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autoinmunes. Comprende entidades clinicas como tiroiditis de Hashimoto y
enfermedad de Graves-Basedow que pueden llevar a la sobreproduccion de hormonas
tiroideas o causar destruccion glandular e hipotiroidismo.

La enfermedad celiaca es una enfermedad autoinmune cronica y sistémica, precipitada
Palabras clave: por la ingestion de proteinas del gluten que afecta el intestino delgado en individuos
enfermedad celiaca genéticamente predispuestos. Los sujetos con autoinmunidad tiroidea pertenecen a los

autoinmunidad tiroidea

transglutaminasa

grupos de riesgo para desarrollar enfermedad celiaca, ya que por sus caracteristicas
genéticas o inmunologicas tienen mayor riesgo de desarrollarla.
El objetivo fue determinar la frecuencia de enfermedad celiaca y describir su relacion

anticuerpos tiroideos con las formas clinicas de enfermedad tiroidea autoinmune en individuos mayores de
quince afios que consultaron en un hospital publico de referencia provincial durante los

afios 2015-2017.

Se realizd un estudio transversal y descriptivo, en el que se determind hormonas
tiroideas, anticuerpos antiperoxidasa tiroidea y antitiroglobulina por método
quimioluminiscencia para conocer el estado de la funcidn tiroidea de los individuos con
enfermedad tiroidea autoinmune. La enfermedad celiaca se buscé mediante valoracion
en suero de anticuerpos anti-transglutaminasa tisular humana de tipo IgA por técnica
ELISA mas dosaje de IgA total y se confirmé con la realizacion de biopsia endoscopica

de intestino delgado.

En 292 individuos con enfermedad tiroidea autoinmune, 241 (82%) sujetos con
tiroiditis de Hashimoto y 51 (18%) con enfermedad de Graves- Basedow, se hallaron 18
pacientes con serologia positiva para enfermedad celiaca y se confirmaron 16 celiacos.
La frecuencia de enfermedad celiaca en la enfermedad tiroidea autoinmune fue 5,47%
(IC95%: 3,16-8,74%). Entre los celiacos detectados, 15 (94%) de ellos tenian tiroiditis
de Hashimoto, no encontrandose relacion entre las formas clinicas de enfermedad

tiroidea autoinmune y enfermedad celiaca.

*Autor para correspondencia: alejandramanulak@gmail.com
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ABSTRACT

Autoimmune thyroid disease is most frequent thyroid disorder in non-deficient iodine
geographic areas and the most common among autoimmune diseases. It includes
clinical entities such as Hashimoto's thyroiditis and Graves- Basedow's disease that can
lead to overproduction of thyroid hormones or cause glandular destruction and
hypothyroidism.

Celiac disease is a chronic and systemic autoimmune disease, precipitated by the
ingestion of gluten proteins that affect the small intestine in genetically predisposed
individuals. Subjects with thyroid autoimmunity belong to risk groups to develop celiac
disease, because their genetic or immunological characteristics are at greater risk of
developing it.

The objective was to determine the frequency of celiac disease and describe its
relationship with the clinical forms of autoimmune thyroid disease in individuals older
than fifteen years who consulted in a public provincial reference hospital during the
years 2015-2017.

A transversal and descriptive study, thyroid hormones, thyroid antiperoxidase
antibodies and antithyroglobulin were determined by chemiluminescence method to
determine the thyroid function status of individuals with autoimmune thyroid disease.
The celiac disease scrrening was performed through the serum measurement of IgA-
type human tissue anti-transglutaminase antibodies by ELISA technique and total IgA,
and was confirmed with endoscopic small bowel biopsy.

In 292 individuals with autoimmune thyroid disease, 241 (82%) subjects with
Hashimoto's thyroiditis and 51 (18%) with Graves-Basedow's disease, 18 patients with
positive serology for celiac disease were found and 16 celiac patients were confirmed.
The frequency of celiac disease in autoimmune thyroid disease was 5.47% (CI 95%:
3.16- 8.74%). Among the celiacs detected, 15 (94%) of them had Hashimoto's
thyroiditis, and no relationship was found between the clinical forms of autoimmune
thyroid disease and celiac disease.

