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RESUMEN

La disfuncion tiroidea es una observacion comiin en el
curso evolutivo de las tiroiditis. En las fases avanzadas
de la tiroiditis cronica autoinmune es muy frecuente el
hallazgo de hipotiroidismo clinico o subclinico, como
consecuencia del reemplazo glandular por la fibrosis y
atrofia resultantes. El hipotiroidismo permanente también
esuna secuela comiin en la tiroiditis silente y poco frecuente
en la tiroiditis subaguda.

Por otraparte, se conoce como “tiroiditis destructiva”,
al proceso inflamatorio tiroideo acompariado de destruccion
del epitelio glandular y tirotoxicosis transitoria, que
usualmente ocurre en los primeros meses de evolucion de
las tiroiditis subaguda y silente o, en un porcentaje menor,
durante el curso de la tiroiditis cronica autoinmune.

Desordenes que tienen diferente patogénesis, como,
la tiroiditis subaguda, vinculada con las infecciones
virales, o las tiroiditis silente o posparto y la enfermedad
de Hashimoto, reconocidos procesos autoinmunes, son
responsables de fenomenos fisiopatologicos similares
que dan origen a la “tiroiditis bifdsica”. De manera
caracteristica, estos casos desarrollan secuencialmente,
tirotoxicosis pasajera que va seguida de hipotiroidismo
transitorio y recuperacion.

En dos muestras venezolanas, la tirotoxicosis pasajera
y el hipotiroidismo transitorio con el patron de la tiroiditis
bifdsica se observo, respectivamente, en 86 % y 27 % de
los casos de tiroiditis subaguda y, el patron bifdsico, en los
cuatro casos de tiroiditis silente o posparto. En la muestra
de tiroiditis cronica autoinmune, no se observo ningtin caso
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Un patrén fisiopatoldgico en las tiroiditis”. ACP Medicina
Interna 2008. XV Reunién Anual del American College of
Physicians. Colegio de Médicos del Distrito Metropolitano
de Caracas, 29 de mayo de 2008.

Catedra de Clinica y Terapéutica Quirtrgica “A”. Escuela
“José Maria Vargas”. Facultad de Medicina. Universidad
Central de Venezuela.

de tiroiditis bifdsica.

Los mecanismos fisiopatologicos de la tiroiditis bifdsica
son consecuencia directa de la inflamacion tiroidea y la
autoinmunidad, que también implica a los anticuerpos
estimulantes o bloqueadores del receptor de la hormona
estimulante de la tiroides.

Laobservaciondeestepatronfuncionalysureversibilidad,
constituye indudablemente un comportamiento sui generis
enlas enfermedades de las gldndulas endocrinas, en las que
hiper o hipofuncion espontdneas, suelen ocurrir aislada 'y
permanentemente. Por eso, parece justificado presentar
sendos casos tipicos de tiroiditis subaguda, silente y cronica
autoinmune, en los cuales, el patron de la tiroiditis bifdsica
fue el hallazgo mds relevante de su evolucion clinica.

Palabras clave: Tiroiditis bifdsica. Tiroiditis destructiva.
Tirotoxicosis pasajera. Hipotiroidismo transitorio.
Tiroiditis subaguda, silente y cronica autoinmune.

SUMMARY

Thyroid dysfunctionis commonly observedinthe clinical
course of thyroiditis. Clinical or subclinical hypothyroidism
frequently occurred in chronic autoimmune thyroiditis as
a consequence of progressive glandular replacement by
fibrosis and atrophy. Also, permanent hypothyroidism is
a common sequel of silent thyroiditis, unusual in subacute
thyroiditis.

Thyroidinflammatory process associatedto destruction
of glandular epithelium and transitory thyrotoxicosis
is known as “destructive thyroiditis”, which frequently
occurred in the first months of subacute or silent thyroiditis
evolution or, in a little percentage, during the course of
chronic autoimmune thyroiditis.

Disorders with different pathogenesis, as subacute
thyroiditis which is entailed with viral infections or,
silent-postpartum or chronic autoimmune thyroiditis,
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known autoimmune diseases, are responsible of similarly
pathophysiological phenomena which originated “biphasic
thyroiditis”. Characteristically, these cases developed
sequentially transitory thyrotoxicosis, which is followed
by transient hypothyroidism and recovery.

In two Venezuelan samples, transitory thyrotoxicosis
and hypothyroidism with biphasic patron were observed,
respectively, in 86 % and 27 % of thyroiditis subacute
cases and, the biphasic patron, in the four cases with
silent or postpartum thyroiditis. In the sample of chronic
autoimmune thyroiditis, no cases of biphasic thyroiditis
were observed.

