmunidad mediada por
células, mientras tanto el efecto de las células T se dirige a atacar las células
Tiroideas, posiblemente por combinación con macrótagos que elaboran
citoquinas destructoras.L
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Los anticuerpo s que fijan complemento puede ser aún, una medida
importante en la citólisis a nivel tiroideo. Finalmente la hormona estimulante del
tiroides dirige amicuerpos inhibidores a los receptores de TSH, resultando una
tiroiditis atrófica con hipotiroidismo. Varios desordenes autoinmunes dirigidos
contra órganos específicos ocurren en los mismos pacientes y en sus familias.
Probablemente son genes diferentes para cada enfermedad autoinmune de
órgano específico, por 10 que podenJos hablar en términos relacionados a la
suceptibilidad a antígenos de his10compatibilidad estrechamente en proximidad
con el cromosoma 6; no es sorprendente que pacientes con tiroiditis autoinmune
tengan un incremento riesgo para otros desordenes autoinmunes por la
probabilidad del riesgo hereditario estrecho relacionado con los genes,
(1,2,19,22).

Patolo~ía:

La histologÍa de la forma bociosa de la tiroiditis autoinmune es
caracterizada por un área inflamatoria con áreas de hiperplasia folícular y un
epitelio columnar de células folículares, aunque la luz folícular es usualmente
pequeña y contiene poco coloide, Las células folículares pueden ser grandes y en
forma de masas, y ellos frecuentemente contienen vacuolas y citoplasma
eosinofilico. Estas células son agrandadas y el citoplasma contiene gránulos
eosinofilicos que corresponden a un número incrementado de mitocondrias. Hay
una infiltración linfocítica y las células linfoides pueden ser grandes en sus
centros germinales. Grandes números de células plasmáticas también son vistas.
La fibrosis. es variable y puede algunas veces ser e),,1rema (fibrosis crónica
variante). En la tiroiditis autoinmune atrófica, hay atrofia folicular o pérdida;
grados variables de fibrosis e infiltración linfocítica. Estudios ultraestructurales
demostraron dilatación de capilares y daño a la membrana basal de los folículos
tiroideos.

La mayoría de las células linfoides intratiroideos son linfocitos T: parece
haber un incremento en los CD8 supresores / células citotóxicas en la tiroiditis
de Hashimoto. en contraste con una disminución de estas células en la glándnla
tiroides en pacientes con enfermedad de Graves. Estas células CD8+ se ha
demostrado que pueden tener naturaleza citolítica. En adición hay un incremento
en el linage de los linfocitos B, la mayoría de los cuales son activados y son
capaces de producir anticuerpos in vitm sin adicional estimulación, (2.22).

8

Genética:

Los estudios de la incidenciaespecíficaen cuantoa la edadde iniciode la
tiroiditis autoinmune se ha demostrado que estos desordenes OCUITenen
poblaciones genéticamente predispuestas. La correlación con antígenos de
histocompatibilidad DR3 y B8. Pacientes con timiditis atrófica también tienen
una incidencia aunmentada de antigenos de histocompatibilidad DR5, al iguaJ
que los pacientes con tiroiditis de Hashimoto. (4,7,10,19,22).

La asociación de tiroiditis autoinmune. es mucho más común de lo
esperado en pacientes con síndrome de Down o síndrome de Tumer los cuajes
son causados por diferentes anormalidades cromosómicas; como estas
influencias la expresión de tiroiditis autoinmune no ha sido determinada. Aún
con la certeza de que estos desordenes afectan más a las mujeres, también debe
de considerarse en un número considerable de pacientes masculinos. Asi la
incidencia ligada a sexo y una incrementada incidencia de estas enfermedades en
pacientes con anormalidades cromosómicas pueden ser manifestaciones de un
gen que modifica la expresión de otro gen. (6,7,22).

