
  

 

 

 

 

 

 

 

Jorquera, Elisa Laura 

Asociación entre Psoriasis y enfermedad 
tiroidea autoinmune 

Esta obra está bajo una Licencia Creative Commons Argentina. 
Atribución - No Comercial - Compartir Igual 4.0 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/ 

Documento descargado de RID - UNAJ  Repositorio Institucional Digital de la Universidad 
Nacional Arturo Jauretche 
 
Cita recomendada: 

Jorquera, E.L. (2019) Asociación entre Psoriasis y enfermedad tiroidea autoinmune [tesis de grado Universidad 
Nacional Arturo Jauretche] 

Disponible en RID - UNAJ Repositorio Institucional Digital UNAJ https://biblioteca.unaj.edu.ar/rid-unaj-

repositorio-institucional-digital-unaj 

Instituto: Ciencias de la Salud 

Carrera: Bioquímica 

2019 

 



i 

 

 

 

 

 

Instituto: Ciencias de la Salud. 

 

 

Carrera: Bioquímica. 

 

 

Nombre y apellido de la alumna: Elisa Laura Jorquera. 

 

 

Título del trabajo final: Asociación entre psoriasis y enfermedad tiroidea 

autoinmune. 

 

 

Directora: Ana María Brizzio. 

 

 

Fecha de entrega: 15/11/2019 

 

 

 



ii 

 

INDICE 

 

1. Glándula tiroides ___________________________________________________ 1 

1.1. Estructura______________________________________________________ 1 

1.2. Síntesis, almacenamiento y liberación de las hormonas tiroideas_________ 3 

1.3. Transporte de las hormonas tiroideas _______________________________ 3 

1.4. Desyodación periférica de T4 ______________________________________ 4 

1.5. Regulación del eje tiroideo ________________________________________ 5 

1.6. Mecanismo de acción de las hormonas tiroideas ______________________ 6 

1.7. Eliminación de las hormonas tiroideas ______________________________ 6 

2. Enfermedad tiroidea autoinmune ______________________________________ 7 

2.1. Inmunopatologia de la glándula tiroides _____________________________ 7 

2.2. Síntomas _______________________________________________________ 9 

2.3. Diagnóstico ____________________________________________________ 11 

2.4. Tratamiento ___________________________________________________ 12 

3. Histología y fisiología de la piel _______________________________________ 13 

4. Psoriasis __________________________________________________________ 16 

4.1. Definición _____________________________________________________ 16 

4.2. Epidemiologia__________________________________________________ 16 

4.3. Factores desencadenantes ________________________________________ 17 

4.4. Patogénesis ____________________________________________________ 17 

4.5. Comorbilidades ________________________________________________ 19 

4.6. Diagnostico ____________________________________________________ 20 

4.7. Tratamiento ___________________________________________________ 22 

5. Asociación entre psoriasis y enfermedades tiroideas autoinmunes __________ 23 

5.1. Importancia del estudio__________________________________________ 23 

5.2. Objetivos ______________________________________________________ 24 

6. Materiales y métodos _______________________________________________ 24 

6.1. Diseño del estudio. ______________________________________________ 24 

6.2. Sujetos de estudio_______________________________________________ 24 

6.3. Clasificación bioquímica de la funcionalidad tiroidea _________________ 24 

6.4. Valoración del compromiso autoinmune en la tiroides ________________ 25 

7. Resultados ________________________________________________________ 26 



iii 

 

8. Discusión: ________________________________________________________ 27 

9. Conclusión: _______________________________________________________ 27 

10. Referencias ______________________________________________________ 28 

11. Fuentes bibliográficas______________________________________________ 33 



1 

 

1. Glándula tiroides 
 

1.1. Estructura 

La glándula tiroides presenta una forma de mariposa y está localizada debajo de la 

faringe. Está conformada por los lóbulos laterales derecho e izquierdo, uno a cada lado 

de la tráquea y conectados por un istmo anterior a la tráquea. (Figura 1), a veces un 

pequeño lóbulo piramidal se extiende hacia arriba del istmo. Tiene una masa de 

alrededor de 30 gramos y está muy vascularizada, recibiendo así de 80 a 120 mililitros 

de sangre por minuto.  

 

 

Figura 1: A y B, Anatomia de la glandula tiroides normal. (Berne y Levy, 2009) 

Está formada por sacos esféricos microscópicos llamados folículos tiroideos que 

son la unidad funcional de la tiroides, son figuras esféricas de 0,02 a 0,03 milímetros de 

diámetro. La pared de cada folículo consiste en células foliculares la mayoría de las 

cuales se extienden hacia la luz (espacio interno) del folículo. Cada folículo está 

recubierto por una membrana basal. Las células foliculares inactivas tienen forma 

achatada a escamosa pero al tener la influencia de la TSH comienzan a secretar 
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1.2. Síntesis, almacenamiento y liberación de las hormonas tiroideas  

La función de la glándula tiroidea consiste en producir la cantidad de hormonas 

necesarias para cubrir las necesidades de los tejidos periféricos. 

 Este proceso requiere una compleja cadena de reacciones que comienza con la 

integración del yodo ingerido a través de los alimentos, en el interior de las células 

tiroideas a través de un simportador sodio-yodo (NIS); su oxidación por la 

tiroperoxidasa (TPO) y su posterior organificación formando parte de una molécula 

previamente sintetizada en el tirocito: la tiroglobulina (Tg). Esta glicoproteína contiene 

residuos de tirosina que son yodados en la membrana apical del tirocito, formando 

monoyodotirosina (MIT) y diyodotirosina (DIT). Posteriormente la TPO cataliza la 

unión de dos moléculas de DIT o una molécula de DIT con otra de MIT, dando así lugar 

a la formación de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). Estas son posteriormente 

almacenadas en el coloide aun formando parte de la Tg. En el momento en que se 

requiere la secreción por parte del tirocito, de hormonas tiroideas, se produce la 

pinocitosis del coloide, formando fagolisosomas en los que la tiroglobulina cargada de 

MIT, DIT, T4 y T3 es digerida por proteasas específicas, liberando dichas hormonas y 

prohormonas. Este proceso de proteólisis se lleva a cabo a medida que se trasladan los 

lisosomas de la membrana apical a la basal. Una vez en la membrana basal, la T4 y T3 

son liberadas a los capilares sanguíneos, mientras que las moléculas de MIT y DIT son 

desyodados por la yodotirosinahalogenasa reciclando así el yoduro, que se incorpora de 

nuevo a una molécula de Tg recién sintetizada.  

 

 

1.3. Transporte de las hormonas tiroideas 

Las hormonas tiroideas son transportadas en sangre unidas a proteínas. Las 

funciones de las proteínas séricas de unión consisten en aumentar la reserva de hormona 

circulante, retrasar la depuración hormonal y regular el suministro de hormonas a 

determinadas regiones tisulares. 

