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RESUMEN

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria sistémica, que predomina en

la mujer en relación con el hombre, su afección es principalmente articular y puede

presentarse manifestaciones extraarticulares, además puede estar asociada a enfermedades

endocrinas, y en especial a disfunción tiroidea.

Objetivo: Determinar la frecuencia de enfermedad tiroidea, en pacientes con AR, tratados

en la consulta externa de Reumatología del HR Gral. Ignacio Zaragoza.

Material y métodos: Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal y descriptivo.

Se estudio a pacientes con diagnostico de artritis reumatoide, a quienes se les realizo

determinación de perfil tiroideo, que incluyo: hormona estimulante de tiroides (TSH), T4

total (TT4), T4 libre (FT4), T3 total (TT3), T3 libre (FT3), y captación de tiroxina (TU).

Todos los pacientes que presentaron alteraciones en las pruebas de función tiroidea, fueron

valorados por el servicio de endocrinología. Se inicio el tratamiento correspondiente en

todos los pacientes en quien se identifico enfermedad tiroidea meritoria del mismo.

Resultados: Se incluyeron 145 pacientes, 10 hombres (6.9%) y 135 mujeres (93.1%), con

edades de 20-78 años, edad promedio de 49.4 años. Hubo alteraciones en las pruebas de

función tiroidea en 52 pacientes (35.8010) de los cuales, 12 tuvieron hipotiroidismo

manifiesto (8.3%), 14 hipotiroidismo subclínico (9.7%) y 26 síndrome del enfermo

eutiroideo (17.9%), Y 93 (64.1%) pacientes se encontraron eutiroideos.

Conclusiones: La enfermedad tiroidea esta asociada en una alta frecuencia a 13 AR. el 18%

de la población estudiada, se le diagnostico hipotiroidismo manifiesto o subclínico, que fue

meritorio de tratamiento hormonal sustitutivo.

Palabras clave: Artritis reumatoide • enfermedad tiroidea • Hipotiroidismo • hipotiroidismo

subclínico • Síndrome del enfermo eutiroideo •
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SUMMARY 

The rheumatoid arthriris (RA) is a systemic intlammatory disease that predominales in the 

woman in relation witb Ihe man and affects the joints its afTection is mainly articuJar and 

extra articular manifestahons can appear. also it can be associ8te lo endoaine distases, and 

in especial 1.0 thyroid dysñmcrion. 

Goal: To determine the thyroid frequency in patients with RA trearies in the external 

consuJlation of rheurnatoJogy al tbe HR Gral. Ignacio Zaragoza. 

Material J method: It was made a study of observationaJ, cross·sectional and descriptive, 

fo pahenlS witb a diagnosis rbeumaloid artbritis, to those ..mo were made detenninatioo oC 

tbyroid profile tbat incJuded: stimulating hormone of thyroid (TSH. tataJ T4 (IT4). free T4 

(fT4), total TI (TT3), free T3 (FT3), and tyO"Osine captw"e (TU). 

Al! tbe patients who presented a1teratioos in tbe test of tbyroid function \Vete vafued by the 

service of endocrinology. It was started the corresponding treatment with tbe commendable 

thyroid disease oCthe sameone. 

Results: 145 patients, 10 meo (6.90/0), and 135 womeD (93.1%) were included. with ages 

from 20 to 78 years old, age average of 49.4 years oId. there were alterations in the test of 

tbyroid functioo in 52 patieuts (35.8"/0) oC wbom. 12 had hypothyroidism (83%). 14 

bypothyroidism sub clinic (9.70/0)~ and 26 nonthyroidal illness syndrome (17.9%). and 93 

(64.1%) patieut werc found witb eldbyroid 

CoJXlusio.,: Tbe tbyroid disease is associated with a higb frequc:ncy of tbe RA The 18% 

oftbe studied population. bad hypothyroidism manifesto o subclinic Ihat was commendable 

oftbe honnonal treatment substitute. 

bduiag TC:r1IIS: Rhewnatoid arthritis • Thyroid diseases - Hypotbyroidism • HypoIbyroidism 

subclinic • nontbyroidal illness syndrome -
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INTRODUCCION 

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria crónica y sistémIca., de curso 

variable, y de eliologia desconocida. Su blanco principal es el tejido sinovial Se caracteriza 

por afectar al tejido sinovial de las articuJaciones diartrodiales, causando una sinovitis 

erosiva, simétrica .Lo que puede ocasionar destrucción articular progresiva. defoonidad, 

incapacidad y reducción de la expeclativa de vida. Pero puede (ener manifestaciones 

exlraarticulares, y afectar corazón, piel, pulmones, pleura, ojo, riñón. entre otms. l
,2,J 

Afecta aproximadamente al 1 % de la población, en una proporción rnujer:hombre de 2.5-