INTRODUCCION

La enfermedad tiroidea autoinmune (ETA) es un trastorno
autoinmune complejo y poligénico, organo- especifico que
lleva a la sobreproduccién de hormonas tiroideas
(hipertiroidismo) o bien causa destruccion glandular y
disminucién de la produccién hormonal'“(hipotiroidismo). Es
el trastorno tiroideo mas frecuente en areas geograficas no
deficientes en yodo y la mas comun de las enfermedades
autoinmunes™. Comprende a un grupo de entidades clinicas
bien definidas o sindromes, como la tiroiditis de Hashimoto
(TH) y la enfermedad de Graves-Basedow (EGB) y otras
variaciones de estos sindromes como el hipotiroidismo
autoinmune atréfico, tiroiditis silente y la tiroiditis posparto™",
todos ellas unidas entre si por mecanismos inmunoldgicos
estrechamente relacionados y transicion de un cuadro clinico al
otro dentro del mismo individuo a lo largo del tiempo; los
fenotipos probablemente difieren debido al tipo especifico de
respuesta inmunolégica que se produce’''.Una de las
caracteristicas invariables de la ETA es la produccion de
anticuerpos hacia los principales autoantigenos de la tiroides,
especificamente, los anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea
(TPOAD);anticuerpos anti-tiroglobulina (TgAb) y los anti-
receptor de tirotrofina (TRAb)’.

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad cronica,
inmunomediada, sistémica, provocada por la exposicion a las
proteinas del gluten del trigo, centeno, cebada y avena de los
alimentos, que afectan la mucosa del intestino delgado en
individuos genéticamente predispuestos. Se caracteriza por una
combinacion variable de sintomas y signos, la presencia de
anticuerpos especificos, un HLA tipo DQ2/DQS especifico y
enteropatia'”".

El diagnostico de EC se realiza mediante la combinacién de los
hallazgos clinicos, serolégicos e histopatolégicos”’. Los
marcadores séricos son de gran utilidad como indicadores de
EC, si bien la biopsia intestinal sigue siendo el patron oro para
establecer el diagnéstico™ """, Los anticuerpos anti-
transglutaminasa tisular humana de tipo IgA (atTG-IgA) se han
mostrado como los marcadores mas ttiles y hoy en dia existe
acuerdo generalizado en utilizarlos para el cribado de
EC"™"™" El tratamiento mas efectivo es una dieta libre de gluten
estrictade por vida'.

La prevalencia de EC realizada por cribado seroldgico en
poblacion general es del orden del 1% entre las naciones
occidentales y aquellas orientales que incorporan alimentos a
base de trigo en sus dietas;mientras que suele ser menor en
regiones orientales con bajo consumo de gluten y es mas alta en
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los nifios Saharawi en el Sahara Occidental alNorte de Africa,
donde se encontré una incidencia de EC de 5,6%*">""**.

La EC puede afectar a cualquier grupo etario” y determinar
diversas formas clinicas de presentacion'*"*'**ya sea clasica, no
clasicao asintomatica, estos ultimos casos suelen descubrirse
por hallazgos endoscopicos o por rastreo en la poblacion
general y en grupos de riesgo donde se encuentran los
familiares de primer grado de pacientes celiacos y los sujetos
con enfermedades autoinmunes asociadas como ETA, diabetes
mellitus tipo I, hepatitis autoinmune, sindrome de Sj6gren,
nefropatia por depdsitos IgA, miocardiopatias y enfermedades
genéticas como sindrome de Down o de Turner.

Segtin el modelo propuesto por Richard Logan en 1991"la
epidemiologia de la EC tiene las caracteristicas de un iceberg
donde los casos diagnosticados se encuentran por encima de la
linea del agua y los casos no diagnosticados en la porcién
sumergida. La estrategia mas aceptada para investigar los casos
no diagnosticados de EC es el cribado en grupos de riesgo
reconocidos, mediante un proceso de busqueda sistematica de
la enfermedad"”. Es por ello que el objetivo de este trabajo fue
determinar la frecuencia de enfermedad celiaca y describir su
relacion con las formas clinicas de enfermedad tiroidea
autoinmune en individuos mayores de quince afios que
consultaron en un hospital publico de referencia provincial
durante los aflos 2015-2017.

