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Las anormalidades de la funcién

tiroidea y anticuerpos tiroideos

han sido descritas en pacientes
con enfermedades autoinmunes reumatoldgicas, como
el sindrome de Sjogren, la artritis reumatoide, el lupus
eritematoso y escleroderma.

Los pacientes con Artritis Reumatoide pueden presen-
tar simultdneamente disfuncién tiroidea, principalmente
hipotiroidismo subclinico, la prevalencia es de un 15%,
cursando mayor morbimortalidad y riesgo cardiovascular.

Dentro del proceso inflamatoric generado por la Artritis
Reumatoide, al producirse inflamacion de la glandula Ti-
roides, Los mecanismos fisiopatoldgicos, se inician con la
disminucién de producciéon de tiroxina libre, una disminu-
cién de la produccidn de T3 procedente de la desyodacion
de la T4, la que actla en los receptores nucleares de hi-
potalame e hipdfisis, generando un cuadro de Hipotiroidis-
mo, con una baja actividad de la glandula tiroidea, siendo
mas comuln en mujeres con artritis reumatoide.

Con el actual uso de técnicas ultrasensibles para la de-
terminacion de tirotropina (TSH), se ha incrementado el
diagnostico de hipotiroidismo subclinico (HSC), relacio-
nado a la presencia de anticuerpos antitiroperoxidasa
(antiTPO). En el paciente con hipotiroidismo, los niveles
plasmaticos de las hormonas tiroideas se encuentran en
el limite inferior normal y es frecuente detectar valores
de TSH entre 4-15 mU/L cuande la FT4 (T4 libre), lo que
disminuye ligeramente hasta 0,6 ng/d, la gran sensibilidad
de los mecanismos negativos reguladores de la funcion
del eje hipotalame-hipdéfiso-tiroideo determinan hallazgos
biolégicos que caracterizan el HSC.

Se describe el caso de una paciente de 42 afios de edad
diagnosticada hace 20 afios de Artritis Reumatoide, que
presenta signos y sintomas compatibles a un Hipotiroidis-
mo, resultando escencial realizar su diagnostico.

Palabras clave: hipctircidismo subclinico, bocio mul-
tinodular, TSH, anticuerpos antitiroideos antiperoxidasa,
artritis reumatoide.

The abnormalities of the thyroid
ABSTRAGT function and thyroid antibodies have
been described in patients with au-

toimmune illnesses reumatolégicas, like the Sjogren syn-
drome, the rheumatoid arthritis, the lupus eritematoso
and scleroderma.

The patients with Rheumatoid arthritis can present simul-
taneously thyroid malfunction, principally hipotiroidismo
subclinical; the predominance is 15%, studying major
morbimortalidad and cardiovascular risk.

Inside the inflammatory process generated by the Rheuma-
toid arthritis, after Thyroid gland produces inflammation of
the gland to itself, The mechanisms fisiopatoldgicos, they

begin with the decrease of production of free tiroxina, a
decrease of the production of T3 proceeding from the de-
syodacién of the T4, which acts in the nuclear recipients of
hyponuptial bed and hypophysis, generating a Hipotiroid-
ismo picture, with a low activity of the thyroid gland, being
more common in women with rheumatoid arthritis.

With the current use of ultrasensitive skills for the deter-
mination of tirotropina (TSH), there has increased the di-
agnosis of subclinical hipotiroidismo (HSC), related to the
presence of antibodies antitiroperoxidasa (antiTPO). In the
patient with hipotiroidismo, the plasmatic levels of the thy-
roid hormones are in the normal low limit and it is frequent
to detect values of TSH between 4-15 mU/L when the
FT4 (T4 | freed), what it diminishes lightly up to 0.6 ng/d,



the big sensibility of the regulatory negative mechanisms
of the function of the axis hipotalamo-hipéfiso-tircideo de-
termine biological finds that characterize the HSC.

There is described the case of a 42-year-old patient of di-
aghosed age 20 years ago of Rheumatoid arthritis, which
presents signs and compatible symptoms to a Hipotiroid-
ismo, proving escencial to realize its diagnosis

Key words: hipotiroidismo subclinical, multinodular goi-
ter, TSH, antithyroid antibodies antiperoxidasa, rheuma-
toid arthritis.

El Hipetircidismo subclinico
(HSC) es una patologia que
se caracteriza por la pre-
sencia de cifras elevadas de Hormona estimulante de la
Tiroides (TSH) con niveles normales de hormonas tircideas
—tiroxina libre- (T4libre) y T3 libre. Algunos autores consi-
deran como HSC al aumento de la TSH por encima de los
valores de referencia; otros cuando los niveles de esta hor-
mona estan entre 5-20 mU/L (realizado por radicinmunoa-
nalisis, RIA) y para otros se requiere ademés la presencia
de anticuerpos antiperoxidasa (antiTPO) positivos'.

INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), estima una
prevalencia de hipatiroidismo Subclinico del 1 al 10% en
la poblacién, en la infancia la prevalencia es de un 3.4 a
6%, la misma que se incrementa con la edad, en mayores
de 70 afios de sexo masculino es de 16% vy en el sexo
femenino de 20%:*.

La Asociacidén Americana de Tiroides (ATA) recomienda
en las guias de deteccidén de disfuncién tiroidea del afio
2000 la cuantificacion de TSH después de los 35 afios de
edad y cada 5 afios, sobre todo en mujeres y en particular
durante el embarazo®”,

La eticlogia de Hipotiroidismo subclinico, hasta la actuali-
dad, no esté clara, pero existen multiples trastornos rela-
cionados con incrementar el riesgo de padecer esta con-
dicién como: enfermedades autoinmunes érgano especi-
ficas, afecciones genéticas asociadas a autoinmunidad,
tabaquismo, uso de ciertos medicamentos que contienen
yodo, con defectos en la organificacién de yodo, y ciertas
patologias tiroideas comeo tireiditis crénica autoinmune®.

Al hablar de HSC se hace referencia a la ausencia de
manifestaciones clinicas tipicas de hipofuncién tiroidea,
pero la mayoria de los pacientes refieren algin sintoma
y/o signo explicado por este trastorno come lo son: piel
seca, intolerancia al frio, parestesias, constipacién, fatiga,
lentitud mental, depresién, aumento inexplicado de peso,
entre otras®.

La Artritis Reumatoide es una enfermedad inflamatoria
cronica generadora de un gran impacto en la calidad de
vida del paciente, causando dolor, rigidez, hinchazdn v li-
mitacion en la movilidad y funcion de diversas articulacio-
nes. Su etiologia es desconocida pero puede deberse a
la exposicién de diferentes agentes como: ambientales,

principalmente el consumo de tabaco, predisposicion ge-
nética, o respuesta inmune. La prevalencia a nivel mundial
oscilaentre el 0.3% y 1.2% °.