La T4 se une principalmente a la globulina fijadora de tiroxina (TBG), que 

transporta las dos terceras partes de esta hormona, a la transtiretina (TTR) que 
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transporta aproximadamente un 10% de T4 y en menor medida y con una unión menos 

específica, a la albúmina. La T3 posee en general, una menor afinidad de unión proteica 

que la T4, uniéndose principalmente a la TBG y a la TTR. 

Sólo el 0,15% de la T4 y 0,3% de la T3 sérica circulan en forma libre (T4L y T3L), 

es decir, no unidas a proteínas. Constituirán las formas activas de la hormona por lo que 

los mecanismos homeostáticos que regulan el eje tiroideo están dirigidos al 

mantenimiento de las concentraciones normales de hormonas libres. 

 

 

1.4. Desyodación periférica de T4 

La T4, cuya concentración en sangre es 10 veces superior a T3, es considerada una 

prohormona ya que el 80% de la T4 se convierte en T3, que es la hormona activa, por 

acción de las desyodasas. 

La acción de la desyodasas, además de la conversión de T4 en la hormona activa T3, 

tendrá como objetivo transformar ambas en moléculas inactivas, T3 inversa o reversa 

(rT3) y diyodotironina (T2), evitando así la concentración excesiva de hormonas 

tiroideas. (Figura 4) 

Existen tres tipos de desyodasas: 

- La desyodasa tipo 1 (D1), que se localiza principalmente en la glándula tiroides, el 

hígado y el riñón, tiene una afinidad más o menos baja por la T4. 

- La desyodinasa tipo 2 (D2) tiene mayor afinidad por la T4 y se encuentra por lo 

general en la hipófisis, el encéfalo, la grasa parda y la glándula tiroides y permite 

regular localmente las concentraciones de T3. 

-  La desyodinasa tipo 3 (D3) inactiva la T4 y la T3 y es la fuente más importante de rT3 

inversa. Se encuentra principalmente en la placenta, cerebro y piel. 
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1.5. Regulación del eje tiroideo 

La síntesis y liberación de las hormonas tiroideas se lleva a cabo mediante un 

proceso de retroalimentación hipotálamo-hipófisis-tiroides (HHT).  

El hipotálamo secreta la hormona liberadora de tirotropina (TRH) que llega al 

sistema venoso portal hipotálamo-hipófisis y estimula la transducción de señales que 

promueven la síntesis y liberación de la tirotropina (TSH) en la hipófisis, la cual, a su 

vez, aumenta el tamaño, actividad y la vascularización de la glándula del tiroides, 

modulando la captación de yodo y estimulando la síntesis de hormonas tiroideas 

El aumento de las concentraciones de T3, producirá una retroalimentación negativa 

que inhibe tanto la TRH en el hipotálamo, como la TSH en la hipófisis. (Figura 4) 

 

Figura 4. Regulación del eje hipotálamo-hipófisis tiroides (Greenspan, 2012). 

Al igual que otras hormonas hipofisarias, la TSH se libera de forma pulsátil y 

presenta un ritmo diario alcanzando su concentración máxima por la noche. No 

obstante, estas elevaciones de la TSH son moderadas en comparación con las de otras 

hormonas hipofisarias, en parte debido a que la TSH tiene una vida media plasmática 

relativamente larga (50 min). 



6 

 

1.6. Mecanismo de acción de las hormonas tiroideas 

Las hormonas tiroideas ejercen su acción tras su introducción en el interior de la 

célula. 

En los últimos años han sido clonados e identificados dos tipos distintos de 

receptores nucleares de las hormonas tiroideas (TRa y TRb) codificados por genes 

localizados, respectivamente, en los cromosomas 17 y 3. La unión de la T3 con estos 

receptores nucleares origina el complejo T3-TR, el cual, a su vez, funciona uniéndose a 

secuencias específicas de DNA o elementos de respuesta que se encuentran en las zonas 

reguladoras de genes que responden a las hormonas tiroideas. La T3 controla la 

expresión de numerosos genes que a su vez regulan la síntesis de diversas proteínas. 

Además de este mecanismo central, las hormonas tiroideas poseen un efecto calorígeno 

y también un efecto primario sobre la membrana citoplasmática, regulando el flujo 

transcelular de sustratos y cationes. 

A través de los citados mecanismos de acción, de gran complejidad, las hormonas 

tiroideas activan el metabolismo energético, incrementando el consumo calórico, 

regulan el crecimiento y maduración de los tejidos y el recambio de prácticamente todos 

los sustratos, vitaminas y hormonas. 

 

 

1.7. Eliminación de las hormonas tiroideas 

La T4 se elimina lentamente del organismo, con una semivida de seis a ocho días. 

La T3 sin embargo tiene una semivida de un día. 

El hígado es el principal sitio de desintegración de las hormonas tiroideas que no se 

desyodan. La T3 y la T4 se combinan con el ácido glucorónico y sulfúrico y por 

desaminación oxidativa y descarboxilación pasan a tetrayodotiroacético (TETRAC) y 

triyodotiroacético (TRIAC), excretándose por vía biliar. Los derivados conjugados se 

hidrolizan en el intestino liberando de nuevo la hormona que entra en el circuito entero 

hepático, prolongándose así su semivida. Hasta un 20% de tiroxina se elimina con las 

heces.  
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2. Enfermedad tiroidea autoinmune 

 

2.1. Inmunopatologia de la glándula tiroides 

Las enfermedades autoinmunes tiroideas son enfermedades multifactoriales, causadas 

por una interacción compleja de influencias genéticas, hormonales y ambientales que 

provocan el desarrollo de respuestas inmunes inapropiadas contra la tiroides en 

múltiples niveles y el inicio de una reacción autoinmune de larga duración.1 

    La tiroiditis de Hashimoto (TH) y la enfermedad de Graves-Basedow (EGB) son las 

dos entidades principales en la patología autoinmune de la tiroides2. Sus mecanismos 

patogénicos son diferentes, la primera se manifiesta típicamente con una pérdida 

progresiva de la función glandular y la segunda con una sobre estimulación de la 

glándula tiroides.  