Interrelación de la enfermedad de Graves v la tiroiditis de Hashimoto:

La enfermedad de Graves y la tiroiditis de Hashimoto se piensa qne son
las representantes opuestas de el espectro de una sola entidad; sin embargo, la
evidencia genética, patogénica e inmunología sobre estas dos condiciones se
encuentran balanceadas por ciertas manifestaciones clínicas. Las
manifestaciones comunes son la agregación de ambas condiciones en la misma
familia o dentro de la misma glándula tiroides. La infiltración linfocitica v varias
inmunoglobulinas se ha e¡;contrado en el interior del tiroides e~ estos
desordenes. La enfermedad de Graves puede finalmente culminar en tiroiditis de
Hashimoto e hipotiroidismo. lnversamente la tiroiditis de Hashimoto con o sin
hipotiroidismo puede finalmente culminar en enfermedad de Graves asociado
con hipertiroidismo. La frecuencia de la oftalmopatia infiltrativa es otra clara
diferencia. (22)

Otras enfenuedades autoinmunes relacionadas:

Ambas. enfermedad de Graves v tiroiditis de Hashimoto coexisten con
otras enfennedades autoinmunes. Las' enfennedades auto1t1mUneSendócrinas
más frecuentemente encontradas en pacientes con enfermedad tiroidea
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autoinmune incluyen: diabetes tipo L adrenalitis autoinmune, hipoparatiroidismo
e hipofisitis. Las enfermedades asociadas no endÓcrinas y no específicas de
ónzanos. asociadas con enfermedad tiroidea autoinmune incluyen: anemia
pe~iciosa. vitíligo, miastemia grave, síndrome de Sj6gren. hep~titis crÓnica
activa. púrpnra trombocitopéníca, artritis renmatoidea. esclerosis sistémica
progresiva. dennatitis herpetiforme, lupus eritematoso sistémico y polimialgía
reumática. En cada una de estas condiciones la enfermedad tiroidea puede estar
presente, en un promedio en forma' oculta. Aunque la enfermedad tiroidea
autoinmune frecuentemente coexiste con solo uno de los órganos específicos de
enfermedades autoinmunes listadas, ocasionalmente órganos endócrinos y no
endócrinos múltiples pueden estar involucrados (enfermedad autoinmune
poliendócrina). (3,5,6,8,11,12,13,14,22)

Mecanismo Humoral

Tiroglobulina v autoanticuerpos antitiroglobulina:

La tiroglobulina es una glueoproteína de peso moleculaÍ de 660,000 esta
localizada en el folículo tiroideo y circula en la sangre en concentraciones
menores de 50 ngs/ml en personas normales. Estos antieuerpos son de clase Ig G

Y no fijan complemento. Se han sugerido que puede compartir sitios antigenos
con otros tejidos. Actualmente se conoce que la tiroglobulina entra en circulación
antes y después del nacimiento. De tal forma que no secuestran a los antígenos.
Se conocen varios métodos para medir los anticuerpos contra la tiroglobulina; el
procedimiento por RIA es probablemente el más sensible pero también son de
gran utilidad las puebas de hemoaglutinación y fijación del complemento.
Algunos consideran el método de ELISA mejor que el de hemoaglutinación de
los glóbulos rojos. (13)

Autoanticueroos antitiroideos antipcroxídasa (antimicrosoma]es ):

Los antígenos microsomales tiroideos se han localizado por
inmunofluorescencia en el citoplasma apical de las células folículares.
Conocemos ahora que los antígenos microsomales son ]a peroxidasa tiroidea.
Los anticuerpos peroxidasa tiroidea. son capaces de inhibir la actiYidad de las
enzima s y por lo tanto causar un potencial de disfunciÓn tiroidea. Los
anticuerpos contra los microsomas son lipoproteínas que se encuentran en la
membrana de las vesiculas exociticas que transportan la tirog]obulina
recientemente sintetizada desde el aparato de Golgi al coloide folícular. Este

10

ntigeno también expresa sobre la superficie de la célula tiroidea. aunquea . .
L 1'nicamente allí se encuentran cIertos epltopes. os antlcuerpos contra os

~icrosomas fijan el complemento y ejercen actividad citotóxica contra las células
tiroideasin vitro.

1

Recientemente se demostró que la adición al suero normal de anticuerpos
contra los microsomas (pero no los dirigidos contra la tiroglobulina) eran
capaces de activar la células K a lisar las células tiroideas norm~les. Existe
correlación entre los títulos de estos antlcuerpos y las lesIOnes hlstologlcas en la
tiroiditis de Hashimoto y también evidencia clínica y de laboratorio de la
disfunciÓn tiroidea; al contrario, los titulos de anticuerpos antimicrosomales
pueden ser detectados por inmunofluorescencia, fijaciÓn de. complemento,
hemoaglutinación , estudios de radioinmunoabsorvencia O técmca de ELISA
Los anticuerpos antimicrosomales son encontrados virtualmente en todos los
pacientes con tiroiditis de Hashimoto, en la mayoría de aquellos con
hipotiroidismo idiopático y enfermedad de Graves, y menos ti-ecuentemente en
pacientes con otros desordenes tiroideos no considerados autoinmunes .como el
bocio multinodular o tumores tiroideos. Los titulos de anl1cuerpos
antimicrosomales tienden a caer en pacientes con tiroiditis autoinmune en la
medida en que se van haciendo hipotiroideos y en pacientes tratados con
reemplazo de tiroxina. (13,22)

