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L A TIROIDITIS crénica de Hashimoto constituye, junto con la tiroiditis cronica
de Riedel y la tiroiditis subaguda, un conjunto de padecimientos que ocupan
gran parte de la patologia tiroidea.

La tiroiditis de Riedel se observa entre el 2 y el 3% de las tiroiditis cré-
nicas. Se caracteriza por una fibrosis difusa y densa que acaba por ahogar el
tgjido tiroideo funcional, lleva al enfermo al hipotiroidismo y le produce mo-
lestias sobre la triquea, los nervios y vasos del cuello. Su tratamiento es qui-
rirgico.

La tirciditis subaguda es un padecimiento de principio habitualmente brus-
co, febril y muy doloreso, de curso prolongado, de mecanismo ne bien conocido
Y que se caracteriza por el aspecto granulomatoso de la infiltracién tiroidea.
Su frecuencia en biopsias post-operatorias varfa del 10 al 12¢%. Al micros-
copio hay destruccién del tejido tiroideo y clinicamente produce frecuentemente
un cuadro de hipertiroidismo debido a la liberacién excesiva de hormona ti-
roidea al torrente circulatorio, con eclevacién del metabolismo basal y baja
captacién de yodo radioactivo.

El padecimiento cura con la administracién de corticoides, y pueden usar-
se también con éxito las drogas de accién antitiroidea y la hormona tirotréfica.
El tratamiento médico es efectivo y la cirugia puede ser evitada por completo.
La remisién funcional casi siempre es total,

La tiroiditis de Hashimoto se caracteriza por infiltracién interfolicular de
tejido linfoide y de células plasmaticas.

Es radiosensible y puede mejorar por radiacién externa. Evoluciona casi siem-
pre al mixedema. Recientemente, la administracién de tiroglobulina es seguida

*  Trabajo leido en la sesion del dia 21 de junio de 1961,
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de buena respuesta clinica mejorando no sélo las manifestaciones del mixedema
sino ademds la consistencia y el tamafio de la tumoracién cervical. El meca-
nismo de este hallazgo inicialmente no fue debidamente interpretado. Posterior-
mente se pudo reproducir experimentalmente en el conejo, lesiones tiroideas se-
mejantes sensibilizando al animal con la administracién de tiroglobulina. Mas
tarde se encontraron (itulos elevados de anticuerpos anti-tiroglobulina en la san-
gre circulante de pacientes con esta enfermedad v pudo asi comprendeise el
cuadro inmunclégico de la misma. Los mecanismos responsables fueron al prin-
cipio mal entendidos, pero cuando se descubrié en la sangre de estos enfermos
cantidades anormales de tiroglobulina, se adujeron varios mecanismos respon-
sables al respecto: el inflamatorio como en las tiroiditis agudas o subagudas.
con destruccion de tejido tiroideo y paso de la hormona a la sangre. El de
la tiroiditis post-radiacién con yode radioactivo. En otros mds, fue el bocio té-
xico que libera cantidades anormales de hormona tiroidea a la circulacién. El
cancer tiroideo y la intervencién quirdrgica también se acompafian de la pre-
sencia de tiroglobulina circulante en grandes cantidades, y, por tltimo, se en-
contrd el antecedente de una excesiva sensibilizacién a la hormona tirotrofica
en enfermos con esta forma de auto-inmunidad.

En posesién de estos datos fue mds [acil elaborar la teoria de que por al-
guna patologia asociada, traumatismo o infeccién, la glindula tiroides puede
en un momento dado liberar grandes cantidades de tiroglobulina la que al pasar
a la circulacién y en condiciones especiales, es capaz de producir anticuerpos.
Quedaha por precisar el mecanismo por el cual, los sintomas locales de la ti-
roiditis cromica linfadenoide mejoraban con tiroglobulina. El uso clinico en esta
misma época de los derivados anilogos de la tiroxina, permitié conocer con
mavor detalle esta interrelacién, ya que al utilizar compuestos que poseian va-
rias veces mas la actividad propia de la tiroxina en su molécula, se lograba su-
primir la funeién tiroidea endégena como se demostrd por la supresion de la
captacion del yodo radioactivo y la disminucién del yodo circulante. En estas

condicienes se lograba suprimir la produceién de tiroglobulina, la que a su ver
dejaba de reaccionar “in situ” con los anticuerpos circulantes y los fendmenos
itis de Hashimoto desaparccerian o mejoraban.

Esta medida terapéutica no resulté muy satisfactoria, ya que para lograr su-

inflamatorios propios de la ti

primir la funcién de la tiroides era necesario administrar dosis muy elevadas
de triyodotironina que por otro lade praducen un cuadro de hipertiroidismo
yatrogénico. El descubrimiento de nuevos andlogos, comoe el dcido triyodotiro-
propiénico que es més active como supresor de la secrecién de hormona tiro-
tréfica de lo que lo es sobre ¢l estimulo del metabolismo celular ha lograde
evitar los fenémenes de hiperfuncién tiroidea v la inflamacidn, mejorando las
condiciones locales de crecimiento v endurecimiento tireideo sin acompanarse

de sintomas de hipertiroidismo.
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El hecho curioso de que no todos los enfermos con padecimientos tiroideos
presentasen anticuerpos a la tiroglobulina y de que aun formados éstos no se
produjese una tiroiditis de Hashimoto y de que al curarse el padecimiento prin-
cipal desapareciesen los anticuerpos, hizo pensar en la posibilidad de conside-
rar otros mecanismos responsables.