3: l . Esta enfermedad puede ocurrir a cualquier edad, pero es más común entre los 40 y 70 

ai\os de edad. su incidencia se incrementa con la edad. Su distnbucKm geográfica es 

cosmopolita, y no existeo asociación entre la prevalencia de artritis reumatoidc y nivel 

socioeconómico.1•
4 

La etiología de la artritis reumatoide es desconocida. Los estudios familiares indican una 

predisposición genética: 10% de las personas con la enfennedad. tiene un familiar de 

primer grado que también sufre la enfennedad; se conoce que las personas con el complejo 

mayor de bistocompaboilidad (CMH) HLA DR4 tienen lDl riesgo relativo de 4-5 veces 

mayor de desarrollar la enfermedad; y los genes para muchas de las citocinas importantes 

en la perpetuación de la inflamación y daño tisuJar en la artritis R"matoi.de están 

localizados en la misma área que d locos para el CMH. en el cromosoma 6. Sin embargo la 

conoordancia genética enb"e gemelos monocigotos es de solo el 15-30%. Lo que hace 
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pensar que la combinación de factores genéticos y ambientales está involucrada en el 

desarrollo de la artritis reumatoide." 

Bruce Smitb y sus colaboradores consideran que la artritis reumatoide esta origina por una 

compleja interrelación entre la predisposición genética. infecciones, medio ambiente y factores 

bormonales.s 

la patogénesis en la artritis reumatoide es un complejo fenómeno. la membrnna sinovial en 

pacientes con AR esta caracterizada por hiperplasia, incremento de la vascularidad y un 

importante infIltrado celular. dentro de los que se incluyen: macrófagos, células dendríticas. 

fibrobJaslos, polimorfonucleres. céJmas endoteJiaJes. linfocitos B. y como orqueslador de la 

respuesta ¡nmlme celular los linfocitos T CD4 ... "s,6 

Se desconoce cual es el mecanismo disparador de la respuesta inmune, se sugiere que sea un 

proceso infeccioso, en un huésped predispuesto genéticamente. J..as hipótesis son varias: 1) 

infección de componentes articulares. 2) reacción inmune cootJa microorganismo, en la 

membrana sinoviaJ, que daiia su estrodu1a y deja aJ descubierto componentes antigénicos. y 3) 

se trate de tma reacción cnuada por- mimetismo molecular con proteínas del microorganismo y 

de la memlnna sinovial. Los componentes antigénicos ex6geoos (ej. protc:ioas víricas). o 

endogenos (proteína citrulada, glicoproteina 39 del cartiJago bumano) son reconocidas por las 

moléculas HLA clase n y son presentadas a la célula T. iniciando el proceso inflamatorio.' 

las alteraciones iniciales en la membrana sinovial reum.atoidc son lesión micro vascular 

(trombosis y neovascuJarizacion), y aumento en el numero de células del revestimiento sinovial 

(Células mieloldes y linfocitos T CD4). Además las células eodoretiales incrementan la 
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expresión de moléculas de adhesión, facilitando la migración celular.6 Lo que condiciona 

una sinovia inflamada que sobresale al espacio articular, (FIGURA 1). 

Figura 1. Cambios En La Membrana Sinovial Reumatoidea 

Una vez que las células T CD4+ son presentadas con el antígeno se activan (respuesta TH 1) 

Y estimulan a los macrófagos. fibrob lastos sinoviales, osteoclastos. células cebadas, y 

linfocitos B, mediante la producción de mter leucinas pro inflamatorias (1L-2 e lFN 

ganuna),· ,j·u 

r Estas células a su vez producen citocinas (IL~ I , IL-6, TNF-<l) perpetuando el proceso 

inflamatorio y el daño a nivel articular. En especial los macrófagos. 

r Los fibroblaslOs sinoviales son muy abundantes en la interfase del hueso cartílago y al 

ser estimulados producen metaloproteinasas de la matriz: colagenasa y catepsina, 

daitando directamente el cartílago. 

r Los osteoclastos se activan e inician la resorción ósea. propia de la artritis reulUilloíde. 
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:Jo- Las células cebadas degranulan su contenido, en especial histamina, favoreciendo

dilatación de venuJas y migración de polimorfo nucleares.

:¡;.. Los linfocitos B al ser estimulados por la lL 2 Yel lFN gamma tienen una proliferación

local y algunas se convierten en células plasmáticas,"

Los linfocitos B participan de manera muy importante en varios pasos del proceso

inflamatorio:

-:. Actúan como células presentadoras de antígenos.

•:. Secretan diversas citocinas pro inflamatorias. (incluyendo FNT alfa)

.:. Produce el Factor reumatoide, y otros anticuerpos que estimulan a los linfocitos T

CD4. Además estos anticuerpos. forman inmunocomplejos, y así producen la

activación del complemento. El FR también puede jugar un papel perpetuando la

activación de .las células B?

Estos conocimientos son la base para la utilización de Rituximab, un fánnaco que actúa

sobre los linfocitos B activos (C020), disminuyendo su número y su papel

inmunogénico, con buenos resultadosclínicos,

La integración de todos estos procesos llevan a UD proceso inflamatorio crónico a nivel

articular,siendo la base fisiopatogénica de la artritis reumatoide, (Figuras Il y Ill),

7



Figura 11. Patogénesis De La Artri tis Reumatoide. 