La patolegia se inicia con el proceso de inflamacion ar-
ticular, ocasionada por los linfocitos produciéndose des-
truccion articular por el tejido de granulacién. el mismo
que destruye la unién del cartilago, hueso y sinovial, este
proceso de artritis reumatoide, se inicia con la neo forma-
cién de vasos en la membrana sinovial, produciendo tra-
sudacion de liquidos y migracion de linfocitos, liberacion
de citoquinas, formacién de complejos inmunoldgicos
antigeno-anticuerpo, en la membrana sinovial, activacion
de complemento, y quimio taxis de polimorfo nucleares, al
liquido articular, fagocitosis de los complejos inmunoldgi-
cos, liberacion de enzimas lisosomales. Los macréfagos
liberan TNF e interleuquina-1 y 8, se forma una prolife-
racién de sinovial vascularizado con células inflamatorias
formando un tejido invaseor que degrada cartilage vy hueso,
su cronicidad se debe al escaso nimero de linfocitos*®.

Las manifestaciones clinicas de la Artritis Reumatoide, se
inician de forma gradual, presentandose fatiga, anorexia,
debilidad generalizada, y sintomas musculo esqueléticos
vagos, hasta que se hace evidente la sinovitis, los sinto-
mas especificos se inician gradualmente con afectacion
poli articular (manos, mufiecas, rodillas, pies, y es por lo
general afectacion simétrica.)'®. El diagnéstico es funda-
mentalmente clinico, sus caracteristicas son poli artritis
lenta progresiva con tendencia a la simetria, rigidez mati-
nal, edema articular fusiforme en etapas iniciales®®.

El correcto diagnostico de Artritis Reumatoide tiene en
consideracion aspectos clinicos, mas pruebas de imagen vy
laboratorio, es de gran utilidad el considerar los criterios cli-
nicos de la AR, como los de 1987, en donde méas de 4 posi-
tivos, es positivo para AR, o segln los nuevos criterios de
Artritis Reumatoide donde resulta con méas de 8, positivo.

Se presenta el caso clinico de una paciente diagnosticada
de Artritis Reumatoide, quien acude a consulta, presentando
sintomas compatibles con hipotiroidismo, pero al realizarse
examenes de laboratorio presenta Hipotiroidisme Subclini-
co, ;Se debe de iniciar o no tratamiento a esta paciente?

Presentacién del caso

Paciente de sexo femenino, de 42 aflos de edad, pro-
cedente de Girén, residente en Banos-Cuenca-Ecuador,
mestiza, soltera, nuligesta, educacion primaria completa,
ocupaciéon quehaceres domésticos, diagnosticada aproxi-
madamente hace 20 afcs de artritis reumatoide, tratada
con: Metrotexate 2.5mg, prednisolona via oral 5mg, Me-
loxicam 15mg. Vitamina E, tratamiento que omitié por su
cuenta, desde hace 2 afos.

Acude a consulta por presentar, dolor a nivel de columna
lumbar y de articulaciones de las mufecas, dedos de las
manos, codos y rodillas, el dolor es sordo. permanente,
el mismo que se incrementa al realizar movimientos, li-
mitando actividades cotidianas, refiere presentar rigidez
matutina, la misma que desaparece en el transcurso del
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dia, le preocupa que hace 1 afo aproximadamente, sin
causa aparente, presenta intolerancia al frio e incremento
moderade y progresivo de peso.

Al realizar el interrogatorio, la paciente refiere, que pre-
senta alteracion de la memoria reciente, acompafiado de
trastornos del sueno, de tipo insomnio, resultando un sue-
fio no reparador al levantarse, hace 1 afo atras presenta
estrefiimiento, frecuencia de 4 evacuaciones semanales,
razén por la que ha acudido a varios facultativos pero ter-
mina abandonando el tratamiento (metrotexate, predniso-
lona, complejo B).

Dentro de sus antecedentes personales: diagnosticada
hace 20 afios de artritis reumatoide, tratada con: Me-
trotexate 2.5mg, prednisolona via oral 5mg, Meloxicam
15mg, Vitamina E tratamiento que omitid por su cuenta,
desde hace 2 afios. Paciente no fumadora, consumo de
sal en grano no yodada por 15 afios aproximadamente, no
ingesta de alcohol ni de bebidas gaseosas, ingiere café tin-
to dos tasas diarias, sedentaria no realiza actividad fisica.

En antecedentes Patoldgicos familiares: madre fallece
hace 11 afios de cancer de tiroides, padre alcohdlico fa-
llecido en accidente de transito, prima paterna con artritis
reumatoide incapacitante.

Al examen fisico durante la inspeccién presencia de Facies
rubicunda, cejas finas, tinte amarillento de la piel, la misma
que es seca, dspera, unas fragiles, dedos de manos en pa-
lillo de tambor, presencia de edema peri orbitario, se palpa
tiroides, presencia de bocio grado 2 B segln clasificacion
OMS. Mamas: simétricas, normo configuradas, presen-
cia de cicatriz en mama derecha, Térax: simétrico, normo
expansible, murmullo vesicular audible en ambos campos
pulmonares, sin agregados. Frecuencia respiratoria: 16 x 1,
Cardiaco: pulso 6x minuto, RsCsRs sin soplo, Abdomen:
doloroso a la palpacién profunda en regidn epigastrica,
RHA presentes, sin visceromegalia. Pelvis: Dolorosa a la
palpacién profunda, Genitales: normo configurados. Hue-
sos, mUsculos y articulaciones: hipotrofia muscular de am-
bos miembros superiores, deformidad en articulacién de
codo izquierdo, dedos de manos en palillos de tambor, Pul-
sos pedios, tibiales posterior presente y normal. Neurolé-
gico: consciente, alopsiquica y auto psiquico, orientada en
tiempo, espacio y persona, memoria reciente disminuida,
Pares craneales: exploracién normal, Marcha conservada.
Fuerza y tono muscular disminuide en miembros superio-
res, presencia de dolor muscular a la palpacion.