MATERIALY METODOS

Se realizo un estudio descriptivo de corte transversal. La
muestra se conform6 por292 individuos mayores de quince
afios con diagndstico de ETA previamente confirmado, que
consultaron de modo consecutivo al Laboratorio de Alta
Complejidad Misiones (LACMI) del Parque de la Salud
Misiones Dr. Ramén Madariaga de la ciudad de Posadas,
Misiones y firmaron el consentimiento informado aprobado por
el comité de ética del Parque de la Salud Misiones en el periodo
comprendido entre junio de 2015 y noviembre de 2017.

Para conocer el estado de la funcidn tiroidea de los individuos
con ETA, a cada consultante se le determind en muestra de
suero con ayuno de 8 horas,tirotrofina u hormona estimulante
de tiroides (TSH), triyodotironina total (T3), tiroxina total (T4),
tiroxina libre (T41) y anticuerpos tiroideos (TPOAb y TgAb)
por método Quimioluminiscencia en equipo Inmulite 2000-
Siemens. La misma muestra se utilizo para la bisqueda de
anticuerpos especificos de EC mediante el dosaje de
anticuerpos atTG-IgA por método de enzimoinmunoensayo
(ELISA, kit-ORGENTEC) que se cuantifico con lector de
placas Stat Fax 303 (Awareness) mas dosaje de IgA total por
método Inmunoturbidimétrico en equipo DimensionRxL-
Siemens.

Aquellos individuos que presentaron valores de atTG-IgA
mayor al valor de corte de 10 U/ml(serologia positiva)e IgA
dentro de los limites de referencia fueron invitados a realizar
biopsia endoscdpica de intestino delgado, que se efectuaron por
un médico gastroenterélogo con gastroscopio Olympus 180 y
bajo anestesia general. Las muestras de biopsias se analizaron
por un médico anatomopat6logo y los hallazgos histolégicos se
clasificaron segun los criterios de Marsh modificados por
Oberhuber”® (Marsh 0, 1,2, 3a, 3by 3c). La EC se diagnostico

en aquellos que presentaron serologia positiva y biopsia con
hallazgos histologicos tipo Marsh 2y 3",

Se excluyeron todos aquellos pacientes que se negaron a
realizar la biopsia endoscopica de intestino delgado, los que
presentaron algunas de las contraindicaciones de este
procedimiento y los que no consumian gluten al momento de la
biopsia.

El diagndstico de ETA de los participantes del estudio fue
realizado por la presencia de TPOAD positivo (> 10 Ul/ml) y/o
TgAb positivo (> 15 Ul/ml) y caracteristicas clinicas evaluadas
por médico endocrindlogo.Las formas clinicas de ETA se
clasificaron como TH y EGB. TH se definio por la presencia de
anticuerpos tiroideos (TgAb y/o TPOAD), estado eutiroideo,
hipotiroidismo manifiesto o subclinico y clinica
compatible*(bocio difuso y firme).EGB se definié por clinica
compatible™*(bocio, exoftalmos y mixedema pretibial) y la
presencia de hipertiroidismo bioquimico y/o anticuerpos
tiroideos (TgAby TPOAD). El dosaje de TRAD no se determind
por dificultades metodoldgicas.

El estado de la funcidn tiroidea se clasificd como eutiroideos:
pacientes con TSH y hormonas periféricas dentro de valores de
referenciadescriptos por fabricante (TSH: 0,35-4,94
uUl/ml;T3: 70-170 ng/dl; T4:4,5-12,5 ug/dl; T4l: 0,8-1,9
ng/dl); hipotiroidismo subclinico: pacientes con TSH entre 4,94
y 10,00uUI/ml asociada a hormonas periféricasdentro de los
valores de referencia”; hipotiroidismo clinico o manifiesto:
pacientes con TSH 4,94 uUl/ml asociada a T3, T4 y/o T4l
bajas’’(menores al limite inferior de referencia);
hipertiroidismo subclinico: pacientes con TSH < 0,01 uUl/ml
asociada a hormonas periféricas dentro de los valores de
referencia™; hipertiroidismo clinico o manifiesto: pacientes con
TSH 0,01 uUI/mly T3, T4 y/o T4l elevadas™ (mayores al limite
inferior de referencia).