  La ausencia de citotoxicidad y daño estructural del folículo y la prevalencia de la 

respuesta autoinmune humoral contra el receptor de TSH son las principales 

características que distinguen a EGB de TH. En el caso de la TH, los linfocitos T 

citotóxicos inducen la muerte celular programada en los tirocitos por la liberación de 

perforina y granzimas, lo que posteriormente lleva al desarrollo de 

hipotiroidismo. Además, las células foliculares tiroideas pueden sufrir apoptosis 

mediada por caspasa al expresar ligandos Fas / Fas.3Aunque la contribución de los 

anticuerpos anti-peroxidasa (ATPO) a la destrucción folicular tiroidea en comparación 

con el ataque de las células T y los efectos citotóxicos es menor, los anticuerpos han 

mostrado varios efectos patogénicos, como la activación del complemento y la 

inhibición de la actividad enzimática.4 Además, se han encontrado parámetros oxidantes 

más altos y parámetros antioxidantes más bajos en pacientes con TH no tratados 

previamente con eutiroides, lo que indica que la presencia de anticuerpos TPO es el 

principal factor de riesgo independiente para desarrollar estrés oxidativo, 

independientemente de la función tiroidea.5 

Dos fenotipos clásicos de autoinmunidad tiroidea se pueden distinguir por un 

equilibrio entre la actividad inmunitaria mediada por T helper (Th) 1 y Th2. Por lo 

tanto, la TH promueve predominantemente la respuesta inmune Th1, caracterizada por 

la regulación positiva de las citocinas proinflamatorias, como la interleucina (IL) -2, IL-

1β, interferón (IFN)-γ, factor de necrosis tumoral (TNF)-α, líder a la inmunidad 



8 

 

mediada por células y la muerte de tirocitos en las vías apoptóticas. En EGB, hay 

mayores niveles de citocinas liberadas por Th2, como IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-

13; Estas citocinas promueven la respuesta humoral, estimulando la producción de 

anticuerpos del receptor de TSH y mejorando la supervivencia y el crecimiento de las 

células tiroideas y la apoptosis de los linfocitos infiltrantes, ya sea por la regulación 

negativa del ligando Fas / Fas o por la regulación positiva de la molécula antiapoptótica 

Bcl-2.6 

Una creciente evidencia sugiere que IL-17A, la citocina efectora prominente de Th17, 

puede inducir la liberación de diferentes citocinas y quimiocinas proinflamatorias 

responsables de la inducción y el desarrollo de respuestas inflamatorias crónicas en 

muchas enfermedades autoinmunes, como la artritis reumatoide, lupus eritematoso 

sistémico, psoriasis, artritis idiopática juvenil y enfermedad inflamatoria intestinal.7-9 

Las células Th17 también juegan un papel esencial en la patogénesis de la ETA. 

Diversas citoquinas y factores de transcripción asociados al linaje son esenciales para 

la regulación de la diferenciación de linfocitos Th0 humanos en Th1, Th2, Th17, Th9, 

Th22, células T foliculares auxiliares o subconjuntos reguladores de células T. Así, el 

desarrollo de la población Th1 es inducido por IL-12 o IFN-γ, mientras que IL-4 inicia 

la diferenciación de la respuesta humoral que promueve las células Th2.10 

 Se ha descubierto que la combinación del factor de crecimiento transformante (TGF) 

-β y las citocinas proinflamatorias, como IL-1β, IL-6, IL-21 e IL-23, desempeña un 

papel crucial en los humanos. Se ha demostrado que el TGF-β en presencia de IL-6 e 

IL-21 promueve la diferenciación inicial de las células Th17 mediante la activación del 

receptor huérfano relacionado con RAR (ROR) C, mientras que IL-23 e IL-1β son 

importantes tanto para la maduración completa como para la estabilización del fenotipo 

Th17.11-12 Curiosamente, aunque IL-23 no es necesaria para la inducción de la 

diferenciación Th17 (las células T vírgenes no expresan el receptor IL-23), la 

señalización dependiente de IL-23 es crucial para la generación de células Th17 

altamente patógenas a través del transductor de señal y activador de transcripción 

(STAT) 4.13 Recientemente se informó que los niveles de IL-23 aumentan en la sangre 

periférica14 y los tejidos tiroideos15 de los pacientes con TH; sin embargo, aún se 

desconoce si IL-23 está involucrado en la patogénesis de EGB. IL-1β es otra citocina 

proinflamatoria que participa en ETA16 y es esencial para la conversión de los linfocitos 

Th17 clásicos en el subgrupo Th17 patógeno.17 Sorprendentemente, IL-1β se sinergia 
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con IL-23 e IL-6 para mejorar la expresión del factor regulador de interferón 4, que en 

combinación con STAT3 induce además RORC durante el desarrollo de Th17.12 

Varios estudios han demostrado un aumento significativo de los linfocitos Th17 e IL-

17 en la sangre periférica y / o en los tejidos tiroideos de pacientes con ETA, lo que 

sugiere su contribución a la autoinmunidad tiroidea.  

 

 

2.2. Síntomas 

La Tiroiditis de Hashimoto cursa con disminución de hormonas tiroideas, los 

síntomas se corresponden al cuadro hipotiroidismo que puede presentar un aumento en 

el tamaño de la glándula tiroides. 

Los más clásicos son cansancio y perdida de energía, también conocido como 

astenia, intolerancia al frío y ganancia ponderal. 

El sistema nervioso es un órgano metabólicamente muy activo y por tanto muy 

sensible a la acción de las hormonas tiroideas. Las alteraciones en su funcionamiento 

producidas por un déficit hormonal tiroideo pueden ser muy floridas y a menudo sutiles. 

Se caracteriza por cambios del estado anímico con apatía e indiferencia, aparición 

de depresión o empeoramiento en un cuadro depresivo previo estable y bien 

compensado, disminución de memoria y de capacidad de concentración mental. 

También se modifica el patrón de sueño y vigilia con incremento en las horas de sueño 

nocturno, somnolencia diurna en los casos severos. 

La piel se vuelve más seca, con descamación fina y furfurácea, más pálida y más 

fría. El cabello se torna más seco y falto de brillo, se vuelve más frágil y quebradizo y se 

cae con más facilidad, pero crece más lento, por lo que en casos severos puede producir 

alopecias importantes en el cuero cabelludo y es típica la caída en las colas de las cejas. 

Las uñas también son más frágiles y quebradizas. 

El funcionamiento de la motilidad intestinal, se ve frecuentemente afectado con 

aparición de estreñimiento o empeoramiento si ya existía con anterioridad. 

En situaciones extremas puede evolucionar hacia la insuficiencia cardiaca, edema, 

insuficiencia respiratoria y abocar al coma mixedematoso con pérdida de conocimiento, 
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hipotermia y fallo multiorgánico que conlleva un alto grado de mortalidad, sobre todo 

cuando el diagnóstico y el manejo no se realiza precozmente. 

En las mujeres es típica la menorragia, siendo frecuente la afectación de la 

fertilidad con mayor tasa de abortos y perdidas fetales intraútero, así como de 

complicaciones obstétricas periparto. 