Antropometria: Laboraterio:
* Peso: 69 kg * 30/08/2013
¢ Talla: 1,59mts
* |MC: 21,69

PRUEBA VALORES REFERENCIA
Glucosa en ayunas: 84,9mg/dl 75-115 mg/dl
Urea: 23,4mg/d 10-50 mg/dl
Creatinina: 1,0mg/d Mujer 0.5 - 0.9 mg/dl
Acido Urico: 4. 6mg/dl Mujer 2.4 - 5.7 mg/d
Colesterol total: 161.2mg/dl 150 — 200 mg/dl
Triglicéridos: 102.6mg/dl 40 — 160 mg/dl
HDL: 53.0mg/dl Hasta 60 mg/dI
LDL: 87.68mg/dl Hasta 135 mg/dl
VLDL: 20.52mg/dl Hasta 32 mg/dl
TGO 19.4U1 Mujer hasta 32 U/L
TGP: 12.3U1 Mujer hasta 32 U/L
Bilirrubina total: 0.37mg/dl Hasta 1 mg/di
Bilirrubina Directa: 0.04mg/dl Hasta 0.2 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0.33mg/dl Hasta 0.8 mg/dl
PCR: Positivo (++)

FR: Positivo(++)

Asto: Negativo

T3 libre: 3.51pgiml 1.80 — 4.60pg/ml

T4libre: 0.84pg/ml 0.8 — 2.0pg/ml

TSH: 12. 84ulU/ml 0.27 - 4.20 Uliml

Anti-tiroglobulina: 104.1U1l/ml 0-100U1/ml

Anti-TPO: 2094 4Um ﬁ::;ﬁ“;g‘:r?o
Imagenes

Rx de Manos (05-11-2010): Osteopenia generalizada, per-
dida de las relaciones articulares interfalangicas, medias y
distales, no se observa formacion de geodas subcondra-
les, no se observan imagenes liticas ni blasticas tumorales.

Ecografia abdomino-pélvica (05-09-2013): Dispepsia vy
presencia de Utero aumentado de tamano que mide 120
x 90.2mm con presencia de miomas

Ecografia de cuello: Glandula tircides incrementada de
tamafo, parénquima heterogéneo, por la presencia de va-
rias lesiones nodulares diseminados en ambos Idbulos,
eco génicos, de bordes definidos, que miden entre 7.8 y
19mm., al Doppler color existe vascularidad incrementada,
Ismo de 10MM, LD: 55 X 22 X 2MM, LI: 50X24X23MM,
Hallazgo compatible con bocio multinodular

TAC simple de craneo: Normal

Biopsia por aspiracion con aguja fina: el estudio reporté:
Los extendidos muestran un fondo proteinico con esca-
s0s grupos de células foliculares bien diferenciadas acom-
pahadas de mdltiples histiocitos hemosiderofagos. Dx:
Glandula tiroides, BACAF Lesién de células foliculares
tipo Bocio Coloide.



Tabla 1. Causas del Sindrome Nefrético

Glomerulopatias

Glomerulopatia membranosa
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria
Glomerulopatia de cambios minimos
Nefropatia IgA

Glomerulonefritis membranoproliferativa
Glomerulopatia C1q

Glomerulopatia fibrilar

Medicamentos
(No exclusivamente)

AINEs, pamidronato, rifampicina, oro, litio, interferén alfa

Alérgenos o Inmunizaciones

Polen, enfermedad sérica, vacunas, picadura de abeja

Infecciones

Bacterianas: Endocarditis, sifilis, tuberculosis, micoplasmaticas
Virales: VIH, VHB, VHC, VEB, CMV, VWZ
Protozoicas: Toxoplasmosis, malaria

Helminticas: Schistosomiasis, tripanosomiasis, filariasis

Enfermedades Sistémicas
(Mas frecuentes)

Lupus Eritematoso Sistémico
Poliartritis Reumatoide
Pdrpura de Shonlein-Henoch

Amiloidosis

Neoplasias

Tumores sdlidos, linfopatias, hemopatias, mieloma multiple

Enfermedades metabdlicas y
hereditarias (No exclusivas)

Diabetes tipo 1 y 2, hipotiroidismo, sindrome de Alport, enfermedad de Graves, enfermedad de Fabry

Otros
(Ejemplos)

Asociado al embarazo (preeclampsia), reduccién nefrética, falla crénica de aloinjerto, estenosis arterial
renal, obesidad, fallo cardiaco (derecho/izquierdo) y pericarditis
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Tabla2. Antropometria y Resultados de Laboratorio antes y después del tratamiento con hormona tiroidea

Valor de Mayo Febrero Agosto Noviembre 2010 Febrero Mavo 2011 Septiembre Enero
Referencia 2009 2010 2010 (inicio de Tiroxina) 2011 Y 2011 2012

iAntropometria

Peso (Kg) 116 92,8 91,2
Talla (m) 1,53 1,53 1,53
IMC (Kg/m?) 18,50-24,99 49,5 39,6 39,0

Laboratorio

Hemoglobina (g/dL) 11,5-15 12,2 12,9 129 13,1 13,1
Hematocrito (%) 35-45 41 42,2 39 40 42

Cuenta Blanca(10%/ul’ 510 7.6 7.6 79 7.4 6.8

Plaguetas (10°/ul’ 150-400 396 499 432 439 455

Glicemia Basal (mg/dL) 60-100 96,9 86,0 97,0 93,0 101,0 108,0

Urea (mg/dL) 10-50 16,9 10,0 8,0 26,7 249 28,0

Creatinina (mg/dL) 0,5-1,2 0,5 0,6 0,6 07 0,6 06 0,83
Colesterol (mg/dL) <200 238,0 156,0 202,0 1985,0 195,0 2370
Triacilgliceridos (mg/dL) <150 616,0 339,0 393,0 395,0 176,0 485,0
HDL ({mg/dL) >50 38,0 41,0 50,0

Acido Urico (mg/dL) 2,0-6,0 5,55 4,90 6,00 5,80 5,40 6,00
Sodio (mEg/L) 135-145 132,0 141 136 138 146
Potasio (mEg/L) 3,5-55 4.4 47 4.4 45 39
Proteinas Totales (g/dL) 6,3-8,2 7.6 7.5 8,0 7.5 7.8
Albumina (g/dL) 3,5-50 4.2 4.0 39 39 4,2
Globulinas (g/dL) 2,3-35 35 35 41 36 36

Depuracion Creatinina

nasmid 7300 70-130 162,8 173,0 160,0 137,0 112,0 102,0
Proteinuria (mg/24h)* 30-140 42,95 174,00 75,00 71,00 35,00 33,00
T3 libre (pg/mL) 1,4-4,2 1,93 1,20 21

T4 libre (ng/dL) 0,8-1,8 0,37 0,90 1,00

TSH (mUI/L) 0,28-6,82 1,77 2,60 1,10

iAnti TPO (Ul/mL) >150 <150

Anti TGB (Ul/mL) =200 <200

IAc. Anti-Nucleares <0,90 0,54

Complemento C3 61-232 111,0

Complemento C4 15-45 259

IgA (suero) 57-414 141,0

19G 568-1483 1437

IgM 20-274 115

Factor Reumatoideo Negativo Negativo

Celulas LE Negativo Negativo

V.D.R.L No Reactivo Re;";wo

H.l.\V Negativo Negativo

*Qrina de 24 horas



Figura 1. Interacciones entre el sistema cardiovascular-renal y las hormonas tiroideas. (10,35-41,51,54).

