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Se estudiaron 32 pacientes que presentan tiroiditis autoinmune, la cual fue diagnosticada mediante 

historia clínica y la biospia por punción del tiroides. Se les realizó un estudio del metabolismo del 

yodo de la glándula tiroides, para buscar la presencia de trastornos en la hormonagénesis debido a 

defectos enzimáticos. Los resultados se comparan con 10 sujetos controles. En lo hallado se pudo 

comprobar un defecto en la organificación del yodo en los pacientes con la enfermedad, lo cual se 

puso en evidencia mediante el test de SCNK que fue positivo en el 50% de los pacientes con la 

enfermedad, hipotiroideos, y en el 27% de los que se encontraban eutiroideos, mientras fue negativo 

en el grupo control: (p < 0,05). Además se evidenció un defecto en la proteolisis hormonal por los 

resultados del BII-131 que fue mucho mayor en los enfermos que en el grupo control: (p < 0,05), y el 

cual coincidió en un grupo de pacientes con un PBI-131 elevado y un almacenamiento de yodo 

normal. 

INTRODUCCION 

servó un aumento en su frecuencia y     

posteriormente al ser considerada una 

La tiroiditis autoinmune, conocida 

enfermedad autoinmune y a! introduirse 

más comúnmente como enfermedad de 

 técnicas inmunológicas en su estudio

Hashimoto, por haber sido descrita por 

primera vez por este autor en 1912, 

constituía antes de la década del 50 

una entidad poco frecuente que sola-  

mente se diagnosticaba por el patólogo 

en el examen post mortem o después 

con los trabajos iniciales de Witebsky y 

Ross en 1956
3
 y los de Roitt y Doniach 

en 1957
4
; se demostró que la 

enfermedad de Hashimoto o tiroidi- tis 

autoinmune era más común de lo que 

se creyó hasta ese momento. Al contar 

de la tiroidectomía
1
. Con el uso de la

de medios diagnósticos que permiten 

biopsia por punción del tiroides
2
 se ob-

una detección de estos enfermos, se 
frecuencia, tanto en los adultos como 
en los hijos.

Esto a su vez ha permitido que se 
puedan realizar estudios en el 
metabolismo del yodo intratiroideo de 
los enfermos que presentan tiroiditis 
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autoinmune y así llegar a determinar 

la existencia de defectos en diferentes 

pasos de la hormonogénesis que 

demuestran déficits de las enzimas que 

rigen dichos pasos. 

En este trabajo presentamos los re-

sultados obtenidos, en el estudio de la 

función tiroidea de pacientes con tiroiditis 

autoinmune, en los cuales se demuestra la 

presencia de defectos en diferentes pasos 

de la síntesis hormonal en la glándula 

tiroides y que indirectamente señala un 

trastorno en los sistemas enzimáticos que 

rigen éstos. 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 32 pacientes que pre-

sentaban tiroiditis autoinmune, quienes 

fueron atendidos en la consulta de tiroides 

del Instituto de Endocrinología y 

Enfermedades Metabólicas, cuyo diag-

nóstico clínico se comprobó mediante 

biopsia por punción del tiroides (cuadro I). 

Una vez hecho el diagnóstico se le realizó 

a los pacientes las siguientes pruebas para 

estudio de los diferentes pasos de la 

hormonogénesis: PBI, captación de 1-131 

de 24 horas, PBI-131 BII-131, test de SCNK 

y se le determinó el almacenamiento 

intratiroideo de yodo (IEI) (cuadro II). 

Este estudio se realizó también en 10 
personas supuestamente normales, y sirvió 
como control para comparar los casos 

cuando se hizo el análisis estadístico. 

Yodo unido a las proteínas (PBI). Se 

utilizó el método de Barker modifica- 

 

 

 

 

do
10

, cuyos valores considerados como 

normales en nuestro medio son de 3 a 7 ng 

%. 

Captación de 1-131
11

. Después de la 

administración oral de 12,5 M-g de 1-131 se 

determinó la captación de isótopo en la 

región tiroidea a las 24 horas. 

El equipo utilizado fue un Vam 160 para la 

captación y un Vam 141 para medir en pozo; 

el cristal de centelleo se mantuvo a 30 cm 

del cuello. Los valores normales en nuestro 

laboratorio son entre 15 y 45% a las 24 

horas. 

PBI-131'-. Se administró una dosis oral de 

100 ng de 1-131 y a las 48 horas de la dosis 

se extrajeron 20 mi de sangre, la cual se 

centrifugó durante 15 minutos y se obtuvo 

suero. Este suero se pasó por una columna 

de intercambio amónico y se obtuvo 

finalmente el yodo unido a las proteínas. 