8 



-_.-

Figura ITI , Patogcnesis De La Artritis Reumatoide 
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Figura 11 . Patogénesis De La Anri tis Reumatoide. 

8 



La citocinas son factores clave en la patogénesis de la AR. En la figura IV se muestra un

resumen de sus funciones .g

Timocitos y neutrófilc s

blanco

Células By J blanc i

y células
,"~~~·j';"Wt.,t~;¡~',

Óse

Fibroblastos, eélulé S

piteliales

acrófagos, €;élulas

ibroblastos, al

Células 1\

Cltoclnas

Figura IV. Papel De Las Citocinas En La Patogénesis De La Artritis Reumatoide.
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Con la finalidad de dar uniformidad a los estudios que se realizan en esta enfermedad, se 

han establecido criterios de diagnóstico, siendo los más aceptados Jos del American College 

ofRbeumatrnogy, revisados en 1988, que son los siguientes: 

A. Rigidez matutina articular de al menos una hora de duración antes de su mejoria 

máxima 

B. Artritis de tres o mis áreas articulares; al menos tres de ellas tienen que presentar 

simultáneamente hinchazón de tejidos blandos o liquido sinovial (no sólo 

crecimiento óseo) observados por un médico; las 14 posibles áreas articulares soo 

las ioted'alállgicas proximales, metacarpofalángicas. muñecas, ~ rodJ1las. 

tobillos y metal3rsofalangicas. 

C. Artritis de las articulaciones de las manos. manifestada por hinchazón en al menos 

una de las siguientes áreas articulares: muñeca, metacarpofalangicas o 

intcrl3Jangicas puximales-

D . Artritis simétrica, coa afección simultánea de las mismas áreas articulares (como se 

exige en b) en ambos Jados del cuerpo (se acepta la afección bjlaleral de 

interfalangicas proxima1~ ·metacarpofalángicas o melalarsofalángicas auoque la 

simetría no sea absOOda). 

E. NóduJos reumatoides. subcutáneos, sobre prominencias óseas o en ~ 

e1densocas o ea regioacs yuxtaarticu1ares. observados poc ID médico. 

F. Demostración de CUidades aoonnaIes de "'factor rcumatoidc"" sérico poc cuaJquier 

método. que sea positivo en menos del 5% de los cootroles normales. 

G. AllmlCiooes dpicas de artritis reumatoide en las radiografias posaero-antt::rior"es de 

las manos y de las mUOOcas,. que pueden incluir erosiones o ~ ósea 

11 



indiscutible localizada o más inlwsa junto a las artir.uJac.klDes afedadas (la 

presencia (mica de aheraciooes artrósicas DO sirve como criterio). 

Se afirma que un enfermo tiene una artritis reumatoide si satisface al meDOS cuatro de los 

siete criterios. Los cuatro primeros criterios (a-ti) deben estar presenles al menos durante 6 

semanas. Los criterios b-e deben de ser observados por un roedico.l 

Las manifestaciones extr.wticulares aparecen en pacientes coo titulos elevados de 

autoanricuerpos frente al compooenIe Fc de la inmulloglobulina G (factores reumaroides). 

Los nódulos reumatoideos aparecen en 20 a 30% de los pacientes. Son frecuentes la 

debilidad clínica y la atrofia muscular esquelética. La vascuütis reumaloide que afecta 

cualquier órgano o sistema se observa en enfermedad grave y títulos elevados de factor 

reumatoide circulante. Las manifestaciones pleuropulmonares son mas frecuentes en 

varones y consisten en pleuritis,. fibrosis inter'sticiaJ. nódulos pleuropulmonan:s, neumonitis 

y arteritis . .La afectación cardiaca sintomática es rara, sin embrago se bao CDCOOtrado casos 

de pericarditis asiDromática. hasta en 50% de las necropsias. El ~ neMoso se ve 

respdado sin embargo existe net.-opatía por vasculitis o por- compromiso osteoartEular por 

atrapamiento nervioso. Entre el 15 y 20% de los pacientes presenta sDdome de Sjogren. 

El síndrome de FeJty consjste en artritis rewnatoide crónica. espleoomegalia. netd:ropeIlia. y 

en ocasiones anemia y trombocilopenia.. :u 

Además, se ha obscntado que existe una importante relación con eafermedades endocrinas. 

en especial 000 cnfamedad de la tiroides. 

12 



Los desordenes tiroideos son diversos, que van desde el bipotiroídismo franco, hasta el

hipertíroidismo intenso; pasando por el bipotiroidismo subclínieo, los síndromes del

enfermo eutiroideo, y el bipertiroídismo subclínico . Cada una de ellas con diversas

manifestaciones y complicaciones ,"

Al-Awadhi AM Y colaboradores, estudiaron la prevalencía de hipotíroidísmo en personas

con artritis reumatoide en Kuwait; se incluyeron 48 personas con diagnostico de AR, de Jos

cuales 43 eran mujeres y 5 hombres. Los resultados encontrados: 7 personas tenían

alteraciones del perfil tiroideo, 6 se diagnosticaron como hipotiroidismo subcl:ínico y solo

una como hipotiroidismo.!"

