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Se determinaron los niveles de linfocitas T activos y totales en 50 sujetos familiares de primer grado de pacientes con BTD.
Se encontr6 disminucién de los lifocitos T activos en el 38% de los mismos. En 16 de estos sujetos se realizé una prueba
de TRH y encontramos dos respuestas exageradas y cuatro no respondedores. Se considera que existe una alteracion de
la inmunidad mediada por células en algunos familiares de pacientes con BTD y que ésta, junto con las alteraciones de la
funcién tiroidea podrian ser consideradas como marcadores subclinicos de la enfermedad.

INTRODUCCION

Actualmente no existen dudas de que en el curso de la enfermedad autoinmune tiroidea estan
presentes alteraciones de la inmunidad humoral y celular.”? Las pruebas que permiten detectar esta Ultima,
estan en relacién con las funciones de los linfocitos T.*"

Uriarte y colaboradores®~® encontraron disminucién de los linfocitos T activos en pacientes con bocio
téxico difuso (BTD) y sugieren que estas células podrian tener actividad supresora; posteriormente,
encuentran que a medida que el paciente deviene eutiroideo, aumentan los niveles de estos linfocitos.

En los familiares de primer grado de pacientes con 3TD se ha sefialado disfuncion tiroidea de grado
variable y presencia de anticuerpos antitiroideos,”** sin embargo, hasta el presente no ha sido confirmado
que exista, ademas, alteracién de la inmunidad celular, es por eso, que en este trabajo pretendemos
demostrar la presencia de la misma, al utilizar para ello la determinacién de los linfocitos T activos.



MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 50 familiares (6 padres, 20 hermanos y 24 hijos) de primer grado de pacientes que
presentan bocio toxico difuso atendidos en el Instituto Nacional de Endocrinologia y Metabolismo. A cada
familiar se le realizé6 examen clinico (incluido el indice de tirotoxicosis) y con posterioridad se les determiné
linfocitos T activos y totales, segun las técnicas de Wybran'- y Urbaniach,* respectivamente.

A 34 de estos sujetos se les determind TSH basal y a los 20, 30, 60 y 90 minutos después de la
administracion de 200 .g de TRH, la valoracién de la prueba se hizo sobre la base de la TSH basal y del
pico posestimulacién. Se consider6 respuesta normal, cuando la TSH basal fue menor de 5 MU/ml y el
aumento pos-TRH entre 3 y 5 veces; exagerada a la TSH basal mayor de 6 MU/ml y aumento pos-
estimulacion mayor de 5 veces 0 ambos, y no respuesta, cuando la TSH basal fue igual o menor de 5
MU/ml y el incremento pos-TRH igual o menor de dos veces.*

Los valores normales de linfocitos T totales en nuestro laboratorio fueron de 64,75 + 7,24 y de 28 +
3,8%, respectivamente. Para este trabajo se consideré como linfocitos T activos disminuidos a los valores
absolutos inferiores al 20%.

Los resultados se muestran en cuadros y el estadigrafo utilizado fue chi cuadrado con un nivel de
significancia p < 0,05.

RESULTADOS
Todos los sujetos estuvieron quimica y clinicamente eutiroideos,”” el 30% tenia bocio y eran mujeres
37 (73%).

Los niveles de linfocitos T totales fueron de 70,24 + 4,24% y los T activos fueron de 24,24 + 6,04%. No
hubo diferencias con nuestros valores normales (p > 0,05). Se encontré en 19 familiares (38%) linfocitos T
activos bajos. Si relacionamos los resultados de los linfocitos T activos con la prueba de TRH, podriamos

agrupar a nuestros grupos de la siguiente manera:

I. Con linfocitos T activos normales (%) y prueba de TRH normal hubo 15 personas, 5 (33%) de las
cuales tenian bocio.

Il Con linfocitos T activos normales (%) y respuesta anormal a la TRH encontramos tres sujetos, uno
(33-3%) con bocio. En todos se obtuvo una respuesta exagerada a la TRH.