Después se pasaron 5 mi de suero 

fisiológico recogido en un vial para medir en 

pozo. Además, se midió ambiente y patrón y 

se aplicó la fórmula correspondiente. 

Yodo insoluble en butanol (BII-131J'
3
 

Se administró 60 >
l
g de 1-131 al paciente 

por vía oral en ayunas. A las 48 horas se 

extrajo sangre en cantidad suficiente para 

obtener 10 mi de suero. Se tomaron 5 mi de 

este suero y se midieron en pozo con ácido 

sulfúrico ± 3,5 N; se llevó a un pH entre 1 y 

2; previamente se preparó el butanol equi- 

CUADRO II 

CUADRO I 

DISTRIBUCION DE LOS CASOS ESTUDIADOS 

Casos  No 

Tiroiditis autoinmune  32     

  Controles  10 

Total  42 

COMPLEMENTARIOS REALIZADOS A TODOS 

LOS CASOS 
Complementarios 

PBI 

Captación de 1-131 de 24 horas 

PCI-131 

BII-131 

IEI 
Tost de SCNK 
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CUADRO IV 

RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS REALIZADOS 

Estudios Tiroiditis autoin- mune 

hipotiroideos (10)

Controles 
(10)

Tiroiditis auto- inmune 

eutiroideos (22)

PBI x 3,5 SD 2,4* x 5,1 SD 0,5 X 4,9 SD 1.4 

Capt. 1-131 24 horas x 27,6 SD 16,6* x 28 SD 5,1 x 41,2 SD 14,4* 

PBI 1-131 X 0,35 SD 0,23* x 0.08 SD 0,07 x 0,41 SD 0,4* 

BII-131 X 29 SD 16,0* x 14.7 SD 4,7 X 22,4 SD 7,4' 

IEI X 3,9 SD 3,8* x 26 SD 11,2 x 8,3" 

SCNK 5 positivos Todos negativos 6 positivos 

Existe diferencia significativa con el grupo control. 

librándolo con ácido clorhídrico 0,1 N; a los 5 

mi de suero se añaden 15 mi de butanol 

clorhídrico y se extrajeron por agitación y 

centrifugación los yoduros. Este proceso de 

extracción se realizó tres veces y a cada 

extracción se le botó el sobrenadante. Las 

dos últimas extracciones (la cuarta y la 

quinta) se realizaron con butanol y se botó el 

sobrenadante y el precipitado se disolvió en 5 

mi de hidróxido de sodio 0,5 N; se decantó el 

viales para medir en pozo. Además se mide 

ambiente y patrón y el cálculo se hace 

aplicando la fórmula correspondiente. 

Almacenamiento de yodo intratiroideo IEI
14

 

El cálculo de éste se realizó aplicando el 

test de Nodine. Test de tiociana- to de 

potasio (SCNK). Se administró una dosis de 

1-131 en ayunas y se midió captación a la 

hora y a las 2,5 horas. Después se administró 

al paciente SCNK: 2 en 10 mi de agua y se 

midió a la hora y 2 horas post SCNK. 

Los valores de la captación después del 

SCNK no deben caer en más del 10% de la 

basal de 2,5 horas. 

Para exponer los resultados, los pacientes 

que presentaban tiroiditis au- toinmune se 

dividieron en dos grupos, según el cuadro 

clínico funcional presentado por los 

pacientes. Así los 32 

pacientes se separaron en 22 eutiroi- deos y 

10 hipotiroideos y cada grupo se comparó 

con el grupo control (cuadro III). 

RESULTADOS 

En los controles el promedio de PBI fue de 

5,1 microgramos % con un rango entre 4,7 y 

6,7 (
l
g%. En los enfermos hipotiroideos se 

halló un valor medio de 3,5 ^g% con valores 

extremos de 1 t
l
g% y 7 fj.g%. En 4 de estos 

pacientes los valores fueron normales. Se 

encontró diferencia significativa entre estos 

dos grupos: (p<0,05). 

En los 22 pacientes eutiroideos el valor 

promedio para el PBI fue de 4,9 

u.g% (2,1 ^g% a 7,7 ¡J.g%) no existió

diferencia significativa al comparar con el 

grupo control: (p>0,05) (cuadro IV). 

CUADRO III 

CUADRO CLINICO FUNCIONAL DE LOS OUE 

PRESENTAN TIROIDITIS LINFOCITICA CRONICA 
Cuadro clínico No. 