Por su parte, Chan AT y cols. Estudiaron la presencia de enfermedad tíroídea auIOínmune

asociada con AR y lupus eritematoso sistémico. Incluyeron a 69 pacientes con lupus

eritematoso sistémico y 64 con artritis reumatoide, a todos ellos se les realizo medición de

TSH T4 y 13, y anticuerpos antitiroideos. Encontrando disfunción tiroidea en 17 pacientes

(24%) de los pacientes con lupus, de los cuales 12 tuvieron hipotiroidismo (3 clínico. y 9

subclínico) y 5 hipertíroidísmo (2 clínico y 3 subcJínico); y solo m 7 (l J%) en Jos que

padecían artritis reumatoide, de los que 6 tuvieron hipotiroidismo (2 clínico y 4 snbclínico)

y uno solo tuvo hipertiroidismo subchnico. '!

Algunas autores han demostrado que los pacientes con AR tienen mayor predominio en la

presencia deanticuerpos antitiroideos (antimicrosomal y antitiroglobolina) queJa población

general. Y más aun, Ruggeri y cols. Encontraron que la prevalencia de auto anticuerpos
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contra las hormonas tiroideas en pacientes con AR y Síndrome de Sjogren, es mas alta que 

en la Tiroiditis de Hasbimoto.12 

Otros estudios consideran que las pruebas analiticas de honnonas tiroideas,. no son 

sensibles en pacientes con AR. A1gunos considerándolo como sindrome del enfenno 

eutiroideo. Notden y cols. Demostraron una correlación directamente propon:iooal muy 

significativa entre los niveles de FT4 y de factor reumatoMle Sin embargo solo estudiaron a 

5 pacientes. u .l..encM;o y cok. Encontraron elevación de TSH y T4, en correlación con la 

intensidad de la AR. Y coocluye que los cambios en la secrecKio de TSH, T4. Y T3 en 

pacientes con AR, son causados por la propia patoJogla.14 

Existen también estudios que consideran a estas alteraciones en el perfil tiroideo asociadas 

al tratamiento, con glUCOCOlticoides. diclofenaco. l ~ o etanen:ept.16 
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ENFERMEDAD TIROIDEA. 

Al hablar de erúennedades tiroideas, DOS referimos a las enfermedades genéricas ea donde 

se encuentra alterado el funcionamiento hormonal de esta glándula. dentro de estas 

incluimos a: 

A. HipotK"oidismo primario. 

B. Hipotiroidismo subclinico. 

C. Sindrome del enfermo eutiroideo. 

D. Hiperriroidismo primario. 

E. Hipert:iroidismo subclinico. 

A. HipotireMlismo prilDario. 

El bipotiroidismo resulta de un déficit en la secreción de hormona tiroidea poc la Glándula 

tiroides. Las causas mas COIDlmes de hipotiroidismo primario son la riroidiris crónica auto 

inmune (enfennedad de Hashimoto). Otras causas son la remociOO qujrúrgjca de la 

glánduJa tiroides, la ablación con yodo radioacnvo. radiación externa y drogas oomo el 

interferón o litio. 

La sintomatología es muy dírersa y están relacionados con la ~ del ~. 

Incluyen : fatiga. aumento de peso, piel seca e intolecancia al fijó, ataDa" consbpación, 

alteraciones metales y de la memoria.. dificultad para la c:tOtJCCdJaci6o, dcpn:sión, 

irregularidad mensttuaI e infertilidad, mialgias, biperlipidemia, bradicardia e h:ipotcrmia e 

infiltración de liquido mixedematoso en los tejidos. entre ouas. 
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Parn realizar el diagoosLico es indispensable la realización de exámenes de laboratorio, la 

prueba mas sensible para el diagnostico es la medición de los niveles sugtlÍDeos de TSH. 

Otras pruebas adicionales incluyen: niveles estimados de TI y T4libres. 

Para el diagnostico etiológico se pueden realizar bÍlsQueda de aoticUl2pOS anritiroideos., 

garnmagrama o USG tiroideo. 

El diagnostico de hipotiroid:ismo se establece con la presencia de manifestlcioncs clínicas, 

y con un nivel de TSH mayor-de 10 U/mi, Y niveles serU:os de T3 y T4 bajos.' 

B. Hipotinridismo s.bdíaim. 

El hipotiroidismo subclinico es una enfermedad que se diagnostica por haIJazgos de 

labcntorio. Los pacientes con hipotiroidismo subclinico puedeo o no tener signos Y 

síntomas de disfunción tiroidea. Algunos autores preÍ!eren Uamarlo hipotiroidismo leve. 