Retencion de Liquido
e

Lesion Renal
Sindrome Nefrético,
Insuficiencia Renal Crénica, !

Membrana
Basal

Endotelio {

Alteracion Renal

Disminucién de Tasa de Filtracion Glomerular

Disminucion de la contractilidad Cardiaca
Aumento de la Resistencia Vascular Periférica

Disminucién de tamafio renal
Disminucion de tamaiio tubular
Disminucidn de transportadores renales

Reversion

Disminucién de Edemas
Aumento de transportadores
renales
Aumento de tamaiio tubular
Aumento de tamaiio renal
Aumento de Tasa de Filtracién
Glomerular
Aumento de presion de filtracion
Aumento de actividad de SRAA*
Aumento del flujo sanguineo
renal
Disminucion de la Resistencia
Vascular Periférica
Aumento de la contractilidad
Cardiaca
Aumento de Gasto Cardiaco

Disminucidn del flujo sanguineo renal
Disminucién de actividad de SRAA*
Disminucion de presion de filtracion

Disminucién del Gasto Cardiaco

ool

I Reversion

Tratamiento con
Levotiroxina

reduccién de T, y en menor medida T,.

— ¢ (Pérdida de proteinas plasmidticas (proteinuria),
Epitelio globulina fijadora de tiroxina (TBG), la transtiretina o
prealbidmina,

y albimina dan como resultado una

Barrera capilar Glomerular (Lesion Renal)

* Sistema Renina Angiotensina Aldosterona

La Paciente del presente estu-

dio es una paciente con un diag-

nostico de Artritis Reumatoide,
que evidencia sintomatologia y signos compatibles con
patologia tiroidea, razén por la que es importante el deter-
minar la relacién de comorbilidad de la artritis reumatoide
con patologia Tiroidea.

La Artritis Reumatoide es una enfermedad sistémica, in-
flamatoria, crénica, autcinmune, progresiva, de etiologia
desconocida, cuya expresion clinica mas importante se
encuentra en las articulaciones, su prevalencia varia de
0,2% a 1%. Es mas frecuente en mujeres que en hombres
una relacion de 6-7 mujeres. Afecta principalmente a arti-
culaciones sinoviales. Los pacientes sufren dafo articular
con dolor y limitacion en la funcién articular, pueden pre-
sentar manifestaciones extra-articulares y su expectativa
de vida esta acortada. No hay un tratamiento curativo co-
nocido para la AR.®

La artritis reumatoide puede afectar a muchos érganos y
sistemas internos, gran parte de los sintomas de la artritis
reumatoide como: dolores generalizados en articulacio-
nes, musculos, fatiga, apatia, y fiebre de bajo grado puede
ser debido a otras condiciones.

Hay una mayor incidencia de la enfermedad tiroidea auto-
inmune en los pacientes con artritis reumatoide. Cuando
se produce inflamacion de la Tiroides, el resultado final
puede ser el Hipotiroidismo, una baja actividad tiroides.
La glandula tiroides es responsable de muchas funciones
metabdlicas en el cuerpo. Cuando no funciona correcta-
mente, los sintomas como intolerancia al frio, la fatiga,
letargo, aumento de peso, dolores musculares y articula-
res, pueden ocurrir a menudo. El hipotiroidismo es signi-
ficativamente mas comun en mujeres con artritis reuma-
toide (AR) que en mujeres en general, debido a la mayor
asociacion de estas dos condiciones®.

En el estudio de Raterman, et al, se evalué a 358 pacien-
tes con AR, de los cuales 236 eran mujeres (66%). Todos
los pacientes con hipotiroidismo clinico (n = 16) fueron
mujeres. Como conclusidn de este estudio el hipotiroi-
dismo clinico se observd tres veces mas frecuente en las
pacientes con AR que las mujeres de la poblacion en ge-
neral. En las pacientes con AR, el hipotiroidismo clinico se
asocid con un riesgo cuatro veces mayor de enfermedad
cardiovascular en comparacion con las mujeres con AR
eutiroideas, independientemente de los factores de ries-
go tradicionales’.
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Como lo respalda la revisién bibliografica la paciente de
estudio presenta sintomas que son compatibles con un
cuadro de hipotiroidismo como: intolerancia al frio e incre-
mento moderado de peso, alteracién a nivel de memoria
reciente, trastormos del suefio, estados de ansiedad, es-
trefimiento, a lo que se suma signos clinicos al realizar el
examen fisico, presenta dos antecedentes muy importan-
tes, consumio sal en grano que no es yodada, y su madre
fallece de Cancer de tiroides, por tal razén, considerando
que la artritis reumatoide afecta a muchos érganos y sis-
temas internos, y existe una alta incidencia de enferme-
dad tiroidea, como el hipotiroidismo en estos pacientes,
se procedié a realizarle examenes complementarios de
pesquisa de Patologia Tiroidea lo que evidencia en este
caso: En laboratorio: T3 libre: 3.51pg/ml; T4libre: 0.84pg/
ml; TSH: 12.84ulJ/ml; Anti-tiroglobulina: 104.1UJl/ml; An-
ti-TPO: 2094.4U1/ml

¢Porque solicitar a esta paciente

anticuerpos antitiroideos?

Estudios actuales indican una alta prevalencia de anticuer-
pos antitiroideos en pacientes con artritis reumatoide.
Cientificos italianos llevaron a cabo un estudio para va-
lorar la funcion tiroidea y evaluar la prevalencia y el valor
clinico de los anticuerpos antitiroideos en pacientes con
artritis reumatoide. Se analizaron setenta pacientes con
artritis reumatoide activa, de ellos, nueve eran hombres y
81 eran mujeres, con una edad promedio de 47 afios (un
rango entre 15-77). Se midieron anticuerpos antitiropero-
xidasa (TPOAb) y anticuerpos antitiroglobulina (TgAb) por
medio de la técnica de radicinmunoensayo®.