El andlisis estadistico se llevo a cabo mediante el uso de un
programa estadistico de libre acceso. Los datos continuos con
distribucion normal se presentaroncomo media + desvio
estandar, los no paramétricos como mediana y percentiles (p25
y p75), los datos categdricos con frecuencia y porcentaje. La
comparacion entre grupos se realizé para los datos
continuosmediante eltest de t de Student o Wilcoxon a dos
colas, seglin corresponday para los datos categoricos
tabulaciones cruzadas mediante prueba de chi-cuadrado (),
cuando los valores esperados fueran menores a cinco se utilizo
la prueba exacta de Fisher.Se considerd un p-valor menora 0,05
como estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Laedad promedio de los 292 individuos con ETA estudiados fue
45 + 13 aflos, la mayoria fueron mujeres (89%). Se encontraron
241 (82%) sujetos con diagndstico de TH y 51 (18%) con
EGB.Las tablas I y Il muestran los valores medios de hormonas
y anticuerpos tiroideos en los individuos con TH y EGB
respectivamente, segun el estado de la funcion tiroidea.Entre las
TH, 135 (56%) sujetos se encontraban eutiroideos al momento
del estudio, 51 (21%) hipotiroideos subclinicos y 55 (23%)
hipotiroideos manifiestos. Entre las EGB, 11 (22%) se hallaban
eutiroideos, 39 (76%) hipertiroideos manifiestos y 1 (2%)
hipotiroideo; no se encontrd ninglin paciente con
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hipertiroidismo subclinico.

Los TPOAD presentaron positividad en el 91% (n: 265) de los
ETA, 90% (n: 217) de las TH y 94% (n: 48) de las EGB con
mediana de 399,0 Ul/ml (133,0-1000,0 Ul/ml); los TgAb
fueron positivos en 52% (n: 151) de los ETA, 52% (n: 125) de
los TH y 43% (n:22) de los EGB y su mediana fue 253,0 Ul/ml
(81,3-754,0 Ul/ml). Ambos anticuerpos fueron positivos en el
42% (n: 100) de las THy en el 43%(n: 22) de las EGB.

Se hallaron 18 pacientes con serologia positiva para EC,
encontrandose histopatologia compatible con EC en 16 de ellos.
Ninguno de ellos presentd déficit selectivo de IgA total. La
frecuencia de EC hallada en la poblacién con ETA fue 5,47%
(IC95%: 3,16~ 8,74%).

Todos los individuos diagnosticados con EC fueron de sexo
femenino, con edades medias de 42 + 10 afios, 15 (94%) eran
TH, de los cuales 7 (47%) tenian funcidn tiroidea normal, 5
(33%) con hipotiroidismo subclinico y 3 (20%) hipotiroidismo
manifiesto. Se encontrd un solo individuo con EGB y EC (6%),
el mismo se encontraba hipertiroideo manifiesto. Se hallaron 13
(81%) celiacos con valores de atTG-IgA > 100 U/ml y lesiones
de la mucosa digestiva del tipo Marsh 3. Ademads, 9 (56%) de
ellos tenian atrofias vellositarias totales correspondiente a la
clasificacion Marsh 3c.

Se realiz6 una comparacion de valores de hormonas tiroideas y
anticuerpos tiroideos positivos entre los ETA con diagndstico
de EC y no celiacos; los resultados se muestran en la tabla I11. Se
encontrd que los valores de T41 son significativamente menores
entre los ETA celiacos comparados con los no celiacos
(p=0,004).

Con el objetivo de analizar si existe relacion entre las formas
clinicas de presentacion de ETA'y EC, se compard la proporcion
de celiacos que se presentaron en los individuos con TH y EGB,
no existiendo relacion entre ellas (p=0,224).

Tabla |. Valores medios de hormonas y anticuerpos tiroideos en los
individuos con tiroiditis de Hashimoto clasificados segun el estado de la
funcion tiroidea(n=241).

Tabla Il. Valores medios de hormonas y anticuerpos tiroideos en los

individuos con enfermedad de Graves-Basedowclasificados segun el
estado de la funcion tiroidea (n=51).