Eutiroideos 22 

Hipotiroideos 10 

Total 32 
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En estos pacientes se encontraron cifras de 

PBI tanto bajas como normales o elevadas. 

Hay que destacar que dentro del grupo de 

pacientes hipotiroi- deos se hallaron algunos 

con cifras por encima de los valores 

considerados como normales. 

Captación de 1-131 de 24 horas (cuadro 

IV). En el grupo control fue de 28,8% como 

promedio con cifras extremas de 19% y 38%. 

En los que presentaron esta enfermedad, 

hipotiroideos y eutiroideos, los valores 

promedio fueron de 27,6% y 41,2%, 

respectivamente. No se encontró diferencia 

significativa entre los hipotiroideos y los 

controles: (p>0,05), pero sí entre estos 

últimos y los 22 eutiroideos: (p<0,05). 

Entre los pacientes hipotiroideos, 5 tenían 

cifras de captación entre 20 y 29%, en 2 fue 

superior al 45% y en los tres restantes se 

encontró por debajo del 15%; mientras que 

en los 22 pacientes eutiroideos se halló que 

11 (50%) tenían valores por encima del 40%. 

PBI-131. Se halló un valor promedio para 

el PBI-131 de 0,08% DL (0,02% a 0,28% DL) 

en los sujetos controles. En los enfermos 

hipotiroideos este promedio fue de 0,35% DL 

valores extremos de 0,04% a 0,66% DL, 

encontrando cifras por encima de 0,28% DL 

en 6 de estos 10 pacientes, con diferencia 

significativa entre estos grupos: (p <0,05). 

En los enfermos eutiroideos se obtuvieron 

valores aún más altos para el PBI-131 con un 

promedio de 0,46% DL (0,03% DL a 2,7% 

DL). Como se ve, también la diferencia de 

este grupo con un rango de 0,76 

microgramos a (p<0,05) (cuadro IV). 

BII-131. El BII-131 fue de 14,7% como 

promedio en los sujetos controles (9 a 26%). 

En el grupo de los 10 pacientes hipotiroideos 

este valor fue de 29% con cifras entre 10,8% 

y 50%; se comprobó que existe diferencia 

significativa entre estos grupos: (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En los enfermos eutiroideos el valor 

promedio para el BII-131 fue de 22,4% y la 

diferencia de este grupo con los controles 

también fue significativa: 

(p<0,05) (cuadro IV). 

Hay que señalar que en 7 de los 10 

pacientes hipotiroideos y en 12 de los 22 

eutiroideos estas cifras se hallaron por 

encima del 14%. 

Almacenamiento de yodo intratiroi- deo.En 

los controles el almacenamiento de yodo 

intratiroideo tuvo un valor promedio de 26 

microgramos. En los pacientes hipotiroideos 

con la enfermedad, el valor medio fue de 3,9 

¡xg con un rango de 0,76 microgramos a 

11, 6 microgramos; existió diferencia 

significativa: (p<0,05). 

En el grupo de enfermos eutiroideos se 

encontró un valor medio de 8,3 t
l
g (rango 0,2 

a 22 ¡¿g), que fue significativamente más 

bajo que en el grupo control: (p<0,05). Entre 

estos 22 pacientes 15 tuvieron valores 

inferiores a 11 ¡j.g, que se considera por 

algunos autores como el valor promedio 

normal para el IEI (cuadro IV). 

En el análisis de los resultados del PBI y la 

captación de 1-131 de 24 horas no se 

encontró relación entre los mismos, ya que 

había pacientes que a pesar de tener 

captaciones elevadas mantenían un PBI bajo 

o normal. 

También se pudo observar que en un 

número importante de pacientes coexistían 

cifras elevadas de PBI-131 y de BII-131 

mientras que el almacenamiento de yodo 

intratiroideo (IEI) era normal. 

Test de tiocianato (SCNK). Este test se 

encontró negativo en todos los sujetos 

controles, mientras que fue positivo en 5 de 

,los 10 pacientes con ti- roiditis autoinmune 

hipotiroideos, y en 6 (27%) de los eutiroideos 

(cuadro IV). 