Dentro de los resultados, veintiséis pacientes (37%) con
artritis reumatoide, tuvieron un valor positivo para TPOAb,
y dieciséis de ellos (23%), lo tuvieron para TgAb. En cinco
de los pacientes (7,1%), el nivel de TSH fue ligeramente
elevado y se encontrd entre 4,52 y 15,65 Ul/ml?'. Cabe
destacar que no se encontraron diferencias en cuanto a
los datos clinicos y serolégicos entre los pacientes antiti-
roideos positivos y los negativos. Se concluye que existe
una prevalencia aumentada de anticuerpos antitiroideos
en pacientes con artritis reumatoide 52

En un estudio realizado por Boealaert y colaboradores, se
determind la prevalencia y el riesgo relativo de otras en-
fermedades autoinmunes en pacientes con enfermedad
tiroidea autoinmune, se realizé un estudio multicéntrico
con 3286 pacientes caucasicos de los cuales 2791 tenian
enfermedad de Graves y 49533 Tiroiditis de Hashimoto,
en este estudio realizado en Reino Unido se establecid
que la Artritis Reumatoide era la enfermedad autoinmune
coexistente mas prevalente, igualmente se determiné el
alto riesgo relativo para enfermedades autoinmunes or-
gano especificas en las que se incluia anemia pernicio-
sa, Enfermedad de Adisson, Enfermedad celiaca, entre
otras. De los 2791 pacientes con Enfermedad de Graves
el 9.67% presentaron algn tipo diferente de enfermedad
autoinmune y de los 495 pacientes con Tirciditis de Hashi-
moto el 14.3%. De los primeros el 3.28% correspondia a
ARy de los segundos el 4.68%. lo que demostrd una ma-
yor asociacién entre patologia tiroidea, principalmente®.

La enfermedad tiroidea autoinmune es un trastorno auto-
inmune érgano-especifico caracterizado por la presencia
de anticuerpos contra la tiroglobulina, la peroxidasa tiroi-
dea, o autoantigenos del receptor de tirotropina'. Aun-
que la asociacién entre enfermedades reumatoldgicas y
trastornos de la tiroides se ha conocido desde hace mu-
cho, el proceso en si sigue sin estar claro.

Los examenes de laboratorio de la paciente reportan un
valor de TSH elevado, T3 libre, y T4 libre dentro de los
parametros normales y Antitiroglobulina y Anti TPC, ele-
vados lo que nos lleva a analizar que se puede estar frente
a un cuadro de hipotiroidismo subclinico

A esta paciente se le solicité una ecografia de cuello, la
misma que reporta: glandula tiroides incrementada de ta-
mafo, parénquima heterogéneo, por la presencia de va-
rias lesiones nodulares diseminados en ambos lobulos,
eco génicos, de bordes definidos, que miden entre 7.8 y
19mm, al Doppler color existe vascularidad incrementada,
Ismo de 10MM, LD: 55 X 22 X 2MM, LI: 50X24X23MM.
Hallazgo compatible con bocio multinodular.

Al presentar en este estudio presencia de varias lesio-
nes nodulares diseminadas en ambos I6bulos, vy con an-
tecedente familiar de primer grado de Cancer tiroides, se
solicité biopsia por aspiracién con aguja fina, la cual es
considerada como el método de referencia para la evalua-
cidon de los nédulos tiroideos. La ecografia se recomienda
para guiar dicha biopsia, especialmente en nédulos que
son pequefos e incidentales o son parcialmente quisticos
o en los que la biopsia con aguja fina inicial fue insuficiente
en la primera muestra.

El estudio reporté: Los extendidos muestran un fondo
proteinaceo con escasos grupos de células foliculares
bien diferenciadas acompafadas de multiples histiocitos
hemosiderofagos. Dx: Glandula tiroides, BACAF Lesidn
de células foliculares tipo Bocio Coloide.

Hipotiroidismo Subclinico

El Hipotiroidismo subclinico, es un trastorno que se ca-
racteriza por la presencia de cifras elevadas de Hormona
estimulante de la Tiroides (TSH-s) con niveles normales
de hormonas tiroideas —tiroxina libre- (T4libre) y T3 libre.
Algunos autores consideran como HSC al aumento de la
TSH por encima de los valores de referencia; otros cuan-
do los niveles de esta hormena estén entre 5-20 mU/L
(realizado por radioinmunoanélisis, RIA) y para otros se
requiere ademas la presencia de anticuerpos antiperoxi-
dasa (antiTPQ) positivos'.

La OMS, Organizacion Mundial de la Salud, estima una pre-
valencia del 1 al 10% de la poblacién en general, registran-
dose entre un 3,4 a 6% durante la infancia, esta prevalencia
se incrementa en personas de edad avanzada, alcanzado
el 16% en el sexo masculino en mayores de 70 afios, y el
20% en el sexo femenino en mayores de 60 afos®.

Al hablar de Hipotiroidismo Subclinico, hace referencia a
la ausencia de manifestaciones clinicas, tipicas de hipo-
funcion tircidea, pero en la mayoria de pacientes refie-



ren algln sintoma y/o signo explicado por este trastomo,
como son: presencia de piel seca, intolerancia al frio, ca-
lambres musculares, constipacion; fatiga, lentitud mental,
depresioén, obesidadb. La Asociacidon Americana de Tiroi-
des recomienda, en las guias de deteccidn de disfuncién
tiroidea del afio 2000, la dosificacién de TSH después de
los 35 afios de edad y cada 5 afos, sobre todo en muje-
res, en particular durante el embarazo??.

La actividad de las células tirotropas adenochipofisarias se
encuentra modulada por la accidn de mecanismos de con-
trol: supresores y estimuladores, efectos ejercidos por la
accion de la triyodotironina (T3). De esta forma, la dismi-
nucion de las concentraciones séricas de la T4 disminuye
la cantidad de T3 que llega al receptor nuclear tirotropo
y determina un incremento en la secrecion de TSH. Una

Tabla1. Etiologia de Hipotiroidismo subclinico

Enfermedades Autoinmunes Organo Especificas

« Artritis Reumatoide

* Diabetes Mellitus Tipo 1

« Vitiligo

* Anemia Perniciosa

* Anemia Hemolitica Autoinmune
* Canicie Precoz

vez activado este mecanismo, se pone en marcha la res-
puesta compensadora del tiroides para incrementar la se-
crecion de T4. Este mecanismo se inicia aun cuando esta
disminucién no ha afectado a otros tejidos y no existen
manifestaciones clinicas?®*.

Es importante en el Hipotiroidismo subclinico un correcto
interrogatorio con la finalidad de excluir otras situaciones
que presentan aumentos discretos de TSH, no por déficit
de hormonas tiroideas comeo son: Recuperaciéon de una
enfermedad no tiroidea: Estado de resistencia periférica a
las hormonas tiroideas; Insuficiencia renal; Déficit de glu-
cocorticoides; Enfermedades psiquiatricas agudas®.