The pathophysiological mechanisms of biphasic
thyroiditis are direct consequence of thyroidal inflammation
and autoimmunity, which also imply the effects of stimulating
or blocking antibodies for the stimulant thyroid hormone
receptor.

Undoubtedly, this functional patron and its reversibility,
constitutes a sui generis behavior in the endocrine glands
diseases, in which spontaneous hyper or hypo function
usually occurred isolated and permanently. These reasons
Jjustify the report of these typical cases of subacute, silent
and chronic autoimmune thyroiditis, in which, the patron
of biphasic thyroiditis was the most relevant finding of his
clinical evolution.

Keywords: Biphasic thyroiditis. Destructive thyroiditis.
Transitory thyrotoxicosis. Transitory hypothyroidism.
Subacute silent and chronic autoimmune thyroiditis.

INTRODUCCION

El grupo nosolégico de las tiroiditis comprende,
desde la rara tiroiditis aguda o supurativa hasta la
mads rara tiroiditis de Riedel. Las tiroiditis subaguda
y silente (y su variante posparto) son enfermedades no
comunes, mientras que la tiroiditis crénica autoinmune
o enfermedad de Hashimoto es la tiroiditis mas
frecuente, responsable, en las areas geograficas no
deficientes en yodo de la mayor parte de los casos
de enfermedad tiroidea e hipotiroidismo permanente
(1,2). En Venezuela (3), un estudio epidemiolégico
realizado en la consulta de medicina interna revel6
la importante prevalencia de enfermedad tiroidea y
tiroiditis cronica autoinmune, afectando esta dltima a
una de cada 22 mujeres de la muestra. Otro estudio
(4), realizado en Caracas permitié establecer la
baja frecuencia de la tiroiditis subaguda en nuestro
medio.

El hipotiroidismo permanente como secuela de
la fibrosis y atrofia glandular difiere en las distintas
tiroiditis, siendo muy frecuente en la tiroiditis silente
y crénica autoinmune y poco comtn en la tiroiditis
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subaguda. Por otra parte, durante la fase activa del
proceso inflamatorio caracteristico de las tiroiditis,
también es frecuente ladisfuncién tiroidea que adopta
el patrén de la tiroiditis bifasica (2).

Los mecanismos fisiopatolégicos de la tiroiditis
bifasica son consecuencia directa de la inflamacién
tiroideay laautoinmunidad, que también implicaalos
anticuerpos estimulantes o bloqueadores del receptor
de hormona estimulante de la tiroides (TSH) (5).

En este trabajo, se presentan sendos casos clinicos
de tiroiditis subaguda, tiroiditis silente y tiroiditis
crénicaautoinmune, enlos que el patrén de la tiroiditis
bifasica fue observado como una caracteristica
relevante de su evolucion clinica.

CASOS CLINICOS

Como guia diagnédstica bésica de las tiroiditis
subaguda, silente-posparto y crénica autoinmune,
los Cuadros 1 y 2 muestran las caracteristicas mas
relevantes de estos procesos.

Caso N° 1. Una médica espafiola de 34
afos, presentd fiebre elevada durante 2 semanas,
acompaifiada de astenia, nerviosismo y dolor en la
regién anterior del cuello. El dolor, espontdneo o
desencadenado por la hiperextension de la cabeza o
ladeglucion, se irradiaba ala mandibulay pabellones
auriculares. Lapaciente negé antecedentes familiares
de enfermedad tiroidea. Se encontraba febril,
sudorosa, con taquicardia. La tiroides, aumentada
difusamente de volumen,unas 3 veces,resulté firme y
muy dolorosa, palpandose en su superficie 2 nédulos
no mayores de 2 cm. Los examenes de laboratorio
revelaron anemia normocrémica moderada, VSG

Cuadro 1
Caracteristicas etiopatogénicas y epidemiolégicas de las
tiroiditis
Tiroiditis Subaguda Silente-posparto  Croénica
autoinmune
Frecuencia No comin No comun Frecuente
Etiopatogenia Viral Autoinmune  Autoinmune
Herencia No Si Si
HLA B35 DR3 DR5 DR3DR5
DRS8
Sexo Femenino Femenino Femenino
Edad Media Jévenes-media Media-
ancianas
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Cuadro 2