Otros anticuerpos:

Los antieuerpos del componente coloide, otros antieuerpos tiroglobulina
que se han identificado, no tienen signiticado importante. Los anticuerpos. para
T3 y T4 son encontrados ocasionalmente en enfermedades tlrOIdeas
autoi;lmunes, generalmente en la asociación con altos títulos de 31lticuerpos
antitiroglobulina.

Estos anticuerpos no afectan la función tiroidea a lo largo del tiroides que
es capaz de responder a TSH. Los anticuerpos receptores. de. TSH se han
demostrado en una pequeña porción de pacientes con tlrOldlltS autommune
cuando éstos anticuerposson encontradosen pacientes que son hipotiroideoso
eutiroideos, se puede presumir que no hay hipotiroidismo porque no hay
suticiente parénquima tiroideo que responda para estimulación de los
anticuerpos. Algunos de los anticuerpos encontrados no son estimulatorios; mas
ellos. inhiben los efectos de TSH y asi contribuyen al IupOltrOldlsmo.

1
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Indirectamente esto parece ser más causa común de tiroiditis autoinmune
atróílca. (22)

Anormalidades de la función Tiroidea:

Pacientes con tiroiditis autoinmune tienen anormalidades de la función
tiroidea que varían en severidad y frecuencia. En alrededor del 15 al 20% de
pacientes. los valores de captación de yodo son bajos, sugestivo de
hipotiroidismo.

Alrededor del 25 al 40% de pacientes tienen positiva la descarga de
respuesta de yodo 13 I (yl31), después de la administración de perclorato de
potasio, indicando un defecto de la organificación del yodo, va a existir un
incremento de monoyodotirosina I diyodotirosina y por lo tanto la relación de T3
y T4 de la glándula tiroides. Otros disturbios de la función tiroidea incluyen la
reducción en el pool intratiroideo de yodo, con disminución de respuesta a TSH
exógena, secreción de yodoalbúmina, un incremento en la cantidad de
tiroglobulina y un incremento de la sensibilidad de las acciones antitiroideas de
el yodo y el litio. La antigenicidad de la tiroglobulina que es sintetizada y
liberada puede incrementarse. Estas anormalidades pueden estar o no ásociadas
con una disminución de la biosíntesis de hormonas tiroideas. El primero y más
sensible indicador de la función tiroidea es un incremento en el suero de las
concentraciones de TSH, lo cual ocurre antes, y después disminuyen las
concentraciones séricas de las homlOnas tiroideas. Si el proceso empeora los
valores séricos de T4 caen, mientras que los valores séricos de 13 pueden
permanece. normales hasta que el fallo tiroideo sea más grave. (13.22)

Aspectos clínicos:

Existe una amplia variación de las manifestaciones clinicas de la tiroiditis
autoinmune. Muchos pacientes no tienen signos ni síntomas y el diagnóstico se
hace solamente sobre la base de los test de función tiroidea o del escrutinio de
los anticuerpos o por los hallazgos de biopsia de la infiltración linfocitica de la
glándula tiroides. En otros pacientes el agrandamiento de la glándula tiroides es
la única manifestación del desorden. En otro e),:tremo de la presentación es un
hipotiroidismo con o sin bocio. Como se mencionó anteriormente. la relación
mujer: hombre es alta, por lo menos 4 o 5 : 1 respectivamente y la frecuencia se
incrementa con la edad. (6.22)
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Sería necesario admitir hipotéticamente la presencia de las
inmuno~lobulinas estimuladoras de función \' crecimiento glandular. asi como
aceptar la existencia de inmunoglobulinas inhibidoras de crecimiento y función
se podría admitir también autoinmunidad celular implicada. Así, la presencia de
inmunoglobulinas estimuladoras de función y crecimiento serían responsables de
la enfermedad de Graves.