En la enfermedad de Graves-Basedow, por el exceso de hormonas tiroideas que 

provoca, los síntomas corresponden a una aceleración de las funciones del organismo. 

Son muy característicos los efectos sobre el sistema nervioso con aparición de ansiedad 

y nerviosismo, irritabilidad e insomnio y también temblor en las manos. 

Se produce un hipermetabolismo con aumento en la producción de calor endógena 

que se traduce en sudoración excesiva e intolerancia al calor. Los pacientes pierden peso 

aunque se mantenga el apetito conservado e incluso se incremente la ingesta de 

alimento. Es frecuente la aceleración del tránsito digestivo con aumento en el número de 

deposiciones, e incluso puede aparecer diarrea franca. 

En las mujeres se producen alteraciones menstruales y es frecuente la aparición de 

infertilidad. 

La piel es fina, sudorosa y caliente, el cabello también se ve afectado, se vuelve 

más fino y quebradizo.  

Con frecuencia aparece cansancio inexplicable, disminución de la tolerancia al 

ejercicio y en casos severos debilidad muscular. 

El sistema cardiovascular también se altera, es común la aparición de palpitaciones 

que traducen la aceleración de los latidos cardiacos, esto es, taquicardia y a veces con 

ascenso de la tensión arterial sistólica, mientras que la tensión arterial diastólica, se 

mantiene normal o baja incluso por la importante dilatación del lecho vascular 

superficial encaminada a perder calor.  

En casos severos existe restricción de la motilidad ocular por inflamación y 

retracción de la musculatura orbitaria, con parálisis ocular para la mirada extrema, que 

además cursa con dolor cuando el paciente fuerza la mirada al mirar de reojo. Como la 

motilidad ocular es armónica entre ambos ojos, la parálisis completa o parcial de algún 

músculo cursa con visión doble, generalmente al mirar hacia los lados o hacia abajo. 

(Figura 5) 
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Figura 5. Exoftalmia de Graves-Basedow. (Frank H. Netter. 1980) 

 

La tiroides hiperactiva incrementa su tamaño y a veces al estar más vascularizado 

puede producir sensación de vibración al tacto, lo que se conoce como thrill tiroideo. En 

estos casos si se ausculta la glándula puede oírse el paso de la sangre por la glándula 

más vascularizada, lo que origina un soplo sobre la región tiroidea. 

Si la tiroides crece mucho, el bocio alcanza un gran tamaño puede producir 

síntomas de compresión en el cuello como sensación de presión, dificultad para tragar 

alimentos o afonía. 

 

 

2.3. Diagnóstico  

El hipertiroidismo agrupa los trastornos que cursan con exceso de hormona tiroidea 

en el cuerpo, por lo que la aparición de los síntomas clásicos, junto a la presencia de 

bocio, crea la sospecha diagnóstica que se confirma con la determinación de hormonas 

tiroideas en sangre que deben estar elevadas, con unos niveles de TSH disminuidos o 

indetectables. 

El hipotiroidismo no posee ningún síntoma específico, todos se pueden encontrar 

en personas con otras enfermedades. Por lo tanto, la única manera de diagnosticar con 

seguridad si el paciente tiene hipotiroidismo es realizando el dosaje en sangre de TSH, 
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ya que su elevación es indicativa de que la función del tiroides es insuficiente, eso junto 

a una T4L baja denota que el cuadro se ha establecido. 

Existe sospecha de etiología autoinmune cuando aparecen los anticuerpos anti-

tiroideos (ATG y ATPO). Si se detecta el anticuerpo contra el receptor de TSH se 

confirma el diagnóstico de enfermedad de Graves-Basedow. 

 

 

2.4. Tratamiento 

El tratamiento del hipotiroidismo producido por la TH consiste en la reposición de 

la producción de la glándula tiroides. Lo que se conoce como tratamiento hormonal 

sustitutivo. La forma más estable y eficaz de conseguirlo es administrar levotiroxina 

(LT4), pues posee una vida prolongada (7 días de vida media) y en el organismo se 

transforma en parte en T3 con lo que no es necesario reemplazar esta última hormona. 

Los requerimientos hormonales varían en función de la edad y la severidad del 

fracaso tiroideo y el peso corporal. La velocidad y vía de administración depende 

también de la severidad del cuadro clínico. Como la tiroiditis de Hashimoto es una 

condición crónica, el tratamiento es de por vida. No obstante, con la dosis adecuada los 

pacientes no poseen limitación alguna para sus actividades. 

En los pacientes con enfermedad de Graves-Basedow aproximadamente la mitad 

responden a tratamiento con fármacos antitiroideos (metimazol), en el resto de los casos 

es aconsejable extirpar la glándula mediante cirugía: ablación quirúrgica o "quemarla" 

con yodo radiactivo, lo que se conoce como ablación isotópica. 
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3. Histología y fisiología de la piel  
 

La piel es un órgano que desempeña una gran variedad de funciones: protección 

frente agresiones externas, impermeabilización, termorregulación, producción de 

vitamina D, absorción de radiación ultravioleta y la detección de estímulos sensoriales.  

Desde el punto de vista embriológico la piel se compone de la epidermis y anejos 

cutáneos, que son derivados del ectodermo; y de la dermis con la grasa subcutánea, que 

son derivados del mesodermo. Las terminaciones nerviosas de la piel y los melanocitos 

de la epidermis son derivados del neuroectodermo.  

La epidermis es un epitelio poliestratificado queratinizado del que surgen los 

folículos pilosebáceos, las glándulas sudoríparas y las uñas. La epidermis consta de 

cuatro tipos celulares: queratinocitos, melanocitos, células de Merkel de las 

terminaciones nerviosas y células fagocíticas de Langerhans. Los queratinocitos son las 

células mayoritarias, germinan en estrato basal de la epidermis y van ascendiendo 

formando los estratos espinoso, granuloso, lúcido (solamente en palmas y plantas) y 

córneo, a medida que se produce este ascenso el queratinocito va aumentando su 

contenido en queratina hasta que la célula se aplana, muere y finalmente se desprende, 

este ciclo o tiempo de tránsito epidérmico dura unos 30 días. (Figura 6) 
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Figura 6. Ilustración de la estructura de la epidermis. (Julio Sepulveda Saavedra, 

2012) 

La dermis está constituida por tejido conectivo formado por la sustancia 

fundamental, fibras de colágeno y elastina en las que se encuentran los fibroblastos, 

vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. La sustancia fundamental está compuesta por 

glucosaminoglicanos, ácido hialurónico, condroitinsulfato y dermatansulfato, que 

embeben gran cantidad de agua formando un gel. Los elementos celulares de la dermis 

son los fibroblastos, mastocitos (células cabadas) y células fagocíticas (macrófagos, 

histiocitos). La dermis constituye el sostén de la epidermis. Puede dividirse en dos 

capas, papilar y reticular. La dermis papilar es la capa más superficial, limita 

superiormente con la epidérmis y rodea a los anejos cutáneos. La dermis reticular es la 

capa más profunda, está formada por haces de fibras de colágeno más gruesos que los 

de la dermis papilar y limita inferiormente con el tejido celular subcutáneo denominado 

también hipodermis o panículo adiposo.  