Caracteristicas clinicopatoldgicas de las tiroiditis

Tiroiditis Subaguda Silente- Cronica
posparto  autoinmune

Manifestaciones Muy No No

sistémicas frecuentes

Dolor Muy

tiroideo frecuente Raro No comiin

Noédulos

migratorios Frecuentes No No

Captacién I-131 Baja Baja Baja

Tiroiditis

bifasica Frecuente Frecuente Poco
frecuente

Anticuerpos

Anti-TPO Raros Frecuentes Casi siempre

Hipotiroidismo

permanente Raro Frecuente Muy
frecuente

Inflamacion  Granulomatosa Linfocitica Linfocitica

elevada y pruebas de funcién tiroidea compatibles
con hipertiroidismo (Figura 1). Los anticuerpos
antitiroideos fueron negativos. El ecosonograma
tiroideo mostré aumento significativo del volumen
tiroideo, patréon ecogénico heterogéneo y 3 nédulos
hipoecoicos de 1 a 3 cm de didmetro. La captacion
tiroideadeI-131en24 hylos gammagramas tiroideos
se muestran en las Figura 1,2 y 3. La respuesta al
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Figura 1. Evolucién de la funcién tiroidea en la tiroiditis
subaguda en tratamiento con prednisona.

Valores de T4 total (VN 4,5-12 ug/dL), TSH (VN 0,32-5.5
mUI/mL) y captacién tiroidea de 1-131/24 (VN 15 %
-40 %) durante la evolucion por las fases de hipertiroidismo
clinico (A), hipertiroidismo subclinico (B), hipotiroidismo
clinico (C) y (D) de recuperacion.
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Figura?2. Cintilogramatiroideo enlafase de comienzo de la
tiroiditis subaguda con tirotoxicosis. Labaja concentracién
del trazador en el parénquima tiroideo no permitié la
visualizacién de la tiroides. Se observa acumulacién del
material radioactivo en las glandulas salivales y en la cara
anterior del cuello, en su forma libre circulante.

Figura 3. Cintilograma tiroideo en la fase de recuperacién
de la tiroiditis subaguda.

Mismo caso de las figuras anteriores 1 2 mes después del
primer estudio y luego de tratamiento con prednisona, el
cintilograma tiroideo muestra una distribucién normal del
material radioactivo.

tratamiento con prednisona, 30 mg por dia fue muy
satisfactoria, alividndose en pocos dias el dolor y la
inflamacion tiroidea. En dos ocasiones, la omision
precoz de la prednisona fue seguida de recidivas
tempranas, caracterizadas por la presencia de nédulos
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“migratorios” en la superficie de la glandula. Luego
de una observacién de 3 % afios la paciente no ha
presentado nuevas recidivas de la enfermedad,
manteniéndose normales el ecosonograma de la
glandula, sus pruebas funcionales y los anticuerpos
antitiroideos. En este caso se establecié el diagnéstico
de tiroiditis subaguda, acompafiada del patrén
funcional de la tiroiditis bifdsica.

Caso N° 2. Una abogada venezolana de 29 afios,
consulté por presentar en el dltimo mes, fatiga,
nerviosismo y pérdida de peso. Refiri6 marcados
antecedentes familiares de enfermedad tiroidea:
bocio, hipo e hipertiroidismo. Se aprecié temblor y
taquicardiasinusal. Latiroides,no dolorosa,present6
incremento de volumen difuso y moderado, superficie
lisay consistenciafirme. No se observaronlos cambios
oculares propios de la enfermedad de Graves. EI
perfilde laboratorio y la proteina C reactivaresultaron
normales. Los anticuerpos anti-tiroperoxidasa fueron
positivos (titulo >1 000 UI/mL). Las pruebas de
funcién tiroidea mostraron los cambios propios del
hipertiroidismo (Figura4). Elecosonogramatiroideo
revel6 una glidndula moderadamente aumentada de
volumen con patrén ecogénico heterogéneo. La
paciente fue tratada con propanolol y, dos semanas
mas tarde, las manifestaciones de tirotoxicosis habian
desaparecido. Posteriormente, observé incremento
paulatino de peso, caida del cabello, sequedad de la
piel,abotagamiento facial y alteraciones menstruales.
La Figura 4, muestra los valores sucesivos de TSH
y T4 libre séricas. En esa etapa de la enfermedad,
la captacion tiroidea de I-131 en 24 horas resulté
elevada (68 %), mostrando el cintilograma tiroideo
distribucién heterogénea del trazador. A los 4 meses
de iniciada la enfermedad la paciente se encontraba
asintomatica con funcidn tiroidea normal, situacion
que se ha mantenido luego de 2 afios de observacion,
persistiendo solamente la positividad de los
anticuerpos antitiroideos, anti TPO y anti Tg.