COMENTARIOS 

En estudios realizados en pacientes con 

tiroiditis autoinmune se han informado cifras 

de PBI bajas, así como normales o 

elevadas
9,15-17

. Aunque en nuestra serie 

podemos decir que en general el cuadro 

clínico concuerda con  
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los niveles de PBI, en un grupo de estos 

pacientes el PBI estuvo elevado aún estando 

clínicamente hipotiroideos, lo cual puede 

deberse a la presencia de yodoproteínas 

anormales. La captación de 1-131 a las 24 

horas tuvo también una tendencia a valores 

máximos de la normalidad y aún superiores 

a ellos, lo que concuerda con lo hallado por 

otros autores
13-21

. Esta alteración en la cap-

tación de 1-131 por parte de la glándula 

puede deberse a varios factores, entre ellos 

a la mayor producción, secreción, o ambas 

de TSH en estos pacientes, como 

consecuencia de disminuir la producción 

hormonal. Esta baja producción de 

hormonas tiroideas, si bien está determinada 

por la destrucción evolutiva de la glándula, 

también se debe a defectos en la 

hormonogénesis, lo cual puede dar lugar a 

cifras de captación de 1-131 elevadas, como 

lo señala Murray 

Otro dato que habla a favor de este último 

elemento, es que no se encontró relación 

entre los resultados del PBI y la captación de 

1-131 de 24 horas. 

Se han señalado en numerosos trabajos, 

elevados valores de PB1-131 en pacientes 

que presentan tiroiditis auto- inmune
8
-

15
*

18
'
1
*'

21
‟
23

'
24

; incluso algunos como 

Doniach,
1
’
9
 plantean que puede encontrarse 

dentro del rango del hiperti- roidismo. 

Aunque este hecho puede deberse a 

diferentes causas, los trastornos en el 

metabolismo del yodo que más lo explican 

son el recambio acelerado que se presenta 

en esta glándula, que a su vez determina un 

almacenamiento de yodo intratiroideo 

disminuido como se demuestra en estos 

casos. Pero además de este hecho, en las 

cifras de PBI-131 puede influir la presencia de 

yodoproteínas anormales en el plasma de los 

pacientes con tiroiditis autoin- mune
17

'
21

'
35-28

, 

ya que la metodología empleada no 

discrimina las hormonas tiroideas de otras 

yodoproteínas. La presencia de 

yodoproteínas anormales es lo que explica 

aquellos casos en que coexisten valores 

elevados de 

PBI-131 y BII-131, mientras que el IEI es 

normal. 

Los altos valores de BII-131 obtenidos en 

nuestra serie nos plantean que en estos 

pacientes existe una liberación importante de 

proteínas yodadas anormales, lo que 

concuerda con los resultados informados en 

la literatura
8
., 

La presencia de estas yodoproteínas 

anormales puesta en evidencia por todos 

estos resultados, demuestra trastornos de la 

hormonogénesis en la glándula de los 

pacientes que presentan tiroiditis autoinmune, 

localizado en el paso de ¡proteolisis, debido a 

un trastorno enzimàtico a dicho nivel. Al res-

pecto Volpé
15

 considera igualmente que estas 

yodoproteínas anormales pueden representar 

un defecto de la proteolisis normal de la 

tiroglobulina en la glándula tiroides o a una 

yodación intrati- roidea de un sustrato no 

usual, y que su presencia en la circulación se 

debe a la salida a través de la membrana 

basai fragmentada. 

Además de este defecto en la hormo- 

génesis, en nuestros pacientes se pudo 

demostrar la existencia, en un número 

importante de ellos (50% de los hipo- 

tiroideos y 27% de los eutiroideos) de un 

defecto en la organificación de yodo 

intratiroideo, lo que se puso en evidencia 

mediante el test de SCNK, lo cual plantea un 

déficit enzimàtico a este otro nivel. Estos 

resultados coinciden con lo señalado por 

otros autores
18

-
21

-
30

. 

La presencia de este defecto en la fijación 

orgánica de yodo, puede ser en parte también 

la explicación de los altos valores hallados en 

la captación y a su vez puede determinar que 

se presente de forma más rápida el cuadro de 

hipofunción tiroidea. 

En resumen, mediante los resultados 

obtenidos en este trabajo se pudo evidenciar 

la existencia de defecto en la 

hormonogénesis intratiroidea en los pacientes 

con tiroiditis autoinmune, localizados en los 

pasos de fijación orgánica y de proteolisis, lo 

que expresa la presencia de déficit 

enzimático en la glándula de estos pacientes.
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Gómez Alzugaray, M et al. Enzymatic disturbances in autoimmune thyroiditis. Rev Cub Med 19: 2, 1980 

Thirty two patients with an autoimmune thyroiditis diagnosed through the clinical record and 

thyroid puncture biopsy were studied. A study of iodine metabolism in the thyroid gland was 

conducted in order to rule out the presence of hormonogenesis disorders resulting from 

enzymatic defects. Results were compared to those from 10 control subjects. It was found a defect 

of iodine organification in patients which was evidenced by the SCNK test; this was positive in 

50% of hypothyroid patients, 27% of euthyroid patients, and was negative in the control group (p < 

0,05). Furthermore, it was evidenced a hormone proteolysis defect from the results of BII0131 

which was much higher in patients when compared to the control group (p < 0,05); the defect was 

also foun in a group of patients with a high PBI-131 and a normal iodine storage. 