El panículo adiposo está constituido por adipocitos llenos de lípidos. Tiene la 

función de aislamiento térmico y reserva nutricional.  

 La vascularización cutánea proviene de vasos procedentes del tejido celular 

subcutáneo y forma dos plexos vasculares unidos por vasos intercomunicantes; el plexo 

vascular profundo situado entre dermis y grasa subcutánea, y el plexo vascular 

superficial localizado en la zona más superficial de la dermis reticular. Del plexo 
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superficial surgen asas vasculares hacia la dermis paplilar, la epidermis carece de vasos. 

El flujo sanguíneo de la piel es esencial para la termorregulación; el panículo adiposo 

tiene función aislante del frío, mientras que al aumentar la temperatura ambiente se 

produce una vasodilatación que permite la disipación de calor por radiación al exterior 

así como por evaporación del sudor producido por las glándulas sudoríparas.  

La inervación cutánea está formada por terminaciones nerviosas eferentes del 

sistema nervioso simpático hacia los vasos y los anejos cutáneos, y un sistema aferente 

desde los receptores sensitivos hacia el sistema nervioso central. Los receptores 

cutáneos son de tres tipos: terminaciones nerviosas libres responsables de la percepción 

de la temperatura, prurito y dolor; las terminaciones nerviosas encapsuladas 

(corpúsculos de Meissner y Paccini) responsables de la percepción táctil fina, presión 

profunda y vibración; y las terminaciones nerviosas relacionadas con el pelo que 

asociadas a las células de Merkel funcionan como mecanorreceptores de adaptación 

lenta.  

Los folículos pilosos se localizan en toda la superficie corporal excepto en palmas y 

plantas. Su número y distribución corporal está condicionado por factores genéticos y 

hormonales.  

Las glándulas sebáceas se encuentran asociadas al folículo piloso, son más 

abundantes en cara, cuero cabelludo, zona media de la espalda y periné. Permanecen 

inactivas durante la vida prepuberal, se desarrollan y activan por estímulos hormonales 

androgénicos durante y después de la pubertad. El sebo es una mezcla de triglicéridos, 

ceras y escualeno.  

Las glándulas apocrinas desembocan también en el folículo piloso. Se encuentran 

mayoritariamente en región ano-genital y axilas. La función de la glándula apocrina se 

encuentra bajo control de terminaciones nerviosas postganglionares del sistema 

nervioso simpático cuyo neurotransmisor es la adrenalina.  

Las glándulas sudoríparas ecrinas se localizan de forma difusa por toda la piel, 

distribuyéndose predominantemente en las plantas, palmas, axilas y frente. No se 

encuentran en mucosas. La función de la glándula sudorípara ecrina se encuentra bajo 

control de terminaciones nerviosas preganglionares del sistema nervioso. Se activan por 

estímulos térmicos, mentales y gustativos. Son esenciales para la termorregulación. 
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4. Psoriasis 

 

4.1. Definición 

     La psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica crónica, de base genética, 

mediada inmunológicamente. Puede ser desencadenada y/o agravada por múltiples 

factores.  

Se manifiesta en piel con lesiones eritemato-escamosas producidas por la 

hiperproliferación de queratinocitos, siendo este proceso mediado por citoquinas 

proinflamatorias. Puede afectar mucosas, semimucosas, faneras y frecuentemente 

comprometer las articulaciones.  

Generalmente se asocia a comorbilidades que afectan la calidad y sobrevida de los 

pacientes.  

La psoriasis es una patología no contagiosa. 

 

 

4.2. Epidemiologia 

La prevalencia de la psoriasis en la población caucásica es entre el 2% y el 3%. En 

nuestro país no existen estadísticas de incidencia ni prevalencia de esta enfermedad.  

Puede afectar a todos los grupos etarios y a ambos sexos por igual.  

De acuerdo a la edad de inicio de la enfermedad, puede clasificarse en:  

 Psoriasis Tipo I: comienzo antes de los 40 años, prevalencia de afección familiar y 

fuerte asociación con el antígeno de histocompatibilidad HLA Cw*0602. Presenta 

mayor predisposición a artritis psoriásica.  

 Psoriasis Tipo II: comienzo posterior a los 40 años, casos aislados, menor 

prevalencia familiar y menor correlación con antígenos de histocompatibilidad.  

       La presencia de familiares con psoriasis aumenta las posibilidades de padecer dicha 

enfermedad. La probabilidad de que la descendencia padezca psoriasis, es del 14% con 

un padre afectado y si ambos padres tienen la enfermedad, la probabilidad aumenta al 

40%. Sin embargo, esto no es suficiente para dar un consejo genético adecuado. 
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4.3. Factores desencadenantes 

       Los sujetos con psoriasis pueden sufrir la aparición de lesiones o su empeoramiento 

y/o extensión al incidir sobre ellos factores como traumatismos (fenómeno de Koebner), 

infecciones, metabólicos, fármacos (betabloqueantes, litio, antimaláricos, AINE), 

psicológicos (estrés), alcohol y tabaco. 

 

 

4.4. Patogénesis 

La patogénesis de la psoriasis es multifactorial e incluye factores ambientales18-20, 

genéticos21-22 y factores relacionados con el sistema inmune.23-27 Estudios recientes de 

asociación de todo el genoma han identificado numerosas variantes asociadas al riesgo 

dentro de 44 loci de susceptibilidad para la psoriasis, incluidos HLA Cw*0602, LCE3D, 

IL23R y CARD14. 18-20,28-31 Estos genes de susceptibilidad están relacionados 

principalmente con el sistema inmune innato y adaptativo, así como con la función de 

barrera cutánea.18-20,31 

El trauma cutáneo, como la lesión incisional, induce la expresión de catelicidina 

funcional en el sitio lesionado.32 La catelicidina (LL37) es uno de los péptidos 

antimicrobianos que producen los queratinocitos y los neutrófilos.32 Se cree que un 

desencadenante inicial de la psoriasis implica la activación de células dendríticas 

plasmacitoides (pDCs) tras la estimulación por complejos de ADN del huésped y 

LL37.23-26  Las pDCs activadas y los queratinocitos dañados producen interferón- α 

(IFN-α), IFN- β y factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), que dan como resultado una 

mayor producción de TNF-α e interleucina-23 (IL-23) por células dendríticas (DC) 

inflamatorias reclutadas al sitio [DC productoras de TNF e iNOS (TIP-DC)]. 23-26 La 

interleucina-23 participa de manera crítica en la generación y activación de IL-17 e IL-

22 producidas por las células T helper 17 (Th17) y Th22.26-27. 