La eticlogia de Hipotiroidismo subclinico, no esté clara,
pero existen mlltiples trastornos relacionados con riesgo
de padecer esta condicién como:

Afecciones Genéticas asociadas
a autoinmunidad

* Sindrome de Down
» Sindrome de Turner

Tabaquismo * Mecanismo implicado desconocido
« Defectos en la organificacion de yodo: Interferon alfa, carbamacepina,
acidovalproico
Uso de Medicamentos * Que contienen Yodo: Drogas antitiroideos, contrastes yodados, antisépticos,

antitusigenos, radio yodo, litio, amiodarona
+ Mecanismo desconocido: Tamoxifeno

Patologia Tiroidea

* Tiroides crénica autcinmune
* Pos tiroiditis

* Post lodo 131

* Pos tircidectomia

Fuente: Revisiones de medicina interna basada en la evidencia hipotiroidisme subclinico

Existe una relacion entre hipotiroidismo clinico e hiperco-
lesterolemia, la repercusion del HSC sobre los niveles de
lipidos, sugieren que las concentraciones de colesterol
total plasmaético e lipoproteinas de baja densidad (LDL)
se encuentran elevadas en estos pacientes, comparados
con controles eutiroideos'".

Pacientes con depresion pueden presentar trastormos
subclinicos de la funcién tiroidea del 10 al 15%, se ha
planteado que HSC, puede disminuir el umbral y favore-
cer, la unién a otros factores y precipitar su aparicién. Mu-
jeres con HSC y niveles elevados de anticuerpos antitiro-
peroxidasa se ha observado una mayor susceptibilidad de
padecer depresién. Por otra parte, Papadimitriou y Ayala
han senalado la asociacién de disfuncién tircidea subclini-
ca con trastormos bipolares afectivos'=.

El HSC, aumenta el riesgo cardiovascular, y presenta una
influencia adversa y endotelial, constituye un indicador de
riesgo de ateroesclerosis y de infarto del miocardio, con
lo que se ha demostrado la presencia de deterioro endo-
telial en estos pacientes, como presagio de atercesclero-
sis. Trastornos en la funcion sistélica y diastélica del ven-
triculo izquierdo se sefialan en pacientes con disfuncion
tiroidea preclinica’®.

En pacientes con HSC, se han reportado trastornos de la
fase lutea, asi como la presencia de auto anticuerpos ti-
roideos que se relaciona con la recurrencia de abortos. La
preeclamsia se manifiesta en pacientes con HSC, aunque
la causa no ha sido bien establecida. Haddow encontro
una disminucién del cociente de inteligencia (IQ) en los
hijos de madres con disfuncion tiroidea subclinica, compa-
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rado con grupos controles, y la disminucién fue aln mayor
en los hijos de las pacientes que nunca recibieron trata-
miento con levotiroxina durante el embarazo'.

Existen reportes de trastornos en la conducciéon nervio-
sa y en la funcién muscular en pacientes con HSC. Los
parametros que reflejan la actividad neuromuscular estan
disminuidos y se incrementan tras el tratamiento con le-
votiroxina. Beyer demostrd una relacién directa entre ni-
veles de creatinina fosfocinasa y de TSH y una relacidon
inversa con la T4 libre'®.

El criterio actual es que el diagnostico tiene que “bus-
carse” por el médico en pacientes que el considere con
posibilidad de que sus molestias pueden estar relaciona-
das con esta alteracion. Esto supone establecer lo que
podriamos llamar un “screening en grupo especiales”.
La Asociacion Americana de Tiroides recomienda, en las
guias de deteccion de disfuncion tiroidea del afio 2000, la
dosificacion de TSH después de los 35 afos de edad y
cada 5 afios, sobre todo en mujeres, en particular durante
el embarazo’?.

La frecuencia de progresién del HSC hacia la hipofuncion
clinica se presenta en el 5-20 % de aquellos pacientes con
TSH por encima de 10 mU/L y que presentan ademas an-
ticuerpos antitiroperoxidasa positivos, tienen 38 veces ma-
yor probabilidad de progresar hacia el hipotiroidismo mani-
fiesto que las que no presentan estas caracteristicas'?.

Existe controversia en si se debe tratar o no el hipotiroidis-
mo subclinico, los dos consensos importantes realizados
actualmente son el American Association of clinical endo-
crinologits v Endocrine society (2005); U.S. Preventive-
ServicesTaskForce (2004), Recomiendan el tratamiento
con niveles de TSH mayores de 10.0 o menores de 0.1
(hipotircidisme hipofisario) No recomiendan tamizajes ru-
tinarios en la poblacién general y dejan en tentativa a la
mayoria de los casos (TSH entre 4.5 y 10,0 Mu/L). El
consenso Gubano sobre hipotiroidismo subclinico incluye
para su diagndstico una TSH mayor a 3.5Mu/L y T4 libre
o total normal es necesario precisar la presencia de anti-
cuerpos antiperoxidasa, la indicacion de administrar levo-
tiroxina en dosis necesaria para normalizar la TSH, si los
anticuerpos son positivos, hay dislipidemia, o valores de
TSH + 10Mu/L o existe incremento progresivo de la TSH,
en otras situaciones es mejor mantener una conducta ex-
pectante. En una guia de practica clinica (GPC) publicada
en 2007, la actitud a seguir: En pacientes en los que los
niveles de TSH son superiores a 10 mU/L recomiendan el
tratamiento con levotiroxina si este hallazgo se confirma al
repetir la prueba (al menos 3 meses después)’.

Tiroiditis de Hashimoto

Conocida como: tirciditis crénica linfocitica, tiroiditis auto-
inmune, bocio linfadenoide, fue descrita por primera vez en
el ano de 1912, por el médico japonés Hakaru Hashimoto.

La Tiroiditis de Hashimoto, es una afeccidn tiroidea autoin-
mune de lenta evolucidn, las edades de mayor incidencia
y prevalencia, se encuentran entre los 30 a 50 afos, es

mas frecuente en el sexo femenino, con una proporcion
de hasta 8:1'°.

Su incidencia se estima en un 0.8 y 3,5 por cada 1 000
hab por afic, en mujeres y hombres respectivamente.
Entre el 80 v el 90 % de los pacientes que la padecen,
tienen elevados titulos de auto anticuerpos, tales como:
antiperoxidasa (TPOAb) y los antitiroglobulina (Tg Ab), v
con menor frecuencia, los anticuerpos bloqueadores del
receptor de hormonas tirotropas (TSH-Abs). El sintoma
de presentacion es un bocio difuso, debido al infiltrado lin-
focitario, el hipotireidismo es consecuencia de la destruc-
cion de la glandula con disminucién de los valores séricos
de T3y T4 181

En esta entidad existe infiltracidén importante de linfocitos
que destruyen por completo la arquitectura tiroidea nor-
mal, asi como, aparecen centros germinales y foliculos
linfoides. Las células foliculares epiteliales estan crecidas
y contienen citoplasma basdfilo (células de Hurte). Todas
estas caracteristicas celulares hacen posible un diagnds-
tico citoldgico inequivoco®?,