Ill.  Con linfocitos T activos bajos (%) y prueba de TRH normal hubo 10 sujetos, uno (10%) con bocio.
IV. Con linfocitos T activos bajos (%) y respuesta anormal a la TRH, hubo 6 personas, de las cuales 2

tenian una respuesta exagerada de TSH a la TRH y 4 no respuesta (cuadro).
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COMENTARIOS

Nuestros resultados confirman una vez mas la participacion familiar en el BTD, pues
encontramos bocio con una incidencia mayor que la esperada para una poblaciéon donde no
existe bocio endémico,™ asi como la presencia de hipotiroidismo subclinico en 5/34 sujetos
(14,7%), incidencia también mayor que la esperada para la poblacién general.

Si como se sefala en trabajos previos,6-8-17'18 consideramos la disminucién de los linfocitos
T activos como expresion de una alteracion de la inmunidad mediada por células, nuestros
resultados al igual que Volpé et al.” demuestran que en los familiares supuestamente sanos de

pacientes con BTD existen trastornos de la inmunidad celular.

Dentro de las tres grandes categorias de marcadores genéticos,19 los marcadores

subclinicos o predictores sirven para detectar aquellos individuos mas susceptibles a padecer
la enfermedad, asi como resultan de gran utilidad en el estudio de la patogenia de la afectacion
de cuestion.

En el caso del BTD se han buscado esos marcadores con poco éxito, mediante la
deteccion de anomalias de la funcion tiroidea'-° del metabolismo periférico de la tiroxina®* o de
alteraciones de la Inmunidad humoral," de ahi gue nuestros resultados permiten un nuevo
campo de investigacion, pues si bien no posibilitan definir la funcién de los linfocitos T activos
en la patogénesis de la enfermedad, si ofrecen un método que permitiria clasificar a los
familiares supuestos sanos de los pacientes con BTD, ya que de ser estos linfocitos
supresores, aquellos pacientes con disminucién de los mismos serian mas susceptibles a
padecer la enfermedad, sobre todo si a esto se afiaden alteraciones de la funcion tiroidea.

De ser cierto lo antes planteado, los pacientes del grupo IV, que son ademas no
respondedores a la TRH, serian los mas propensos a padecer la enfermedad. Sélo un periodo
de observacion prolongada dira la ultima palabra.
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SUMMARY

Navarro Despaigne, D. et al. Occurrence of alterations of cell mediated immunity in relatives of patients with diffuse toxic
goitre. Rev Cub Med 22: 3, 1983.

Total and active T lymphocyte levels were determined in 50 individuals who are first grade relative of patients with diffuse
toxic goitre. Decrement of active T lymphocytes was found in 38% of them. A TRH test was performed to 16 of these
individuals, two exaggerated responses and four no responders were found. It is considered that there is an alteration of cell
mediated immunity in some relatives of patients with diffuse toxic goitre and this, together with thyroid function alterations,
should be considered as subclinic markers of the disease.

RESUME
Navarro Despaigne, D. et al. Présence d’altérations de I'immunité a médiation cellulaire chez des parents de patients atteints
de goitre toxique diffus. Rev Cub Med 22: 3, 1983.

Il a été déterminé les niveaux de lymphocytes T actifs et totaux chez 50 sujets qui étaient des parents du premier degré de
patients atteints de goitre toxique diffus. Il a été observé une diminution du taux de lymphocytes T actifs chez 38% des
sujets. Seize de ces individus ont été soumis a une épreuve TRH, et il a été trouvé deux réponses exagérées et quatre
sujets qui n'ont pas répondu. Les auteurs considérent qu'il existe une altération de I'immunité a médiation cellulaire chez
certains parents des patients avec GTD, et que cette altération a c6té des altérations de la fonction thyroidienne pourraient
étre considérées comme des indicateurs subcliniques de la maladie.
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