RÉSUMÉ 

Gómez Alzugaray, M. et al. Troubles enzymatiques dans la thyroidite auto-immune.Rev Cub Med 19: 2, 

1980 

Nous avons étudié 32 patients qui présentaient thyroidite auto-immune, laquelle a été 

diagnostiquée au moyen du dossier et de la biopsie par ponction de la thyroïde. Ils ont été soumis 

à une étude du métabolisme du iode de la glande thyroïde à la recherche de troubles de 

l‟hormogenése occasionnés par des défauts enzymatiques. Les résultats ont été comparés avec 

les obtenus chez 10 individus témoins. Nous avons constaté un défaut dans l'organification du 

iode chez les patients atteints de cette maladie, ce qui a été mis en évidence moyennant le test de 

SCNK, lequel a résulté positif dans 50% des malades, des hypothyroïdiens, et chez 27% des 

euthyroïdiens, tandis qu‟il a été négatif chez le groupe témoin: (p < 0,05). En plus, nous avons 

constaté un défaut dans la pro- téolyse hormonale par les résultats du BII0131, lequel a été 

notablement majeur chez les malades que chez le groupe témoin: (p < 0,05), et qui a coïncidé dans 

un groupe de patients avec un PBI-131 élevé et un stockage d‟iode normal. 

FE3KME 

roMec /LKBcyrapaii, M. a ^p. 3H3HMaTKHecKHe HapymemiH npH - 
aBTOEMMyHHTeTHOM THpOH^HTe. Rev Cut Mad 19s 2, I960. 

Ehjtt nccjiejtOBaHK 32 nauneHTa, KOTopue npe ne Ta anima aBTomvjy- HffTftTHKfl 
TiïDOHiuïT, OTarH03 KOToporo dun nocïaEJieH c noMom&io- JICTOpIIK 
ÓOJI63HH H ÓÍÍOITCÍIH psajLH30BaHH0M IIOCD0HCTBOM nyHKUHH- 
müTOEOAHOií sejie3H. 3» naiiaeHTaM óhjio npoBe^eHO oôcjieÆOBaHHe 
MeT8Ó0JIH3Ma HOÆa UlHTOBiWHOft KeJie3H C IjeJIHO oÔHapyjseHHH npH - 
cyTCTBHH nopaxemtií b rop\ioreHe3e scjiescTBiie 3H3aMaTircecKJsx - 
HanymeaM. îlojiyHeHHHe pe3yjiLTaïn CDaBKraaiOTCH c 10 kohtpojib 
hhmii cyóteKTaMJi. Ha 'oÓHapyseHHOM yjoajiocB nooBepHTB 
HapymeHHe b nofOBOñ opraHH3amüi y natmeHTOB, cTpa^araiuroc 3thm 
3aóo^eBaHH eM, HTO ÓRflO IipOJieMOHCTpHpOBâHO 
XIOCpeflCTEOM TeCTa SCNK tKO—~ TopuS ÔHJI nojioauíTejieH b 50$ 
cjiyqaeB naruieHTOB c 3adojieBaHHeM runepoTiipoHflajiBHUM, & b 27% 
cjiyqaeB c 3yTHpoii£ajiBHUMW, b to- Bper.iB KaK ótui OTOHuaTe.iiHUM 
b kohtoo^bhoi"! rpynne: p (0,05).- Xpoue topo, 6wio np0íeM0HCTpnp0BaH0 
Hajiirae nooaseHHH b rop MOKajiBHOM npoTeo;m3e, c noMomsio 
pe3ynBTaT0B BII-I3I, kotodhk óhji Haf.iHoro same y óojibhüx hsm b 
kohtpojibhoü roynne: p(0,05) h KOTOpHü tífcui ojyiHaKOB b rDynne 
nauHeHTOE c PBI-I3I bhcokhm- c Hoo.v.ajiLHoil àKKOMyjifliiiieË âofla. 
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