La interleucina-17 regula la proliferación de los queratinocitos y disminuye su 

diferenciación.33 La interleucina-22 también impulsa la hiperplasia epidérmica, 

principalmente mediante la regulación negativa de los genes implicados en la 

diferenciación terminal.34-35 La interleucina-17 actúa sobre los queratinocitos para 

inducir quimiocinas que conducen a la entrada de neutrófilos, TIP-DC y células Th17 
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en la piel;36 y regula la producción de quimiocinas atractivas para neutrófilos CXCL1, 

CXCL2 y CXCL8 por los queratinocitos.37-39 

El eje acelerado de TNF- α / IL-23 / IL-17 coincide con la histopatología 

característica de la psoriasis, como la hiperproliferación epidérmica, la diferenciación 

aberrante y el microabsceso neutrofílico.  

La exacerbación de la psoriasis crónica se puede asociar con infecciones 

estreptocócicas de la garganta.40-41 Las lesiones cutáneas y las amígdalas de pacientes 

con psoriasis albergan células T que reaccionan conjuntamente con la proteína 

estreptocócica M y la queratina tipo I.40-41 La proteína estreptocócica M exhibe 

homología estructural con las queratinas tipo I en los queratinocitos epidérmicos.41 

Estas células T co-reactivas provocadas por mimetismo molecular son los productores 

de antígeno linfocitario cutáneo (CLA) +, CD8 + e IL-17.41 Las células T co-reactivas 

pueden ser patógenas porque la amigdalectomía mejora los síntomas clínicos junto con 

una reducción significativa de esta población de células T.41 

El péptido antimicrobiano LL37 se sobreexpresa en la epidermis psoriásica 24,42-43.  

LL37 no solo activa el eje TNF- α / IL-23 / IL-17 al activar las DC, sino que también 

funciona como un autoantígeno para activar el sistema inmunitario adaptativo de células 

T. 24,42-43 LL37 es reconocido como un autoantígeno por las células T circulantes en el 

46% de los pacientes con psoriasis y con mayor frecuencia (75%) en la psoriasis 

moderada a severa.41 En el 54% de los pacientes con respuesta a LL37, las células T 

específicas de LL37 son exclusivamente CD4 + , el 29% son CD4 + y CD8 + , y el 17% 

son exclusivamente CD8 +. Estas células T específicas de LL37 expresan CLA y 

producen cantidades variables de IFN-γ, IL-17 e IL-22 pero no IL-4. La frecuencia de 

las células T específicas de LL37 se correlaciona significativamente con la gravedad de 

la enfermedad y se reduce con la terapia anti-TNF- α. 42 

El papel fundamental de las células T CD8 + intraepidérmicas se ha documentado 

en la psoriasis.44-47 Estas células T CD8 + intraepidérmicas producen IL-17A patógena, 

y la neutralización de las células T CD8 + previene eficazmente el desarrollo de 

psoriasis en modelos de ratones xenotrasplantados in vivo.46 Además, un estudio 

demostró que las células T CD8 + intraepidérmicas reconocen la proteína 5 similar a 

ADAMTS (ADAMTSL5) en los melanocitos en concierto con HLA Cw*0602, que es 

el alelo principal de riesgo de psoriasis.47 Es de destacar que las células T CD8 + 

específicas de LL37 también están restringidas a HLA Cw*0602.42 
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Además de la respuesta de células T autorreactiva, se han demostrado varios 

autoanticuerpos en pacientes con psoriasis, incluido el anticuerpo anti-estrato córneo, 48 

el antígeno de carcinoma de células escamosas 49 y la proteína anti-choque térmico 65.50 

Sin embargo, la importancia clínica de la producción de autoanticuerpos sigue siendo 

esquiva. 

Los polimorfismos de HLA clase I y clase II están asociados con enfermedades 

inmunomediadas, típicamente de una manera específica de enfermedad 51-52. Entre los 

genes de susceptibilidad en la psoriasis, HLA Cw*0602 tiene una importancia 

fundamental y define la agrupación familiar, el inicio temprano y un curso más grave de 

psoriasis.53-54 El hecho de que los pacientes con psoriasis alberguen células T 

autorreactivas que están restringidas a HLA Cw*0602 enfatizan un papel potencial para 

estas células T en el desarrollo y la perpetuación de la psoriasis. 

 

 

4.5. Comorbilidades 

Los mediadores inflamatorios como, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 

interleuquinas (ILs) y otras citoquinas, son responsables del impacto multiorgánico de 

esta enfermedad: trastornos psicológicos (adicciones, depresión, ideación suicida, 

trastornos del ánimo, cognitivos y del sueño), obesidad, síndrome metabólico, uveítis, 

neoplasias, compromiso pulmonar, hepático, gastrointestinal y cardiovascular. 

El impacto renal ha sido revisado en los últimos estudios y su interpretación como 

comorbilidad sigue siendo controversial  

En la psoriasis, el incremento de la mortalidad cardiovascular es responsable de 

disminuir la sobrevida de los pacientes entre tres y cuatro años. La denominada “marcha 

psoriásica”: psoriasis, el hábito tabáquico, el síndrome metabólico y la obesidad, 

contribuyen a la inflamación sistémica.  

La inflamación sistémica, a su vez, causa insulinorresistencia, un estado de 

desequilibro entre los efectos proaterógenos y antiaterógenos, en el cual la insulina 

promueve los efectos proaterógenos. Esto ocasiona la disfunción endotelial que conduce 

a la aterosclerosis y eventualmente al infarto de miocardio. 
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4.6. Diagnostico 

El diagnóstico de la psoriasis es fundamentalmente clínico. La lesión típica es una 

placa eritematosa cubierta por escamas blancas nacaradas, de bordes bien delimitados, 

que puede medir desde pocos milímetros hasta varios centímetros de diámetro. En la 

exploración se puede encontrar el signo de Auspitz o rocío hemorrágico (al raspar la 

lesión aparece un sangrado puntiforme), al remitir las lesiones puede objetivarse el halo 

hipocrómico de Woronoff. Es también característico, pero no específico de la psoriasis, 

el fenómeno de Koebner, que es la aparición de lesiones de psoriasis sobre zonas de 

traumatismo previo. 