En esta paciente se estableci6 el diagndstico de
tiroiditis silente, acompaifiada del patrén funcional
de la tiroiditis bifésica.

Caso N° 3. Un ama de casa italiana de 71 afios,
consulté por presentar en el ultimo mes, astenia,
anorexia, pérdidade 5 kg, nerviosismo, palpitaciones
y, al inicio del proceso, dolor en la region anterior
del cuello. Refirié marcados antecedentes familiares
de enfermedad tiroidea, expresada como bocio,
hipo o hipertiroidismo. Incluyendo a una hija con
hipotiroidismo posparto y, otra con tiroiditis crénica
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Figura4. Evolucién espontanea de la funcion tiroidea en la
tiroiditis silente. Muestra en su forma mads tipica el patrén
de la tiroiditis bifasica.

autoinmune. La tiroides indolora y aumentada
difusamente de volumen, unas 2 % veces, present6
superficie lisa y consistencia firme. Los exdmenes
de laboratorio revelaron: anemia normocromica
moderada, funcion tiroidea compatible con
hipertiroidismo (Figura 5) y positividad de los
anticuerpos antitiroideos microsomales (1: 6.400).
El gammagrama tiroideo mostré escasa evidencia
del trazador a nivel del cuello (Figura 6) y, el
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Figura 5. Tiroiditis bifdsica en la tiroiditis crénica
autoinmune.

Tirotoxicosis pasajera seguida de hipotiroidismo transitorio.
Normalizacién de la funcién tiroidea a los 11 meses de
evolucién. Hipotiroidismo subclinico a los 17 meses e
hipotiroidismo clinico 8 afios mds tarde.
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Figura 6. Tiroiditis crénica autoinmune con tiroiditis
bifésica.

En la fase de tirotoxicosis no se visualiza la gldndula en el
cintilograma tiroideo.

ecosonograma revelé aumento difuso de volumen
de la tiroides, ecopatron heterogéneo y ndédulos
s6lidos muiltiples (no palpables), iso o hipoecoicos,
menores de 2cm. Las manifestaciones de tirotoxicosis
habian desaparecido a las 2 semanas de observacion,
manteniéndose posteriormente asintomaética. En esa
etapadel proceso,la captacion tiroideade I-131 en 24
h fue 40 %, mostrando el gammagrama aumento difuso
del volumendela glandulay distribucion heterogénea
del trazador, con dareas isocaptantes de aspecto
“nodular” alternando con &areas de hipocaptacion
(Figura 7). Los niveles sucesivos de las pruebas
hormonales son mostrados en la Figura 5. A los 8
afios de iniciado el proceso, la paciente presentaba
manifestaciones de hipotiroidismo ligeras, hallazgos
hormonales propios del hipotiroidismo y positividad
de los anticuerpos anti-TPO. EIl tratamiento con
I-tiroxina sodica 100 g g/d, la mantenia asintomatica
a los 10 afios de observacion.

En esta enferma se establecié el diagndstico
de tiroiditis crénica autoinmune, acompafiada del
patrén funcional de la tiroiditis bifdsica y posterior
hipotiroidismo permanente.

DISCUSION

A manera de anécdota, quiero referirles mis
primeras experiencias con el tema que nos ocupa,

Gac Méd Caracas

que posiblemente explique su eleccion como motivo
de este trabajo. Entre los aflos 65 y 75 tuve ocasion
de observar 3 casos de disfuncién tiroidea “atipica”
que llamaron poderosamente mi atencion: una joven
sin antecedentes obstétricos que habia presentado
tirotoxicosis seguida de hipotiroidismo pasajero; otra
joven con hipotiroidismo de cortaduracién,seguidoun
afio después por enfermedad de Graves y positividad
de los anticuerpos antitiroideos y, por dltimo, un
varén de edad media, que present6 con intervalo
de un afio dos episodios pasajeros de tirotoxicosis
y positividad de los anticuerpos antitiroideos, sin
las manifestaciones oftdlmicas de la enfermedad de
Graves.

En sumomento, estos casos me hicieronreflexionar
y plantearme dos posibilidades, o el error diagnéstico
o la observacion de un patrén inédito de disfuncién
tiroidea. En la época en que se hicieron estas
observaciones clinicas, compartiamos el criterio
de que salvo por alguna intervencién terapéutica,
el hiper y el hipotiroidismo eran generalmente,
procesos no reversibles y no coincidentes en un
mismo paciente.

Al final de los afios 70, la literatura médica dio
a conocer una nueva entidad clinica, la tiroiditis
indolora o silente (6-8). Posteriormente, al estudiar
la funcidn tiroidea en esta nueva enfermedad y en

Figura 7. Mismo caso anterior a los 4 meses de evolucién
espontdnea de la tiroiditis bifésica.