Otro hecho importante lo constituye la observacién de que la produccion
experimental de la troiditis linfadenoide no denende solamente de la presencia
de anticuerpos cireulantes, sino que ademds, es necesario romper la barrera ce-
lular para que el anticuerpo pentre al tejido tiroideo y se produzca esta reac-
cién. Un estudio mas completo en sujetos con tiroiditis de Hashimoto y en sus
parientes, logré demostrar en ellos la presencia de anticuerpos, aunque no todos
tenian padecimiento tiroideo, presentes o en su historia, En esto se asemeja la
tiroiditis al lupus; pero lo que mis llamé la atencién es que en estos enflermos
v en algunas otras enfermedades semejantes de la coligena en las que la pre-
sencia de auto-anticuerpes en los familiares, no deja de ser rara la prsencia
de anticuerpos no séle de los especificos nucleares sino también de los que aglu-
tinan a la tiroglobulina.

Llama la atencién que estos padecimientos estén unidos por una serie de
caracteristicas genéticas. La presencia de clertos factores puede no dar lugar
al cuadro clinico de la tiroiditis de Hashimoto, tal como la brusca liberacion
de. tiroglobulina a la circulacién, o aun la formacién de anticuerpos en estas
condiciones. Pero cuando algunos mecanismos estan presenten y la enfermedad
aparece, la glindula tiroides permite el pase de tiroglobulina a la circulacién
con la consiguiente produccién de anticuerpos, los que a su vez deben romper
la barrera tisular y reaccionar en el interior de la célula con la tiroglobulina
que estd siendo sintetizada produciéndose asi el cuadro patolégico v clinico ca-
racteristico.

Asrecros anarOmicos. La  tiroiditis de Hashimoto tiene varios tipos
anatémicos segun el grado avanzado de la lesion y al parecer sigue un camine
progresivo a la aparicion de lesiones focales y limitadas. A la forma localizada
con alteraciones tentoriales en el epitelio glandular y con infiltracién de linfo-
citos y ¢éhulas plasmaticas entre los foliculos sigue una progresién de padeci-
miento a toda la glindula en forma difusa. Las lesiones epiteliales avanzan,
inicialmente existe una hiperplasia y después se observa la aparicién de cam-
bios oxifilicos lo que va seguide de desintegracion de todo el epitelio y per-
sistencia selo de tejido intersticial con infiltracién linfocitaria v de células plas-
maticas. A veces, la infiltracién linfocitaria llega a ser tan intensa que se con-
funde con un linfosarcoma.

TrasTorNOs FUNCIONALES Clinicamente puede encontrarse mixedema en
cualquiera de estos estadios, pero es tanto més frecuente cuanto mas avanzada
es la lesion. Hay que mencionar la posibilidad de encontrar cuadros sugestivos
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de hipertiroidismo en las fases mds tardias, cuando hay desintegracién del epi-
telio glandular y al parecer liberacién de hormona tiroidea a la circulacién en
grandes cantidades.

El metabolismo basal y el yodo proteico de la sangre habitualmente se en-
cuentran en las cifras inferiores normales o por abajo de las mismas; sin em-
bargo, la captacion de yodo radioactivo por el tiroides se mantiene normal o
aun elevada, Estos datos sugieren que la enfermedad se caracteriza desde el
punto de vista funcional, porque las células epiteliales lesionadas reciben y al-
macenan yodo, pero estin incapacitadas para claborar cantidades suficientes de
hormona tiroidea.

DisgndsTico. En presencia de una glindula tiroidea crecida, el diag-
néstico de tiroiditis de Hashimoto debe establecerse cuando el crecimiento es
en general difuso, la consistencia aumentada, hay sintomas de mixedema y en
la sangre o cn la piel se cneuentran anticuerpos a la tiroglobulina. Es indispen-
sable hacer un estudio gamagrifico para precisar si los nédulos palpados co-
rresponden a tejido tiroideo. Establecido el diagnéstico, debe recordarse que
esle trastorno indica una tendencia familiar a la autoinmunizacién y deberd
investigarse con cuidado la posibilidad de que el padecimiento no sea una ma-
nifestacién parcial, aislada, de una enfermedad generalizada del mismo tipo.
en particular lupus eritematoso diseminado.

TraramienTo. Los enfermos deberin recibir dosis crecientes de triyo-
dotironina hasta lograr hacer descender el yodo proteico de la sangre y supri-
mir la avidez de yodo radicactive per el tiroides. Si esto no se logra y el en-
fermo presenta manifestaciones de hipertiroidisme, deberd usarse 4cide triyo-
dotiropropiénico que tiene mds capacidad para suprimir a la pituitaria anterior
que para estimular el metabolismo celular.

OTRAS FORMAS DE ENFERMEDADES AUTOINMUNES DEL SISTEMA ENDOCRING

La administracién de extractos de corteza suprarrenal a conejos ha produ-
cido zonas de necrosis v de degeneracién celular en las suprarrenales. Es posi-
ble que algunas formas de insuficiencia suprarrenal scan explicadas por este
mecanismo en la especic humana, pero no se tiene la prueba clinica.

Orgurtis. Se ha querido determinar la posibilidad de desarrellar auto-
irmunizacién a los espermatozoides. Para esto se han iniciado estudios tendien-
tes a averignar el efecto de la inyeccién de homegencizados de espermatozoides
en conejos. Se ha logrado reproducir por este mecanismo lesiones testiculares
extensas en el epitelio germinal, semejantes a algunas orquitis llamadas infec-
ciosas y aun a la que se observa en la parotiditis epidémica. Aunque el fend-
meno es muy interesante, no se les ha encontrado aplicaciones clinicas hasta la
fecha.
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