La presencia de inmunoglóbulinas estimuladoras de
inhibidoras de la función daria lugar a la tiroiditis crónica
finalmente la presencia de inmunoglobulinas inhibidoras de
función tiroidea, daría lugar a la tiroiditis erónica atrófiea. (5)

crecimiento e
linfocitaría; y
crecimiento ti

Aunque la mayoría de pacientes presentan un hipotiroidismo, es frecuente
que algunos pacientes con tiroiditis autoinmune sea dificultoso determinar el
tipo de padecimiento de el gran número de pacientes asintomáticos. El
hipotiroidismo ocurre en ambos, bociosos y tiroiditis atrófica; es usualmente
severo en la forma de bocio. Para cada paciente hipotiroideo hay varios
hipotiroideos subclinicos, de los cuales la tiroiditis autoinmune es la causa más
común. El estado funcional tiroideo varia considerablemente con el tiempo en
este desorden.

Característicamente muchos pacientes permanecen eutiroideos por ailos,
solo cerca del 10% de aquellos pacientes presentan bocio, con altos titulas de
anticuerpos tiroideos. La posibilidad de progresión es algo alta en aqnellos
pacientes con un hipotiroidismo subclínico si ellos tienen o no bocio. Y por otro
lado algunos pacientes tienen remisiones espontáneas y entonces permanecen
normales. Otros pueden recurrír o también desarrollar un hiperliroidismo
causado por la enfermedad de Graves. (5.22)

En la mavoría de pacientes con tiroiditis de Hashimoto la glándula tiroides
es difusa v sÍl];étricamente agrandada~ el grado de agrandamiento es variable y
puede se; asimétrico. El boci~ usualmente es no sensible, firme y aún duro y es
claramente irregular, distinguible de nódulos y puede ser francamente
multinodular. El agrandamiento puede ser suficiente para causar malestar local o
síntomas obstructivos a nivel del cuello. Una historia familiar de enfermedad
tiroidea autoinmune es común y el paciente puede tener una historia familiar y
personal de otras enfennedades autoinmunes. (5.22) I

r

I
I
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La historia natural de la tiroiditis autoinmune. es bastante variable. Se
manitiesta primero por el crecimiento tiroideo difuso. con función entre limites
normales en la etapa inicial y que posteriormente progresa a hipotiroidismo. (5)

Ocasionalmente los pacientes se quejan de una sensación vaga y débil en
el área anterior del cuello. o una moderada disfugia. Una molestia en la parte
anterior del cuello puede también ocurnr. si la glándula tiroides esta aumentando
rápidamente de tamaño; en general. el agrandamiento de la glándula tiroides es
insidioso y asintomático. (5,11)

La manifestación clinica y escencial de tiroiditis silente es una
tirotoxieosis transitoria, seguida por un hipotiroidismo transitorio y un modesto
agrandamiento del tiroides. La situación es diferente en la tiroiditis post parto: el
embarazo y el dar a luz no influencian el curso clinico de la enfermedad tiroidea.
En ambas, la tiroiditis silente y la tiroiditis post parto los anticuerpos
tTecuentemente disminnyen (puede convalecer) durante el embarazo. Después
del parto los títulos de los anticuerpos usualmente se incrementan alcanzando los
picos máximos en los 3 o 4 meses post parto. Similares incrementos transitorios
de los títulos de anticuerpos ocurren en abortos terapéuticos o espontáneos.
(17,21)

La tiroiditis post parto es común y ocurre en 1.7 a 16.7% de las mujeres
embarazadas, dependiendo de la población de estudio. La mayoría de estas
mujeres de..sarrollan un hipotiroidismo transitorio y la función tiroidea
usualmente vuelve a la normalidad. (15)

Finalmente. anticuerpos citotóxicos y linfocitos T citotóxicos contra
antígenos. dentro de las células musculares del ojo y células tiroideas puede ser
directamente responsables del daño de la célula muscular del ojo de la
oftalmopatía con hipertiroidismo de Graves y tiroíditis de Hashimoto. (9)

En un pequeño número de pacientes con tiroiditis autoinmune
(probablemente de 2 a 4%) se presentan con hipertiroidismo. (22)

Diagnóstico:

El diagnóstico de tiroiditis autoinmune es generalmente basado sobre la
presencia de hipotiroidismo o bocio. pero puede estar basado en la detección de
los anticuerpos tiroideos o en el resultado de estudios histológicos. En la forma

]4

l .,,-

.fíca de la enfermedad. no hay bocio patente y el desorden no estará~o '. .. .
d ' E ' tnocido clinicamente en la ausencIa de h'pottrol Ismo, n un paclen e.