El bipotiroidismo subclinico se define como la presencia de niveles sericos elevados de 

TSH (5 -10 UImI), COIl niveles serioos de TI Y T4 en rangos normales.9•11'.11 

En el mundo la prevalencia de bipotiroidismo subclinico es de 1-10"h d ritsgo ina"ementa 

después de los 60 ai\os de edad. y es mas frecuente en el sexo femenino. 50-80% de las 

persooas tienen positividad para antic:uefl)OS antitiroideos. Pacieotes ca tratamiento para 

hipertiroidismo. historia de radiac:ióo. tiroiditis posparto y que padezca enfi:nnc:dades 

autoinmUDCS.. en especial diabetes mellitas tipo 1. tieoeo mayu- riesgo de padec:er" la 

enfermedad. (IS) Usualmente es asimomático y se descubr-e en revisioocs de rutina La 

causa mas común es la tiroiditis de Hashimoto (80%).9 
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C. SiDdrome del eofermo Hltiroideo. 

Es una entidad, en la que se encuentrnn alteraciones en los niveles sericos de las hormonas 

tiroideas TI Y T4, en ausencia de una enfermedad tiroidea subyacmte. Las enfennedades 

no tiroideas agudas graves influyen sobre la producción y la acción de las hormonas 

tiroideas en múltiples niveles, iocluido el eje hipotáJamo-hipófisis-tiroideo~ y el transporte y 

metabolismo de boIlDODaS tiroideas.. La principaJ causa de estos cambios bonnonaIes es la 

liberación de citocinas.19 

Existen múltiples variantes de dicho síndrome, las más frecuentes son: 

1 . Síndrome de TI baja 

Es el patrón hormonal mas frecuente. hay reducción de Jos niveles de TI total y T3 libre, 

con valores de TSH Y T4 oormaJes. La magnitud del descenso se cor.reIac:iona con la 

severidad de la enfermedad. la conversión de T4 en TI por- deyodación esta aJtenda Y se 

produce un aumento de TI inversa. Se considera que este estado de TI baja es ID) 

mecanismo de adapcación. La reducción de TI es una forma de limitar el cataOOtismo en 

casos de inanición O enfermedad. 

2. Sindrome de TI Y T4 bajas. 

En algunos pacientes hay descenso importante de T3 Y T4 total. aIguoos autores lo 

consideran de maJ proo6stico. En los análisis de T4libre geoeralmeute esta se eucueotra en 

parámetros nonnales.. Gmrnlmente se da en pacientes en Unidades de cuidados iDlcnsivos. 

Las alteraciones en. las pruebas de fi.mción tiroidea pueden 5eI" divasas. Y pueden 

eocootrase mWtipJes patrones de n. y T4. EJ diagoostico de síodrome del mfenno 
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eutiroideo es complicado. Se deben de tomar en cuenta las manifestaciones clínicas, los

antecedentes de enfermedad tiroidea, evaluación de la gravedad de la enfermedad aguda,

documentaci ón de fármacos que podrían afectar la función tiroidea o los niveles de

hormonas circulantes. Solo la resolución del patrón de laborato rio, posterior a la

recuperación de la enfermedad aguda confirma el diagnostico .I,19

D. Hipertiroidismo primario.

Es la consecuencia de acción excesiva de las hormonas tiroideas. Las causas son:

enfermedad toxica difusa, adenoma toxico, tiroiditis subaguda, tiroiditis linfocitica y

variaciones de tiroiditis posparto, inducido por yodo, iatrogeno.

Los signos y síntomas son diversos. y están en relación con la duración,y gravedad de la

enfermedad (magnitud del exceso hormonal). Algunos de los mas frecuentes son:

Nerviosismo e irritabilidad, taquicardia, palpitaciones, intolerancia al calor, perdida de

peso, diarrea, disnea, diaforesis, alteraciones mentales, alteraciones menstruales e

infertilidad, cambios enJa visión, fatiga, entre otras.

El diagnostico se confmna al encontrar niveles sericos de TSH por debajo de rangos

normales «2UIml).

Otras pruebas útiles son determinación de T4 libre. T4 Y TI total, las cuales

invariablemente se encontraran elevadas,"

E. Hipertirnidismo subclínico.

Es caracterizado por niveles de TSH < de 0.1 U/mI con concentraciones sericas normales

de TI y T4 libre. Los bajos niveles de TSH son el resultado de la supresión por otras

fuentes exógenas o endógenas de producción de hormonas .9,20

18



Su importancia clínica esta relacionada con tres factores: progre:s.ióo a hipertiroKlismo 

mann.resto, efectos cardiacos y efectos músculo esqueléticos. El hipatIoicüsmo subclínico 

prolongado se ha asociado con disminución importante en la densidad ósea.9 

El lIalamiellto dependerft de la causa., por lo que se recomienda realizar estudios como 

gamagrama tiroideo o USG tiroideo y determinación de anticuerpos aoti tiroideos. 
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JUSTIFICACION

Se ha descrito en literatura que en pacientes con AR se pueden encontrar alteraciones en el

perfil tiroideo. Así mismola relación de AR con la presencia de anticuerpos antitiroideos.