Funcion TSH T3 T4 T4l TPOAb TgAb
tiroidea (uUl/ml) (ng/dI) (ug/dil) (ng/dl) (Ul/ml) (Ul/mI)
21+12 98+18 | 85+21 | 1,2£03 220 (:(?-
SR = 5% 2, 2203 1 54 1000)

151)

15,9+ 613 49
<0,01 264+ 142 2,712 (207 - (20 -
45 1000) 469)

24,50 90 8,7 0,7 118 20

Referencias: TSH: tirotrofina; T3: triyodotironina; T4: tiroxina total; T4l:
tiroxina libre: TPOAb: anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea; TgAb: anticuerpos
anti-tiroglobulina.

TSH, T3, T4 y T4l expresados en media + desvio estandar; TPOAb y TgAb
expresados en mediana y percentiles (p25 y p75). Valores de referencia
descriptos por fabricante TSH: 0,35-4,94 uUl/ml; T3: 70- 170 ng/dl; T4: 4,5-
12,5 ug/dl; T4l: 0,8- 1,9 ng/dl; TPOAb< 10 Ul/ml; TgAb< 15 Ul/ml.

Tabla lll: Valores medianos de hormonas tiroideasy porcentajes de
anticuerpos tiroideos positivos en los individuos estudiados clasificados
segun la presencia de enfermedad celiaca.

Total

H p-valor

Variable =292
571 3,18 3,21 aiH
(2,42 - 11,81) (0,84 — 8,50) (0,85 — 8,60) ’

108 107 107

(93 - 123) (89 - 128) (89 - 127) 0.820
7.6 8,7 8,5

(6,3-93) (6,9 - 10,5) (6,8 -10,5) 0008
0,8 1,1 1,0

0,7-09) 0,9-12) (08-12) 0.004

15 (94%) 250 (91%) 265 (91%) 0,870

9 (56%) 142 (51%) 151 (52%) 0,709

Referencias: EC: enfermedad celiaca; TSH: tirotrofina; T3: triyodotironina; T4:
tiroxina total; T4l: tiroxina libre: TPOAb: anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea;
TgAb: anticuerpos anti-tiroglobulina; ds: desvio estandar; Me: mediana; p25:
percentil 25; p75: percentil 75.a: prueba de Wilcoxon; b: prueba de
chi-cuadrado ([12); p-valor < 0,05 estadisticamente significativo.

Valores de referencia descriptos por fabricante TSH: 0,35-4,94 uUl/ml; T3:
70- 170 ng/dl; T4: 4,5- 12,5 ug/dl; T4l: 0,8- 1,9 ng/dl; TPOAb< 10 Ul/ml;
TgAb< 15 Ul/ml.

Funcién T3 T4 T4l TPOAb  TgAb
ey (| R ‘ (ng/dl) H (ug/dl) ‘ (ng/dl) | (Uiml) ‘ (Uliml)
239 2

2254144 | 111422 | 8916 11502 | (7o) | (20-

205)

278 48

763145 |[108+18 | 84+17 | 10202 | (75- (20 -

1000) 450)

766 47

2648+ 2385 | 79+31 |55%22 | 07402 | (150- (20-

1000) 500)

Referencias: TSH: tirotrofina; T3: triyodotironina; T4: tiroxina total; T4l:
tiroxina libre: TPOAb: anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea; TgAb:
anticuerpos anti-tiroglobulina.

TSH, T3, T4 yT4l expresados en media + desvio estandar; TPOAb y TgAb
expresados en mediana y percentiles (p25 y p75). Valores de referencia
descriptos por fabricante TSH: 0,35- 4,94 uUl/ml; T3: 70- 170 ng/dl; T4:
4,5- 12,5 ug/dl; T4l: 0,8- 1,9 ng/dl; TPOAb < 10 Ul/ml; TgAb < 15 Ul/ml.