~;~tiroideo o ~s~~tomáti~o que tiene un boc.io lobula~o difuso o ~~e. la
sospecha de tirOldltls autommune es estrechamente aprop¡ada. Enla pr~ctlea. la
biopsia es raramente necesaria. desde el punto de vI~ta del manejO chUIco y no
esta indicada en la mayoria de pacIentes. Las aspIraCIOnes de blOp~¡a ~on aguJII
fina. puede ser simple porque provee material solo para estudIO cltologlCo; los

ultados Pueden ser confusos porque puede encontrarse una atlp'a celular.res
d l

. e' '1 I dCaracterísticamente sin embargo. grandes número e ll1~OCltOS,ce u as e
Hürthle y células plasmáticas son altamente sugestivas de tlrOldltts autOll1mune y
son encontradas en tales aspirados. Aún en estos procedimientos no es n.ecesano
la asistencia en la mayoría de pacientes. En pacientes con tít~los de antt~uerpos
antimicrosomales o antitiroglobulina de 1:1000 o más, la poslbihdad de ttroldlDs
autoinmune es particularmente alta. Titulos bajos de estos anDcuerpos sm
embargo, puede estar asociados con intiltración de linfocitos dentro de la
glándula tiroides. (22)

Inversamente un número reducido de pacientes con tiroiditis autoinmune
variedad de tiroiditi~ de Hashimoto clásica tienen títulos bajos, no dete::tables de
anticuerpos antitiroglobulina, De ellos, probablemente el 30% de p~clentes con
tiroiditis autoinmune atrófíca e hipotiroidismo puede tener antlcuerpos no
detectables. (22)

La demostración del hipotiroidismo clínico o bioquímico en cualquier
paciente en quien alguna otra causa no es obvia, debe sugerir la P?sibilidad de
tiroiditis autoinmune, algunas veces la causa más común de h.potlroldlsmo
espontáneo en los paises del oeste. En algunos es verdadero. que el
hipotiroidismo subclínico es detectado, partICularmente en. edad medIa o en
personas ancianas, si ellos tienen o no antlcuerpos. antttlroldeos, En estas
circunstanc.ias, un test positivo de anticuerpos tIrOldeos provee eVIdencia
confirmatoria del diagnóstico y la biopsia no es necesaria, a menos que valla a
contribuir al manejo. Solo si hay uno o más módu]os distintos, o lnstona de un
rápido crecimiento del bocio. o una tijación dnra e inusual que establezca el
diagnóstico histológico. El índice de un mÓdulo bemgno o mahgno soIlIano
pU;de ocasionaJme;te ocurrir en pacientes con tiroiditis autoinmuue. (13.22)
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Tratamiento:

Porque la tiroiditis autoinmunees un proceso-inmune, la terapia con
corticosteroides causa alguna regresión del agrandamiento del tiroides y
disminuyen los títulos de anticuerpo s tíroideos en esos pacientes, pero su uso es
teóricamente de valOL Si los glucocorticoides son usados, su uso debe ser corto.
Efectos secundarios de estos y otros irimunosupresores y en vista dc la facilidad
de que tiroiditis autoinmune pueda ser tratada con hormona tiroidea, cualquier
tipo de terapia inmunosupresora no es garantizada. (22.23)

La terapia con tiroxina esta indicada en todos los pacientes en quienes el
hipotiroidismo es el resultado de una tiroiditis autoinmune, aunque el
hipotiroidismo sea subclinico.

El tratamiento con hormona tiroidea suele deterutinar una disminución del
tamaño del bocio en aproximadamente 50 a 60% de los pacientes. La lesión es
definitiva en cuanto a la producción de hipotiroidismo y exige tratamiento de por
vida. El tratamiento exitoso con T4 es frecuentemente acompañado por ]a
disminución de los anticuerpos tiroideos. especialmente en aquellos pacientes
con elevaciones iniciales de los valores són de los anticuerpos tiroideos.
especialmente en aquellos pacientes con elevaciones iniciales de los valores
séricos de TSH. (5,22)

La hormona tiroidea en dosis de reemplazo completo (LT4 a dosis de 2 a
3 microgramos por kilogramo dia). es el tratamiento de elección para la
corrección de hipotiroidismo y para producir disminución de] bocio en pacientes
con aumento significante. especialmente si hay síntomas de disfagia. (1.6)
concentración de TSH tienen de 2 a 4% por año de convertirse en hipotiroideos,
entonces la administración de hormona tiroidea es una garantía de estos
pacientes. (1.22)