En la mayoría de eUos se ha considerado que los pacientes cursan con síndrome del

enfermo eutiroideo, y que las pruebas analíticas utilizadas para determinar la concentración

sanguínea de hormonas tiroideas no son sens ibles en este tipo de pacientes.

En nuestra práctica diaria se ha observado a pacientes con AR en di\'eI'SOS estadios, que

muestran alteraciones en la concentración de las hormonas tiroideas. Sin embargo se

desconoce, la prevalecía de dichas anormalidades. Y más mm se ignora si estos pacientes

cursan con enfermedad tiroidea clínica. Que amerite tratamiento específico.

Este estudio se realiza para detectar a estos pacientes y determinar si requieren de

tratamiento antitiroideo o con hormonas tiroideas exógenas. Disminuyendo así la

posibilidad depresentar complicaciones asociadas a la disfunción tiroidea.
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OBJETIVO. 

Determinar la frecueucia de enfermedad tiroidea, en pacientes con AA. tratados en la 

coosuIta eXk:ma de: Rcumatoaogía del HR Gral. Ignacio Zaragoza 
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MATERIAL Y METOnOS

Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal y descriptivo, en el que se incluyo a

pacientes portadores de artritis reumatoide atendidos en el servicio de remnatología del

Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza" I.S.S.S.T.E. en el periodo comprendido del

I enero del 2004 al 31 de julio del 2005.

Se identificaron pacientes con diagnostico de artritis reumatoide, en la consulta externa de

reumatología, a quienes se les realizo determinación de perfil tiroideo, que incluyo:

hormona estimulante de tiroides (TSH), T4 total (IT4), T4 libre (FT4), T3 total (TI3), T3

libre (FT3), Y captación de tiroxina (TU). Así como determinación de factor reumatoide

(FR), velocidad de sedimentación globular (VSG), yproteína e reactiva (PCR). Todos los

estudios se realizaron en el laboratorio central del Hospital Regional Gral. Ignacio

Zaragoza, en equipo: Inmunolite 1000, con técnica de quimioluminiscencia.

Posteriormente se recabaron Jos resultados de laboratorio, y se anexaron a su expediente

clínico.

Todos los pacientes que presentaron alteraciones en las pruebas de función tiroidea" fueron

valorados por el servicio de endocrinología. Para lo cual se tomaron como parámetros

normales los siguientes:

TSH 0.4-5.2 U/mI
TI4 4.5-12.5 ug/dl
Ff4 0.8-2 .02 nz/ml
Tf3 80-179 ng/dl
Ff3 1.5-4.1 pg/ml

Se inicio el tratamiento correspondiente en todos los pacientes en quien se identifico

enfermedad tiroidea meritoria del mismo.
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Los pacientes se incluyeron en el estudio de acuerdo a los siguientescriterios:

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientesportadores de artritis reumatoide confirmada por los criterios establecidos

por el Colegio Americano de Reumatología.

Pacientesde ambos sexos.

De 18 a 80 años de edad.

Tener resultados de Perfiltiroideo.

Ser derechohabiente dellSSSTE adscritos al HRG l . Zaragoza.

¡ llevar tratamiento en la consulta externade Reumatología.

CRITERIOS DE EXCLllSION:

ro No contar con perfil tiroideo.

" Habersido sometido a ablación con {131.

.r: Antecedentede reseccion de glándulatiroides
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RESULTADOS

En el estudio se captaron un total de 394 pacientes portadores de artritis reumatoidc. de los

cuales 145 (36.8%) fueron incluidos en el estudio. De los 239 pacientes restantes, :: fueron

excluidos por tener antecedentes de haber recibido 113 1 como tratami ento de

hipertiroidismo, y 237 no se realizaron el perfil tiroideo.

De los 145 enfermos incluidos, el 6.9% (10 pacientes) fueron varones y el 93. 1'¡ó (135

pacientes) fueron mujeres como se indica en la Tabla l .

Tabla No. 1 Distribución Por Sexo.

Sexo Frecuencia Porcentaje ('1..)

Femenino 135 93.1

Masc ulino 10 6.9

Total 145 100.0

Fuente: Consulta externa de Reumatología.

En relación a la distribución de los pacientes por grupos de edad, se encontró el mayor

número de pacientes en el rango de 41 a 50 años como se puede observar en la Tabla 2.

(Grafica No V).
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TABLA 2. DlSTRIBUCION DE PACIENTES POR GRUPO DE EDAD

EDAD (AÑOS) FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

18-20
1 .7

2 1-30
1 .7

3 1-40
32 22.1

41-50
47 32.4

5 1-60
43 29.7

6 1-70
14 9.7

71-80
7 4.8

Total 145 100.0

Fuente: Consulta externa Reumatología.