DISCUSION

La ETA y EC son enfermedades autoinmunes que ocurren en
individuos genéticamente predispuestos'”'’, la primera es
organo especifica y la segunda sistémica con un disparador
externo conocido, el gluten de la dieta. Ambas expresaron
predominio del sexo femenino(89% en ETA y 100% en EC),
estos hallazgos son habituales en la literatura que abarca
patologias de naturaleza autoinmune*""****,

La ETA incluye varias formas clinicas de presentacion o
sindromes™"’, donde 1aTH y la EGB son las mas comunes. En
los individuos estudiados, la mayoria fueron TH (82%) y solo el
18% fueron EGB. Esta relacion entre formas clinicas también
fue descrito por Cuoco y col.”, quien estudi6 a 92 pacientes con
ETA, hallando que el 75% de ellos eran TH y el 25% EGB.
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En una revision sobre tiroiditis cronica autoinmune hecha por
Collin y col.”, refieren que entre 50- 75% de los sujetos con
anticuerpos tiroideos positivos son eutiroideos, 25- 50%
tienen hipotiroidismo subclinico y 5- 10% tienen
hipotiroidismo manifiesto. Yanes Quesada y col. encuentra
en poblacién cubana con TH, 58% de eutiroideos, 24%
hipotiroidismo subclinico y 17% de hipotiroidismo clinico.
Nuestros resultados coinciden con dichos autores en el
porcentaje hallado de funcion tiroidea normal, pero la
cantidad de sujetos con hipotiroidismo clinico es mayor que
aquellos con estado subclinico. Teniendo en cuenta que los
ETA incluidos tenian diagnostico previo del mismo, estas
discrepancias halladas en nuestro estudio, podrian representar
una evolucidn de la enfermedad hacia estados més avanzados
de disfuncion tiroidea.

En los individuos con EGB, la gran mayoria se encontraban
hipertiroideos (76%); esto coincide con lo aportado por la
bibliografia®"’, indicando que esta patologia se expresa
mayoritariamente como hiperfuncién y puede evolucionar a
hipotiroidismo.

Los TPOAD fueron positivos en aproximadamente el 90% de
los ETA, sean TH o EGB; los TgAb presentaron positividad en
la mitad de los ETA, tanto TH como EGB y solo el 42% de las
TH y el 43% de las EGB tuvieron ambos anticuerpos positivos.
La bibliografia nos indica que los TPOADb resultan positivos en
85 a 100% de los casos de ETA, mientras que los TgAb se
evidencian en el 56 a 100% y aunque los anticuerpos tiroideos
estan siempre presentes en la ETA', no siempre ambos
anticuerpos son positivos. El porcentaje disimil tiene que ver
con la patogenia de la enfermedad autoinmune; diferencias en el
microambiente local concluyen en una respuesta inapropiada a
autoantigenos tiroideos y una expresion fenotipica distinta®.

En el presente estudio, se buscd EC en un grupo de riesgo como
la ETA.La frecuencia encontrada (5,48%) confirma, al igual que
lo demostrado por numerosos autores en todo el mundo™****,
que la EC se presenta en este grupo con mayor prevalencia que
en la poblacién general (1%)""*""***_ En una revision hecha
por Kumar en 2001 en poblacién estadounidense, la
prevalencia global de EC se estima en 2-4,8% en ETA. Cifras
similares se han publicado en Italia en 2001, donde Voltay col.”
informan que la prevalencia de EC es del 3,2% en 220 pacientes
con ETA en comparacion con 0,4% en los controles. En un
metanalisis de varios autores hecha por Chng y col. en 2007" se
informa una prevalencia de EC del orden de 2- 5% en los
trastornos autoinmunes de la tiroides. Mainardi y col. en 2002
encontraron una frecuencia menor (2%), al igual que Ventura y
col.en Brasil, quienes hallaron una prevalencia de 1,8%.
Sharma y col.” en 220 individuos de la India encontraron una
frecuencia mayor de 8,6% en 2016. Collin y col.” en 1994
estudiaron a 83 pacientes con ETA, encontrando presencia de
anticuerpos antigliadina y antiendomisio positivos en cinco
pacientes, con una prevalencia de 4,8% en comparacion con
0,4% en el grupo control. El mismo autor en 2002* hace una
revision de asociaciones entre ETA 'y EC, encontrando en varios
estudios de tamizaje seroldgico una prevalencia de EC de 2-4%
y recomiendan que los endocrinélogos deben considerar la EC
en diferentes condiciones autoinmunes donde la prevalencia de
la enfermedad es claramente mas alta que en la poblacion
general.