La terapia quirúrgica debena ser considerada si hay una indicación
particular tal como. un agrandamiento de] tiroides después del tratamiento con
hormona tiroidea (T4). Otras indicaciones para cirugía incluyen la presencia de
un agrandamiento tiroideo nodular snficiente para causar sintomas locales que
no regresan a la nonna]idad con la terapia con honnona tiroidea (T4) o
finalmente si hay conocimiento de malignidad. (5.22)

16

En pacientes con tirotoxicosis coexisten, tardiamente deben a de ser
tratado y podría el problema depender de que si es transitorio o persistente. Los
pacientesconenfermedadde Gravesy tiroiditisde Hashimoto.es mas probabJe
que se hagan hipotíroideos después de ]a cirugía: la terapia con yodo radiacti\'o
para tirotoxicosis entonces debe de hacerse solo en la enfennedad de Graves.
(22)

"
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VI METODOLOGlA

Tipo de estudio:
Descriptivo.

Unidad de Análisis:

Se consideraron sujetos de investigación todos los pacientes que son
seguidos en la Unidad de Reumatología del Hospital Roosevelt con diagnóstico
de Lupus Eritematoso Sistémico y que cumplieron con los criterios de inclusión
y exclusión.

Población:

Se tomó el total de los pacientes que asistieron a la unidad de
Reumatología del Hospital Roosevelt, con diagnóstico de Lupus Eritematoso
Sistémico, durante los meses de Abril a Julio de 1997.

CRITERIOS DE INCLUS10N y EXCLUSION:

INCLUSION:

1.- Pacientes mayores de 12 años de edad.
2.- Pacientes con diagnóstico de L.EeS.
3.- No antecedentes de enfermedad tiroidea.
4.- Pacientes que estén de acuerdo a cancelar el valor de las pruebas.

EXCLUSION:

1.- Pacientes con diagnóstico previo de enfennedad tiroidea.
2.- Pacientes que no deseen participar en el estudio.

18
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PLAN DE RECOLECCION DE DATOS:

A todos ]OSpacientes se les efectuÓ las siguientes pruebas:

!.-B
2- T4
3.- TSH
4.- Anticuerpos Antitiroglobulina.
5.- Anticuerpos AntimicrosomaIes.

Los resultados se registraron en la boleta de recolección de datos.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO:

Cada prueba se evaluó según sus rangos normales y dependiendo de los
resultados obtenidos, se analizó si hubo algún tipo de disfunción tiroidea en los
pacientes, como también si existió Tiroiditis Autoinmune. Además se determinó
su prevalencia.

Ran~os Normales:

T3 ~ 70 -120 ng/dl.
T4 = 5 - 12 J.1gidI.

TSH = 2 - 10 ¡lU/mI. .

Anticuerpos Antimicrosomales ~ no detectable.
Anticuerpos Antitiroglobulina ~ no detectable.

- Hipotiroidismo ~ T3 bajo, T4 bajo, TSH nI.
- Hipertiroidismo = T3 alto, T4 alto. TSH alto.
- Tiroiditis Autoinmune = Anticuerpos Antitiroglobulina y Anticuerpos
Antimicrosomales con titulación sérica 1:] 000 o más.

La prevalencia se calculó de la siguiente torma :

p= No. de casos de la enfermedad
* 100

No. de individuos de la población
I

1

I

I
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I Nombre de la Defirucion Defullcion
Esc¡¡}ade Unidad de

Variable ConcePtuaL OPeracional M:::dici0D Medida

I
Nwnéri~

I..Edad Tiempo de 'I...ida Años Cumplidos
Años

de una persona,
aparl1rdel
naCUTUento

2.-Sexo. Condición Qr- Sexo del paciente 'Nominal Masculino

gimica que dis. de acuerdo a
Femenino

tíngue al hombre Hx.Clinica

de1amujer.

3.-L.E.S Enfermedad eró Presencia de la Nominal Presente

nicadeltejido enfermedad en
Ausente

conecbvo que pacientes del

afecta a varios estudio

ór~os.