Las zonas afectadas con mayor frecuencia son: cara extensora de las rodillas y 

codos, cuero cabelludo, región lumbo-sacra, retroauricular, uñas, palmas y plantas de las 

manos y pies. Los distintos patrones de presentación se pueden clasificar en: 

• Psoriasis vulgar: es la forma más frecuente, afecta al 80-90% de los pacientes. 

Consiste en la presencia de las características placas eritematodescamativas, de bordes 

bien delimitados, habitualmente distribuidas de forma bilateral y simétrica sobre 

localizaciones típicas: codos, rodillas, retroauricular y cuero cabelludo y zona 

lumbosacra (aunque pueden presentarse en cualquier parte del cuerpo y extensión). 

Suelen ser asintomáticas, pero pueden acompañarse de prurito. 

• Psoriasis del cuero cabelludo: es un subtipo de psoriasis vulgar que no siempre viene 

acompañada de lesiones de psoriasis en otras localizaciones. Suele considerarse un 

subtipo aparte por las dificultades que comporta su tratamiento. Se presenta con 

diferentes grados de afectación, desde pequeñas áreas eritematosas y poco descamativas 

a grandes placas gruesas cubiertas de escamas más o menos adheridas y bien 

delimitadas. Aunque suele afectar característicamente la zona retroauricular y la zona de 

implantación del cuero cabelludo, puede llegar a afectar toda la superficie del cuero 

cabelludo. La psoriasis de cuero cabelludo no es una causa de alopecia, pero 

excepcionalmente, en formas graves e hiperqueratósicas, puede dar lugar a una alopecia 

transitoria. 

• Psoriasis en gotas o guttata: se caracteriza por la presencia de lesiones pequeñas, 

menores de 2 cm, numerosas y distribuidas de forma generalizada (principalmente en el 

tronco). Es típica de la edad juvenil y suele aparecer 1 o 2 semanas después de una 

infección estreptocócica, generalmente una faringoamigdalitis. La psoriasis en gotas es 
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una forma de psoriasis de buen pronóstico, con tendencia a la resolución espontánea. 

Ocasionalmente, algunos pacientes pueden evolucionar a una psoriasis vulgar crónica. 

• Psoriasis ungueal: en el 30 % de los pacientes el proceso inflamatorio de la psoriasis 

afecta la matriz de la uña, el lecho ungueal o ambos. De este modo, causa cambios 

típicos en las uñas que incluyen puntos blanquecinos (leuconiquia) y depresiones 

puntuales, distrofia de la lámina de la uña, astillamiento, hemorragias y oscurecimiento 

del lecho ungueal. Asimismo, debe destacarse que un 1-5% de los pacientes con 

psoriasis ungueal no presentan placas de psoriasis, lo que suele comportar dificultades 

diagnósticas y, ocasionalmente, diagnósticos y tratamientos erróneos.  

• Psoriasis flexural, intertriginosa o invertida: se caracteriza por la presencia de placas 

de color rosado-rojizo, brillantes, sin apenas descamación (debido a la humedad de la 

localización) y muy bien delimitadas, en cualquier pliegue cutáneo (axilar, inguinal, 

submamario, umbilical, interglúteo, etc.), de forma bilateral y simétrica. 

Ocasionalmente puede aparecer erosión y fisuración. Es una forma muy incómoda 

(suele dar prurito y/o escozor), e incluso invalidante, que suele ser de difícil tratamiento. 

La presencia de fricción, calor y humedad inducen la psoriasis en los pliegues mediante 

un efecto Koebner.  

• Psoriasis eritrodérmica o exfoliativa: hace referencia a la afectación de casi toda la 

superficie cutánea por la psoriasis. Suele aparecer de forma aguda o subaguda y se 

caracteriza por eritema y descamación (generalmente fina o moderada) generalizados, 

acompañados de sintomatología sistémica (fiebre, malestar general, adenopatías, 

edemas pretibiales, etc.). Suele ser una forma grave que se asocia a complicaciones 

hidroelectrolíticas, riesgo de sobreinfección y sepsis, por lo que suele requerir ingreso 

hospitalario y tratamiento sistémico intensivo. 

• Psoriasis pustulosa: es una forma poco común y grave de psoriasis en la cual una 

erupción de pústulas estériles ocurre en forma aguda, subaguda o crónica. Los pacientes 

presentan pústulas de distribución generalizada, que aparecen sobre una base de piel 

eritematosa. Pueden presentar hipertermia, mal estado general, anorexia y dolor en la 

piel exfoliada.  En algunos pacientes las pústulas pueden coexistir con una psoriasis 

eritrodérmica 

• Artritis psoriásica: es una enfermedad inflamatoria de las articulaciones que aparece 

en el 20 % de los pacientes con psoriasis, generalmente muchos años después de la 
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manifestación cutánea inicial. En raras ocasiones puede aparecer antes de las 

manifestaciones cutáneas e incluso sin ellas. Afecta a las articulaciones pequeñas de 

manos y pies, de forma típica las articulaciones interfalángicas (poliartritis, artritis distal 

interfalángica), aunque en ocasiones también afecta las grandes articulaciones 

(oligoartritis). 

 

 

4.7. Tratamiento 

El tratamiento del paciente con psoriasis es un tratamiento escalonado en el cual se 

va subiendo de nivel según no se responda o exista alguna contraindicación o 

intolerancia a los previos: primero se realiza tratamiento tópico, posteriormente 

fototerapia (PUVA o UVB) o tratamiento sistémico clásico (acitretino, metotrexato, 

ciclosporina), y finalmente, una terapia biológica (etanercept, adalimumab, infliximab, 

ustekinumab). 
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5. Asociación entre psoriasis y enfermedades tiroideas autoinmunes 

 

5.1. Importancia del estudio 

Se han informado asociaciones de psoriasis con otros trastornos autoinmunes. La 

interleucina-17 (IL-17) es una citoquina importante que estimula la expresión de 

queratinocitos de varias quimiocinas que conducen a una inflamación sostenida en la 

piel, hiperproliferación epidérmica y alteración de la barrera cutánea.  También se 

encuentra que desempeña un importante papel en las enfermedades autoinmunes 

tiroideas (ETA) por lo que se sospecha una fisiopatología interconectada.  

La ETA es la más común de las enfermedades autoinmunes y se presenta con 

mayor frecuencia en mujeres entre los 30 y 50 años de edad, aun cuando la prevalencia 

aumenta con la edad. La mayoría de los trastornos de la tiroides son causados por 

enfermedad autoinmune y dan lugar a un funcionamiento disminuido o aumentado de la 

tiroides. Una de las características invariables de las ETA es la producción de 

anticuerpos hacia los principales autoantígenos de la tiroides, específicamente, la 

tiroperoxidasa o peroxidasa tiroidea (TPO), enzima que cataliza la organificación del 

yodo; la Tg, proteína principal de la coloide, y el TSH-R. 