50

40
O Edad 18-20

s • Edad 21-30oz 30 O Edad 31-40w
:::J

O Edad 41-50o 20w
o:::: • Edad 51-60u,

10 o Edad 61-70

O Edad 71-80

EDAD

Grafica V. Distribucíón de pacíentes por grupo de edad.
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En relación a la frecuencia de enfermedad tiroidea en el grupo de estudio, hubo alteraciones

en las pruebas de función tiroidea en 52 pacientes (35.8%) de los cuales, se encontró que no

hubo ningún caso de hipertiroidismo manifiesto o subclínico, se realizo el diagnostico de

hipotiroidismo manifiesto en 12 pacientes (8.3%), hipotiroidismo subclínico en 14

pacientes (9.7%), síndrome de enfermo eutiroideo en 26 pacientes (17.9%), y 93 (64.1%)

pacientes se encontraron eutiroideos. Tabla 5 (Figura VI).

Tabla 5. Prevalencia De Enfermedad Tiroidea.

DIAGNOSTICO FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
HIPOTIROlD1SMO

12 8.3
HIPOTIROlD1SMO
SUBCLINICO 14 9.7
SINDROME DEL
ENFERMO EUTlROlDEO 26 17.9
PACIENTES EUTIROlDEOS

93 64.1
TOTAL

145 100
Fuente: Consulta externa Reumato1ogía
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Figura VI. Prevalencia De Enfermedad Tiroidea 
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Solo un paciente masculino tuvo hipotiroidismo (10%), los otros 9 (90%) se encontraron

eutiroideos. Tabla 6. De las l l mujeres que encontraron con hipotiroidismo, 4 ya habían

sido diagnosticadas con anterioridad , y se encontraban ya en tratamiento, susti tutivo.

Tabla 6. Prevalencia De Enfermedad Tiroidea Por Sexo.

DIAGNOSTICOS

Sínd rome
Del

Hipoti roid ismo Enfermo
SEXO Hipotiroidi smo Subclínico Eutiroideo Eutiroideos TOTAL

Femenino I l 14 26 84 135
Masc ulino 1 O O 9 10

TOTAL 12 14 26 93 145

Fuente : Consulta externa Reumatología

Los pacientes con síndrome de enfermo eutiroideo (SEE), mostraron diferentes patrones en

el perfil tiroideo . Siendo el hallazgo más frecuente elevación aislada de la fracción libre de

T3. Tabla 7.

Tabla 7. Diferentes Patrones De Presentación Del SE E

TIPO DE PATRÓN. FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

Elevación De FT3 9 6.2

Elevación De TI3 5 3.4

Elevación De TI3 y FT3 8 5.5

Elevación De TI4, TI3 y FT3 2 1.4

TI4 Elevada l 0.7

TI3 Baja l 0.7

TOTAL 26 17.9

ESTA TESIS NO SALE
OE LA BIBIJOTECA
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La edad de los pacientes oscilo entre los 20 y 78 años, con una edad promedio de 49.4

años. Como semuestra en la tabla 3.

TABLA 3. Medidas de Tendencia Central

Media 49.3

Desviación Estándar 10.9
Fuente: Consulta externa Reumatología

El tiempo de evolución con artritis reumatoide vario de manera importante, el periodo mas

corto de evolución fue de un año (8 pacientes), y la mayor evolución fue de 36 años (l

paciente). El tiempo promedio de evolución fue de 9 .29 años. Como se muestra en la tabla

4.

Tabla 4. Tiempo De Evolución Con Artritis Reumatoide

fi:~WM_~i~\~~~}I ;i~bíü~Aif~)!

Media 929

Desviación Estándar 6.1
Fuente: Consulta externa Reumatología
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De acuerdo a la distribución por grupos de edad, se observo que el hipotíroidismo es mas

frecuente en pacientes entre los 30 y 60 años de edad (91.6%), el hipotiroidismo subclinico

incrementa en relación con la edad, el grupo de edad con mayor frecuencia es de 51-60

años. con 5 casos «37%). Antes de los 30 años de edad no se observo ningún caso de

hipotiroidismo manifiesto, ni subclínico. Tabla 8.

o ]
1 1

18 32
33 47
26 43
10 14
5 7

Fuente: Consulta externa Reumatología.

En los 26 pacientes en los que se identifico bipotiroidismo (12 con hipotiroidismo

manifiesto y 14 con hipotiroidismo subclínico), se inicio tratamiento sustitutivo con

levotiroxinaen dosis variables de 25 a 125mcg cada 24hr.
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DISCUSIÓN. 

En el ambito reumarológic:o la Artritis Reumatoide constituye una de las principales 

entidades patológ;cas. En la consulta externa del Hospital Regional General Ignacio 

Zaragoza del lSSSTE esta enfermedad es la más frecuente tanto en consultas de primera 

vez como subsecuentes. 