4.-DisfunciÓTl Alteración en la
Hipot:iIOidismo Numérica 1'3< 70-120 ngldl

Tiroidea secreci6n y función
T4< 5-12 ngldl

de las Hormonas
TSH uUlml

tiroideas T3,T4 Y
Hipertiroidismo. TI> 70-120 n~ldl

TSH.
T4> 5-12 ngldl
TSH>2-10uUfml

5.-Tiroiditis Auto Inflamación Crónica Anticuerpos Numérica Titulación

ínml.U1e. del Tiroides,con in
Antitiroglobulin.a

Sérics

filtración Linfocitica Anticuerpos
1:1000

con producción de Antimícro~omales.
o más

Anticuerpo~ Antiti- Positivos

roídeos.

6.- Prevalencia. Niunero de casos Numero de casos Nlunerica O/o

de la enfermedad, de la enfennedad.

o personas enfermas o persOIUISenfenna!

(anteriores y nuevas)

en una población
especifica.dividido
por el nUmero de

:individuos en esla
población.

RECURSOS

FISICOS:
Bibliotecas:

-Universidad San Carlos de Guatemala.
-Hospital Roosevelt.

Establecimientos:

-Unidad de Reumatologia del Hospital Roosevelt.
-Laboratorio de Medicina Nuclear del Hospital Roosevelt.

Humanos:

Roosevelt.

-Personal unidad de Reumatologia del Hospital Roosevelt.
-Personal de Laboratorio de Medicina Nuclear del Hospital

-Pacientes con diagnóstico de L.E.S.

20
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VARJABLES.

I
I
I
I
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SEXO

EDAD F M TOTAL

N % N % N %

12- 20 años 3 7.50 -
2.'50

I

3 7.50

21- 30 años 11 27.50 1 12 30.00

31.40 años 16 40.00 1 2.50 17 42.50

41- 50 años 4 10.00
\-

.
I

4 10.00

51- 60 años 3 7.5~i - -
I

3 7.50

61-70 años 1 2.50 . . 1 2.50

Toud i 38 95% I 2 5% i 40 100%

... I-r - --

CUADRO No. 1

Distribución de los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico de la
Unidad de Reumatologia del Hospital Roosevelt según edad y sexo.

Abril- Julio 1997.

FUElIiTE: Registros Médicos Hospital Rooseve1t.
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Ai\os de Pacientes
Evolución N %

< laña 2

I

5
1-5años 28 70 I
> 5 años

PRUEBAS NORMAL ANORMAL TOTAL
TIROIDEAS N % N % N %

T3 39 97.5 1 2.5 40 100

T4 39 97.5 1 2.5 40 100
TSH 40 100.0 - - 40 100

A. Anritíroglobulina 39 97.5 1 2.5140 100 II
A. Anrimicrosomales 37 92.5 3 7.5140 100 I

--

CUADRO No. 2

Tiempo de Evolución de Lupus Eritematoso Sistémico en pacientes de la Unidad

de Reumatologia del Hospital Roosevelt.
Abril- Julio 1997.

TOTAL ¡

10
40

-5
I

100% i

FUENTE: Registros Médicos Hospital Roosevelt.
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CUADRO No. 3

Resultados de pruebas tiroideas en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico
de la Unidad de Reumatología del Hospital Roosevelt.

Abril- Julio 1997.

FUENTE: Registros Médicos Hospital Roosevelt.
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GR<\FlCA !'io. 1

Prevalencia de Anticuerpos Antitiroideos en pacientes con Lupus Eritematoso
Sistémico de la Unidad de ReuII)atologia del Hospital Roosevelt.

Abril- Julio 1997.

096%

.
FUENTE:

111Positivos

O Negativos

Registros Médicos HospitaJ Roosevelt.

2ó
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YIII. A'\ALISIS y DlSCVSIOl'i DE RESULTADOS

Nuestro estUdio comprendió la 're,isión de 70 registros médicos de
pacientes con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico (criterios ARA) .que
asisten a la Unidad de Reumatologia del Hospital Rooseve!t. de los cuales
solamente 40 cumplieron con los criterios de inclusión para la realización del
estudio. encontrando una prevalencia de Tiroiditis Autoinmune de 4.28% y la de
Disfunción Tiroidea Bioquimica (Hipel1iroidismo) del 1.43%. todo ésto
determinado por la presenciade anticuerpos antitiroideos y una alteración
bioquímica de hormonas tiroideas. Hay que hacer mención que las pacientes
en las que se detectaron anticuerpos antitiroideos no tenían ninguna alteración
de las hormonas tiroideas. mientras que en la paciente que presentó alteración de
hormonas tiroideas no se detectaron anticuerpos antitiroideas. El 100% de los
casos de Tiroiditis Autoinmune y Disfunción Tiroidea Bioquimica fueron del
sexo femenino.