La enfermedad tiroidea puede esconder una variedad de presentaciones clínicas, 

incluyendo varias manifestaciones cutáneas. Puede variar de seco, piel pastosa en 

hipotiroidismo a eritema y difusa pigmentación en hipertiroidismo.  

Por lo tanto, un mayor riesgo de ETA en pacientes con psoriasis podría llevar a los 

médicos a detectar disfunción tiroidea en estos pacientes con síntomas inexplicables. 

Sin embargo, la asociación entre la función tiroidea y la enfermedad psoriásica sigue sin 

estar clara. 
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5.2. Objetivos 

Evaluar la asociación de ETA en pacientes diagnosticados con psoriasis por el 

servicio de Dermatología del H.I.G.A. Gral. San Martin. Para ello, se les determinara 

TSH y T4L para clasificar la funcionalidad de la tiroides y ATPO y ATG para 

corroborar un proceso autoinmune en ella. 

 

6. Materiales y métodos 
 

6.1. Diseño del estudio. 

El trabajo es un estudio transversal realizado con muestras de sangre humana 

recolectadas en el periodo de junio a octubre del año 2019, luego de un ayuno previo de 

12hs, obtenidas por punción venosa a las cuales se les separo el suero por centrifugación 

para ser convenientemente conservado a -20ºC hasta su posterior procesamiento.  

Una vez terminado el periodo de recolección, fueron analizadas en una tanda por el 

Sistema de inmunoensayos Access II de la marca “Beckman Coulter” para determinar 

cuantitativamente por métodos de quimioluminiscencia de partículas paramagnéticas: 

TSH, T4L, ATPO y ATG. 

 

6.2. Sujetos de estudio  

Pacientes mayores de 18 años diagnosticados de psoriasis por el servicio de 

Dermatología del H.I.G.A. Gral. San Martin que mostraron disposición para participar 

del estudio. 

 

6.3. Clasificación bioquímica de la funcionalidad tiroidea 

Los valores de referencia del laboratorio de Endocrinología del H.I.G.A. Gral. San 

Martin son: 0,30-4,00 uUl/ml para la TSH y 0,58-1,64 ng/ml para la T4L.  
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Los perfiles en los que se pueden clasificar la funcionalidad de la tiroides son: 

eutiroideo (TSH y T4L normal), hipotiroidismo (TSH alta y T4L baja), hipotiroidismo 

subclínico (TSH alta y T4L normal), hipertiroidismo (TSH baja y T4L alta) e 

hipertiroidismo subclínico (TSH baja y T4L normal) 

 

6.4. Valoración del compromiso autoinmune en la tiroides 

 Es determinada por la presencia de alteración en la función tiroidea y anticuerpos 

ATG y ATPO, en donde los valores de corte son 4.0 Ul/ml y 9,0 Ul/ml respectivamente.  
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7. Resultados 
 

Participaron de este estudio 23 pacientes diagnosticados con psoriasis (Tabla 1) de 

los cuales 16 son mujeres (69,5%). La media de edad fue de 40 años.  

Se detecto dos pacientes con disfunción tiroidea, uno fue diagnosticado con 

hipertiroidismo subclínico y el otro de hipotiroidismo. En otros tres pacientes se 

encontraron aumentos aislados de ATPO. Todas estas anormalidades pertenecen a 

pacientes de sexo femenino. 

 

Tabla 1. Resultados de las determinaciones de TSH, T4L, ATG y ATPO en pacientes 

diagnosticados con psoriasis. 

Paciente 
TSH 

(uUl/ml) 
T4L       

(ng/ml) 
ATG 

(Ul/ml) 
ATPO 
(Ul/ml) 

1 < 0,03 1,55 0,2 6,9 

2 2,93 0,95 0,2 26,9 

3 2,60 0,76 0,2 0,4 

4 3,26 0,86 0,1 5,7 

5 1,41 1,00 0,3 3,5 

6 1,98 1,06 < 0,1 1,3 

7 1,03 0,70 < 0,1 0,4 

8 2,10 0,62 0,6 1,8 

9 6,14 0,57 0,8 5,8 

10 1,89 0,67 < 0,1 0,9 

11 2,09 1,07 < 0,1 0,2 

12 1,38 0,70 < 0,1 0,2 

13 2,77 0,86 0,1 0,1 

14 1,59 1,25 3,2 5,8 

15 3,53 1,09 < 0,1 0,8 

16 3,11 0,79 0 0,2 

17 1,78 0,84 2,9 38,5 

18 1,02 0,91 < 0,1 9,0 

19 2,65 0,93 < 0,1 2,4 

20 2,63 0,73 0,8 1,0 

21 1,82 0,72 < 0,1 0,9 

22 1,51 0,80 0,2 3,6 

23 2,31 0,87 < 0,1 6,9 
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8. Discusión: 
 

 Los pacientes con enfermedades tiroideas tienen una amplia gama de 

manifestaciones cutáneas que la hacen de interés tanto para endocrinólogos como para 

dermatólogos.  

Los receptores de la hormona tiroidea se expresan en la piel humana y se cree que 

están involucrados en la regulación de la proliferación y diferenciación epidérmica. Las 

hormonas tiroideas causan un aumento en el factor de crecimiento epidérmico (EGF). 

EGF juega un papel importante en la proliferación celular. En la psoriasis, se ha 

informado un aumento de la expresión histoquímica del receptor de EGF en la 

epidermis.55 

Se sospecha que la acción de la enzima desyodinasa que sintetiza T3 a partir de T4 

en tejidos extratiroideos se ve afectada por varias citoquinas proinflamatoriias, como 

TNF e IL-23 que se elevan en la psoriasis.56 

Estudios encontraron niveles aumentados de IL-23 y IL-17 tanto en psoriasis como 

en tiroiditis de Hashimoto, lo que sugiere la posibilidad de que estas dos citoquinas 

estén involucradas en la inmunopatogenesis en ambas enfermedades. 57,58 

A nivel celular, la tiroiditis de Hashimoto comparte muchos mecanismos 

fisiopatológicos con la psoriasis, ya que ambas son mediadas por Th1 mientras que la 

enfermedad de Graves-Basedow lo está por Th2. 

 

9. Conclusión: 
 

La TSH es la determinación más sensible para detectar enfermedad tiroidea y 

ATPO para el proceso autoinmune. En el estudio se observó que 3 de los 23 pacientes 

mostraron resultados compatibles con autoinmunidad tiroidea, si bien no superaron el 

valor de referencia para hormonas tiroideas, se podría sugerir que a todo paciente 

diagnosticado con psoriasis se incluya en sus controles periódicos la determinación 

hormonas tiroideas y anticuerpos tiroideos. 
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