Existe una fuerte asociacion de los antigenos de histo-
compatibilidad HLA-DRS5 y HLA-B8, lo que respalda la
predisposicion genética y la frecuencia en varias personas
de una misma familia, e incluso la posibilidad de asociarse
con otras enfermedades autoinmunes. Tomer y colabora-
dores en un estudio de 57 familias con tiroiditis autoinmu-
ne encontraron alteraciones en el gen de la tiro globulina
localizado en el cromosoma 8q24 en 32 familias, otros
estudios la han asociado a genes del HLA y CTLA-4 %3,

En un estudio retrospective de 4185 casos, consecuti-
vos de aspirado de tiroides por aguja fina, en un periodo
de 8 anos en Kuwait, el 14.3% de los casos tenia datos
caracteristicos de, tiroiditis linfocitica crénica, de este
grupo de edades, el de 16 a 35 afios se presentd con
bocio difuso, mientras el bocio coloide y los nédulos ti-
roideos solitarios fueron mas comunes en los grupos de
mayor edad, lo que sefiala laimportancia de la cuantifica-
cién de anticuerpos anti-microsomas o anti tiroglobulina
para realizar el diagndstico'’.

La tiroiditis auto inmune puede complicarse con otras pa-
tologias en curso muy desfavorable, como la encefalopa-
tia asociada a tiroiditis de Hashimoto, en pacientes con
titulos elevados de anticuerpos anti tiroideos, se ha visto
asociacion a neoplasias como el carcinoma papilar, linfo-
mas de linfocitos B. El diaghostico de esta entidad es muy
importante aunque tiene un curso benigno en la mayoria
de los casos, existe el riesgo de desarrollar linfomas y
otras neoplasias ademéas de que puede coexistir junto a
otros trastornos autoinmunes'’'.

En pacientes que presentan un bocio pequeno, con un
nivel de TSH, dentro del limite normal, y se encuentran
asintomaticos, no es necesario el tratamiento.

El tratamiento con levotiroxina esta indicado en los pa-
cientes en quienes el bocio comprime las estructuras ad-
yacentes o es antiestético, es mas eficaz en los bocios de



comienzo reciente, los glucocorticoides pueden producir
una atrofia del bocio y una disminucién de los titulos de
auto anticuerpos, pero estos farmacos no se recomien-
dan en los casos habituales debido a los efectos secunda-
rios perniciosos y por la vuelta a la actividad después de la
suspensién del tratamiento.Debe administrarse hormona
tiroidea en dosis plenas cuando se produce hipotiroidis-
mo, la cirugia esté justificada si persisten los sintomas de
compresién o si el bocio es antiestético, tras una prueba
de tratamiento supresor. Se debe continuar con la admi-
nistracion de levotiroxina después de la cirugia, ya que el
hipotiroidismo es inevitable, la importancia del manteni-
miento de una concentracién sérica de TSH dentro de la
normalidad se trataré posteriormente'®4.

Bocio

Al bocio se lo define come el aumenteo del tamafio de la
glandula tircides, en al menos dos veces su tamafo nor-
mal, que supone unos 40gr aproximadamente en el adul-
to'’. La tabla adjunta muestra la clasificacién del bocio de
la OMS, en grados de acuerdo a su tamafo.

Sin bocio palpable o palpable menor a la falange
Grado 0 terminal del dedo
pulgar del examinado
Grado Oa Glandula no palpable
Glandula palpable menor que la falange terminal del
Grado Ob dedo pulgar del examinado no visible con el cuello
extendido
Grado | Bocio qupable pero no visible con el cuello
en posicion normal
Grado la Bocio palpable pero no visible con
el cuello extendido
Grado |b Bocio palpable visible con el cuello en extensién
Bocio facilmente visible con el cuello
Grado Il o
en posicion normal
Grado Il Bocio visible a distancia
Grado IV Bocio gigante

Modificada por Thylly, 1980

Bocio multinodular

Por bocio multinodular, se entiende el aumento irregular
de tamafo de la glandula tiroides secundario al estimu-
lo que supone una elevacién de la TSH, esta hiperplasia
tiroidea se debe probablemente a una disminucién de la
produccién de hormonas tiroideas, en relacion a las nece-
sidades del organismo que puede ser de origen congénito
o adquirido'®.

El bocio multinodular se presenta con una variada inciden-
cia en casi todos los paises del mundo, existe una alta
preponderancia en el sexo femenino.

El bocio puede ser clasificado como endémico, cuando
méas del 10% de la poblacién lo padece, o de naturaleza
esporadica. Las zonas endémicas mas conccidas se si-
than en las regiones de alta montana'®',

Los hipotiroidismos congénitos son mucho menos fre-
cuentes, como causa de bocio multinodular, que los ad-
quiridos. El déficit en el contenido del iodo en la dieta es
el factor mas importante en el desarrollo del bocio simple.

Debido a que el bocio no se presenta de forma endémica
en todos los lugares donde la dieta es pobre en iodo, y el
bocio endémico a veces tiene lugar en lugares donde la
provisién de iodo es correcta, deben considerarse otros
factores patogénicos como'#?:

« Malnutricidn

- Ingesta de sustancias bocidgenas, como: las glicosinas
cianogénicas de la mandioca, los cianatos y tiocianatos
vegetales que disminuyen la captacion de iodo por la cé-
lula tiroidea, de goitrina, isoniacidas o salicilatos que dis-
minuyen su organificacion, o de nueces, harina de soja,
aceite de cacahuetes, de soja, o de girasol, que aumen-
tan la excrecién de hormonas tiroideas en las heces.

Las células del tiroides pueden responder a una gran va-
riedad de estimulos que favorecen su crecimiento, como
factores de crecimiento epidérmicos y fibroblastos o in-
munoglobulinas. Es atractivo especular que en la pato-
génesis del bocio multinodular también puedan intervenir
mecanismos inmunoldgicos. En el suero de algunos pa-
cientes con bocio nodular esteroideo se han detectado
distintas inmunoglobulinas, capaces de inducir una hiper-
plasia de las células epiteliales del tiroides. Sin embargo,
el papel de los anticuerpos en la formacién del bocio en-
démico o esporadico, permanece sin precisar'®.

La hiperplasia inicial es de tipo difuso. Con una estimu-
lacién prolongada se da una transformacion nodular que
puede pasar clinicamente desapercibida y, en cambio,
puede detectarse mediante una ecografia durante el estu-
dio de nédulos que se presumen solitarios o en una TAC
del cuello en relacion con alguna enfermedad no relacio-
nada con el tiroides' .

Los noédulos tiroideos son de tipo Hiperplasico o bien
adenomatoso, algunos son hiperfuncionantes y otros hi-
pofuncionantes. Algunos foliculos son pequefios, otros
grandes, unos no funcionan, otros son auténomos o hi-
perfuncionantes, unos hiperplasicos, otros neoplésicos
y otros con mayores o menores formaciones coloides'®?