\

De! total de casos revisados se encontró que el 95 % eran de sexo
femenino y e! 5% de sexo masculino y el grupo etárea más afectado fué el de 31

-40 años. El tiempo de evolución de Lupus Eritematoso Sistémico encontrado
en la revisión que se realizó fue de 1 . 5 años de evolución, en un 70 % de los
casos revisados. Del resultado de las pruebas tiroideas que se realizaron a los
pacientes se encontró que en e! 97% el resultado se encontró dentro de límites
normales (T3~70- 120ng / d~ T4=5- 12ug! dI, TSH~2- 10uU/mL anticuerpos
antimicrosomales Y anticuerpos antitiroglobulina no detectables) , mientras que

el 3% se encontraron anormales (13=823 ng!dL T4=29ug!dL TSH~3uU/mL
anticuerpos antimicrosomales Y anticuerpos antitiroglobulina positivos>l:IOOO).

de éstos el 1~'ó era una alteración de las honnonas tíroidcas (incremento
bioquímico de la hormonas tiroideas) y un 2% la detección de antieuerpos
antitiroideos (anticuerpos antitiroglobulina y anticuerpos antimicrosomales
positivos> 1:1000) . Es de hacer mención que en estudios realizados en otros
paises, han encontrado una mayor prevalencia de Tiroiditis Autoinmune sín
alteración de la función tiroidea. en comparación con nnestro estudio en el que
obtuvimos ulla baja prevalencia de Tiroiditis Autoinmune y Disfunción Tiroidea
Bioquímica.

Si bien el Lupus Eritematoso Sistémico se considera una enfermedad de.
base autoinmune. pueden encontrarse en estos pacientes la prescncia de
anticuerpos antitiroglobnlina Y anticuerpos antimicrosomales. este fenómeno

o'.
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X. RECOMENDAClOXES

1. Indicar a los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico la in rta .

d I d
. .

d
. . IpO nCla

e a etecClOn e antlcuerpos antitiroideos. va que Pueden estar C

al
. .

. . ursando
con gun llpo de patología tíroidea. la cual la mavoria d e Veces no

.. . ~ . causa
nmguna smtomatologia en el paciente.

2. Diseñar un protocolo de seguimiento para los Pacientes Con L
E 't t S",

upus
nema oso lstemICO,en los que se detectaron anticuerpos antitiroide

o algún tipo de disfunción tiroidea.
os,

3. Se debe continuar con este estudio en forma longitudinal para así poder
observar SIcambIa la tendencia que hasta ahora ha tenido.

4. Realiza~ una exh~ustiva evaluación de estos pacientes para determinar el
estado llrOldeo chmco.

30
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XI. RESUl\lEN

El presentc estudio es de tipo descriptivo. realizado en la Unidad de
Reumatología del Hospital Roosevelt, durante los meses de Abril-Julio de 1997.

Se tomó una población de 40 pacientes con diagnóstico de Lupus
Eritematoso Sistémico, que asistieron a la Unidad de Reumatología del Hospital
Roosevelt: de los cuales el 95% (38 pacientes) corresponden al sexo temenino y
el 5.,. (2 pacientes) corresponden al sexo masculino, comprendidos entre las
edades de 14 -63 años de edad y con un tiempo de evolución de la enfermedad
de base (Lupus Eritematoso Sistémico) de seis meses a siete años de evolución, a
los cuales se les determinó la presencia de anticuerpos antitiroideos (anticuerpos
antitiroglobulina Y anticuerpos antimicrosomales) Y hormonas tiroideas (T3, T4

YTSH) , para determinar la prevalencia de Tiroiditis Autoinmune Yalgún tipo de
Disfunción Tiroidea,

En los resultados del estudio se observó que la prevalencia de la Tiroiditis
Autoinmune fue de 4.28% Y 1.43% para la Disfunción Tiroidea Bioquímica

(Hipertiroidismo), el sexo más afectado por estas dos entidades fue el sexO
femenino en un 100% Y el grupo etáreo afectado fue el de 31 -40 años, El
tiempo de evolución promedio de la enfermedad de base como lo es el Lupus
Eritematoso Sistémico fue de 1 - 5 años de evolución. El 100% de los
pacientes con anticuerpos antitiroideos positivos eran totalmente asintomáticos
de patología tiroidea.
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