Respecto al estado de la funcidn tiroidea de los celiacos

prevalecié el eutiroidismo, seguido del hipotiroidismo
subclinico y menor nimero de individuos con hipotirodismo
clinico. Marsiglia" manifiesta que en la historia natural de la
ETA se presentan varios estadios clinicos, caracterizados
siempre por positividad de anticuerpos tiroideos, presencia o no
de bocio y distintos estados de funcidn tiroidea, siendo
frecuente de encontrar eutiroidismo.

Los valores de T4l fueron menores entre los ETA celiacos de
reciente diagnostico comparados con los no celiacos, los cuales
recibian reemplazo hormonal de la funcion tiroidea. Uno de los
fundamentos que se propone para este hallazgo es que en
aquellos pacientes hipotiroideos tratados con levotiroxina la
absorcion puede verse afectada por la presencia de EC™*,
afectando los niveles séricos de tiroxina o su fraccion libre, T41.
Aunque este hecho no ha sido evaluado en este estudio; el dafio
de la mucosa, la presencia de alimentos no digeridos y el
aumento de agua neto en el lumen intestinal en los enfermos
celiacos predisponen a esta situacion. La recuperacion parcial
de la estructura de la mucosa después de una dieta libre de
gluten puede ser suficiente para mejorar la absorcion de T4,
reducir las dosis terapéuticas y mejorar el hipotiroidismo™ ***"*'.
La frecuencia de EC en pacientes con TH es mayor que en los
EGB (3,4% - 6,4% frente al 0%- 3,8%) en la bibliografia
revisada®”, lo que coincide con lo hallado en nuestro estudio
(6,22% frente a 1,96%). La mayoria de los celiacos tenian TH
(94%) y no se encontro relacion entre las formas clinicas de
ETAy EC. Mehrdad y col.” en pacientes iranies reportaron que
todos los pacientes celiacos detectados padecian TH, sin
relacion estadistica significativa entre las enfermedades.
Texeira y col.” en pacientes del sur de Brasil, no encontraron
diferencia entre grupos cuando comparo los celiacos con EGB 'y
TH. Sin embargo, en el estudio hecho por Hadithi y col.” en
holandeses, se encontrd relacion entre THy EC.

Los pacientes con dos 0 mas enfermedades autoinmunes, como
ECy ETA, suelen presentar sintomas inespecificos e incluso ser
totalmente asintomaticos, lo que amplia el espectro de
diagnésticos diferenciales™”.En el presente estudio se observd
que la EC puede estar presente con titulos altos de anticuerpos
(75% con atTG-IgA >100 U/ml) y hallazgos histoldgicos con
alto compromiso de la mucosa (81% con Marsh 3) revelando
que esta enfermedad sigue siendo una afeccion esquiva en su
diagnéstico y presentacion clinica™.

Los afectados por enfermedades autoinmunes pasan afios con
un diagnéstico incorrecto; Bai y col."refieren que cuando un
paciente presenta alguna otra enfermedad autoinmune ademas
de EC, esta ultima entidad es frecuentemente silente y lo
habitual es que la otra enfermedad autoinmune sea
diagnosticada primero. En los adultos, la EC es diagnosticada
en promedio mas de 10 afios después de que el paciente presenta
sus primeros sintomas"™*.El diagnostico tardio, o la ausencia
del mismo, se encuentran relacionados con la continuidad de la
enfermedad y sus complicaciones a largo plazo'*'*".

En la EC, existe un tratamiento dietético efectivo que puede
proporcionar beneficios en la salud general ”****** y ademas,
ser beneficiosa en el tratamiento de la enfermedad
endocrinoldgica subyacente"™ Debido a que el prondstico de la
enfermedad correctamente diagnosticada y tratada es excelente,
un retraso en el diagndstico genera una alta repercusion
individual y social, creando ademas un alto costo sanitario™.
Este estudio mostré mayor frecuenciade EC enlaETA queenla
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poblacion general y permitid la deteccion de enfermos
celiacos en grupos de alto riesgo quienes no habian sido
pesquisados con anterioridad.
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