Predomina en la mujer en relación 2.5-3:1, esa es la razón de que de 145 pacientes 

incluidos en nuestro estudio UnH:amente JO de e1Jos fueron del pero masculino. En la 

bibliografia internacional se reporta su máxima incidencia entre los 40 y 60 años. En 

nuestro estudio encontramos resultados muy similares: el mayor numero se pacientes lo 

enoootramos en el rango de 41 a 50. seguido por el rango de 51 a 60 a:iIos (el 62% de 

nuestra población estudjada se encnentJa entre 40-60 cmos de edad). 

La artritis reumafoKle es WJ3 enfermedad oon afeccjón predominaotemml:e articuJar, pero 

en cualquier momento de su evolución pueden aparecer manifescaciones extraarticulares. 

Además se puede asociar con trastornos de la función tiroidea. siendo las alteraciones más 

frecuentes hipotiroidismo e hipotiroidismo subcliniCO. IO,1I Con frecuencias que van del 2-

3% para bipotiroidismo; y del 7-14% para hipotiroidismo subclinico. La pcevaleocia 

estimada para hipotiroidismo subcHnioo en la población general es de 1-10% (9.18). En 

nuestro estudio eocoottamos que hipotiroidismo en 12 pacientes, que lepcesenta d 83-/0 de 

la muestra; el hipotiroidismo subclínico se diagnostico en 14 pacientes (9.7%). Es evidente 

que en nuestra población la frecuencia de hipotiroidismo subcliDico es similar a la 

documentada en reportes intemaciooaJes, sin embargo la frecuencia de hipotiroidismo 

manifiesto es mayor en nuestra población. 
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El hipotiroidismo subclínico se puede presentar a cualquier edad, pero el riesgo se

incrementa después de Jos 60 años," en nuestra población encontramos que la frecuencia de

hipotiroidismo se eleva en relación con la edad, pero su mayor frecuencia se encontró en el

grupo de 51 a 60 años (35 .7% de los casos de hipotiroidismo subclínico). En los reportes

internacionacionales se ha documentado que el 80-85% de los pacientes con hipotíroidismo

manifiesto y subcl ínico, tienen positividad para anticuerpos antitiroideos, concluyendo que

la etiología de estas entidades endocrinas es por tiroiditis autoinmunitaria. Nuestro estudio

no incluyo el estudio etiológico delasenfermedades tiroideas, pues el objetivo principal fue

conocer la frecuencia de las mismas, sin embargo es indispensable que se realice.

En la literatura internacional se han descrito alteraciones en laspruebas defunción tiroidea,

sin disfunción glandular; en especial elevación de TSH, y han concluido que el reactivo de

laboratorio no es sensible para esta prueba, e incluso infieren que puede deberse a la

presencia de factor reumatoide. En la población general se describe en especial el síndrome

del enfermo eutiroideo, en pacientes con enfermedad aguda. con T3 baja o T3 y T4 baja. En

nuestra población encontramos una alta frecuencia de pacientes con síndrome del enfermo

eutiroideo, con un 17.«)0,4 de la población estudiada. Mostrando diversos patrones, pero

predominando mas bien la elevación de FI'3 YTT3 (en el 15% de la población estudiada), y

solo se encontró 1T3 baja en un solo paciente (0.7%), contrastando de manera importante

con 10 reportado a nivel internacional. es probable que estos patrones estén asociados al

aumento en la concentración de proteínas transportadoras de hormonas tiroideas que ocurre

.en padecimientos inflamatorios crónicos, como lo es la artritis reumatoide.
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El hipotiroidismo manifIeSto y en menor importancia el hipotiroidismo subcJin.ico puede 

provocar una amplia sintomatoJogía, e interfieren en el metabolismo óseo; por Jo que es 

factible que el agregar el tratamiento con levotiroxina al tratamiento de base para la artritis 

reumatoide, las manifestaciones clinicas articulares disminuyan, y los pacientes tengan 

una mejor calidad de vida. 

En este estudio no se evaluó el estado funciollal de los pacientes con artritis rewnatoide y 

enfennedad tiroidea, pues no fue el o bjetivo del mismo. Por lo que se deberá realizar un 

estudio clínico, en el que se evalué la capacidad funcional de estos pacieu1es y se mida la 

utilidad clínica del tratamiento hormonal sustitutivo. 
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CONCLUSIONES 

La enfennedad tiroidea esta asociada en una alta frecuencia a la artritis reumatoide. Pues 

más de la tercera parte de los pacientes estudiados presento altentción de las pruebas de 

función tiroidea, y al 18% de la población estudiada, se le diagnostico hipotíroidismo 

manifIeSto o subclinico. que fue meritorio de tratamiento hormonal sostitutNo. 

Es necesario complementar el estudio diagnostico en los pacientes identificados con 

bipotiroidismo manifiesto y subcJínico. 

Es importante que a los pacientes con Artritis Rewnaloide se les realice perfIl tiroideo, 

para identificar de manera temprana a pa<:ientes COD enfermedad tiroidea y brindar su 

tratamiento oportuno. Evitando asi potenciales complicaciones. 
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