El crecimiento, la degeneracion, la hemorragia, la acumu-
lacién de coloide vy la reduccidn del tejido estromal, que se
produce a lo largo del tiempo, otorga al tiroides el aspecto
caracteristico del gran bocio multinodular'®?.

Formas de presentacién

» Sindrome compresivo: Se produce cuande el bocio
multinodular crece hacia el térax y crea un conflicto de
espacio a nivel del estrecho toréacico superior. Pueden
darse problemas respiratorios que supongan una ame-
naza grave para la vida del paciente. Este hecho puede
precipitarse debido a una infeccién respiratoria o por
cambios en la posicidn del cuello.
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« Hipertiroidismo: En el bocio multinodular la funcién tiroi-
dea suele ser normal. Un pequefio nimero de pacientes
desarrollan un hipetiroidismo. En el 10% de los casos
alguno de los nédulos presentan hiperfuncién dande lu-
gar a la aparicién de tirotoxicosis (enfermedad de Plum-
mer).

« Bocio multinodular asintomatico: En la mayoria de los
casos el bocio multinodular cursa sin sintemas de nin-
gun tipo, tanto a nivel local como sistémico. Solamente
se manfifiesta por un mayor o menor aumento de la glan-
dula detectable con una tumoracion a nivel cervical an-
terior, caracterizada por la presencia de varios nédulos
de diferentes tamafios, generalmente de consistencia
elastica que se desplazan con la deglucion.

El Gnico tratamiento radical y definitivo del bocio multino-
dular es el quirtirgico. Sin embargo, la indicacién de tiroi-
dectomia en el bocio multinodular es muy variable. En un
reciente estudio multicéntrico espafiol sobre mas de 200
tiroidectomias por bocio multinodular, los pesos glandu-
lares oscilaron entre 20 y mas de 500 gramos, lo cual
sugiere que las indicaciones quirlrgicas son muy flexibles
y que, de hecho, muchos pacientes se operan en fases
asintomaticas.

Respecto a los bocios multinodular pequefios, clinica-
mente asintomaticos, bioquimicamente eutiroideos (TSH
normales) y sin ningln nddulo prominente sobre el resto,
la conducta mas adecuada es el seguimiento anual con
palpacion, ecografia y determinacién de TSH. Los pacien-
tes que presentan un nédulo dominante o mayor de 3 om

deben ser evaluados como los que desarrollan un nédulo
tiroideo con PAAF201,

La existencia de sintomas compresivos, sospecha de ma-
lignidad o el hipertiroidismo clinico o subclinico (enferme-
dad de Plummer) son las indicaciones més bien estableci-
das de la tiroidectomia en el bocio multinodular®=.

Como en el caso de los nédulos solitarios benignos, la
administracién de tiroxina sdélo consigue una reduccion
del tamafio del bocio en la mitad de los casos y ademés
de forma transitoria. Es asimismo controvertida la indica-
cién de cirugia en pacientes de edad avanzada con bocios
intratoracicos descubiertos casualmente en una radiogra-
fia de térax como preparacién para otro tipo de cirugia
(cataratas, hernia). Por ello, y a falta de méas datos, las
indicaciones de cirugia en el “bocio incidental” deberan
sentarse en funcion de cada caso®?.

Manejo Terapeutico

La paciente requiere recibir tratamiento para su cuadro
de hipotiroidismo subclinico, segun el American Associa-
tion of clinical endocrinologits y Endocrine society (2005);
U.S. PreventiveServicesTaskForce (2004), Recomiendan
el tratamiento con niveles de TSH mayores de 10.0 o
menores de 0.1 (hipotiroidismo hipofisario); El consenso
Cubane sobre hipotiroidismo subclinico incluye para su
diagndstico una TSH mayor a 3.5Mu/L y T4 libre o total
normal es necesario precisar la presencia de anticuerpos

antiperoxidasa, la indicacion de administrar levotiroxina en
dosis necesaria para normalizar la TSH. si los anticuer-
pos son positives, hay dislipidemia, o valores de TSH +
10Mu/L o existe incremento progresivo de la TSH.

En el presente caso la paciente reporta:en laboratorio: T3
libre: 3.51pg/ml; T4libre: 0.84pg/ml; TSH: 12.84ulU/ml;
Anti-tiroglobulina: 104.1Ul/ml; Anti-TPO: 2094.4U1/m|

Al presentar la paciente niveles elevados de Anti-tiroglobu-
lina, v Anti TPO, reportando en la ecografia hallazgo com-
patible con bocio multinedular y en la biopsia por aspiracién
con aguja fina BACAF Lesién de células foliculares tipo
Bocio Coloide. Se sospecha la presencia de Tiroiditis de
Hashimoto, al tener evidencia de deficiencia de la hormona
tiroidea, necesita terapia de reemplazo con hormona tiroi-
dea. Esto implica generalmente el uso diario de la hormena
tiroidea sintética levotiroxina sintética que es idéntica a la
tiroxina, la version natural de esta hormona producida por
la glandula tiroides, el tratamiento con hormona tiroidea
va a mejorar en la paciente el bocio, y el hipotiroidisme,
resultando eficaz en bocic de comienzo reciente.

La dosis inicial de levotiroxina en pacientes de mediana
edad, con una concentracion de TSH DE 5 a 50MI/l dosis
sustitutiva de 1,7ug/Kg de peso, requiriendo entre 5y 6
semanas, control y reajuste de la dosis.

La cirugia en esta paciente, esté justificada si presenta
sintomas de compresién que hasta el momento no ha ma-
nifestado, o si el bocio es antiestético, tras una prueba
de tratamiento supresor, la paciente presenta un bocio
multinodular, por lo que en este caso se sugiere realizarle
un seguimiento anual con palpacién, ecografia y determi-
nacién de TSH. Los pacientes que presentan un nédulo
dominante o mayor de 3 cm deben ser evaluados como
los que desarrollan un nédulo tiroideo con PAAF.

La dieta v el gjercicio son cruciales en todo tipo de pa-
ciente y mas aln en los pacientes con Artritis Reumatoide
e Hipotiroidismo Subclinico que cursan con sobrepeso y
obesidad, con colesterol y triglicéridos elevados y bajos
niveles de HDL, aunque esta descompensacion puede
ser parte de la misma patologia, sin embargo es necesario
su tratamiento oportuno, de ahi que programas encamina-
dos a educar a los pacientes que cursan con Artritis Reu-
matoidea es fundamental para contribuir a su bienestar.

En el caso de esta paciente es muy importante el manejo
interdisciplinarioc con Reumatologia, Ginecologia, Cardio-
logia y Endocrinologia para mejorar la expectativa tera-
péutica vy calidad de vida de la paciente.
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