El gammagrama tiroideo revela aumento de volumen de
la gldndula con captacién heterogénea del trazador, dreas
isocaptantes alternando con otras hipocaptantes (Captacién
tiroidea de I-131/24 h 40 %).
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la tiroiditis subaguda, se pudo conocer la relativa
frecuencia de este nuevo patrén funcional en las
tiroiditis (8). Vistos retrospectivamente y, alaluz de
los conocimientos actuales, en estos 3 casos resulta
plausible el diagndstico de tiroiditis silente, uno de
ellos seguido por enfermedad de Graves-Basedow.

El grupo nosolégico de las tiroiditis comprende,
desde la rara tiroiditis aguda o supurativa hasta la
mas rara tiroiditis de Riedel. Las tiroiditis subaguda
y silente (y su variante posparto) son enfermedades no
comunes, mientras que la tiroiditis cronica autoinmune
o enfermedad de Hashimoto es la tiroiditis més
frecuente, responsable, en las dreas geograficas no
deficientes en yodo, de la mayor parte de los casos
de enfermedad tiroidea e hipotiroidismo (1,2).

En una muestra venezolana de 1 000 pacientes
estudiados por Marsigliaen una consulta de medicina
interna (3), la prevalencia de enfermedad tiroidea
fue 9,9 %, correspondiendo a la enfermedad tiroidea
autoinmune el 42 % de los casos. En esa muestra,
la tiroiditis crénica autoinmune tuvo una prevalencia
de 2,7 %, afectando a una de cada 22 mujeres de la
muestra, mientras que las tiroiditis silente y posparto
tuvieron, respectivamente, una frecuencia de 0,2 %.
Enotroestudiorealizado en Caracas (4) por Marsiglia,
sobre 11 648 pacientes, la prevalencia de tiroiditis
subaguda fue 0,26 %; en contraste, la frecuencia de
la tiroiditis de Riedel en la misma muestra fue 0,06
% (2).

La disfuncion tiroidea es una observacion comuin
en el curso evolutivo de las tiroiditis. En las fases
avanzadas de la tiroiditis créonica autoinmune es
muy frecuente el hallazgo de hipotiroidismo clinico
o subclinico, como consecuencia del reemplazo
glandular por la fibrosis y atrofia resultantes. El
hipotiroidismo permanente también es una secuela
comun en la tiroiditis silente y poco frecuente en la
tiroiditis subaguda (2,3,9-11).

Por otra parte, se conoce como “tiroiditis
destructiva”, al proceso inflamatorio tiroideo
acompafiado de destruccién del epitelio glandular
y tirotoxicosis transitoria, que usualmente ocurre
en los primeros meses de evolucidon de las tiroiditis
subaguda y silente (2-5,12,13) o, en un porcentaje
cercano al 5 % ,durante el curso de la tiroiditis cronica
autoinmune (11).

Desérdenes que tienen diferente etiopatogénesis,
como la tiroiditis subaguda, vinculada con las
infecciones virales, o la tiroiditis silente o tiroiditis
pospartoy laenfermedad de Hashimoto, reconocidos
procesos autoinmunes, son responsables de
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fenémenos fisiopatolégicos similares que dan origen
a la “tiroiditis bifasica”. De manera caracteristica,
estos casos desarrollan secuencialmente, tirotoxicosis
pasajera que va seguida de hipotiroidismo transitorio
y recuperacién. Por tanto, los términos “tiroiditis
destructiva” y “tiroiditis bifdsica”, no hacen
referencia a un diagnéstico etiolégico determinado;
especificamente, sélo distinguen un patrén
fisiopatoldgico de disfuncion tiroidea que puede
tener su origen en mas de una causa.

En nuestros dos estudios (3,4), el patrén de
tirotoxicosis pasajera y tiroiditis bifdsica y el
hipotiroidismo permanente tuvieron la siguiente
distribucién:

En los 30 casos de tiroiditis subaguda, la
tirotoxicosis pasajera clinica o subclinica se observo
en el 86 % de los casos, entre la lera y 6ta semana
del comienzo de la enfermedad. El hipotiroidismo
transitorio clinico o subclinico con el patrén de la
tiroiditis bifasica, fue diagnosticado en 27 % de los
casos, entre 1 %4 y 6 meses después del inicio de la
enfermedad. Sdlo el 3 % de los casos de tiroiditis
subaguda present6 hipotiroidismo permanente (4).

Por otra parte, en los 42 casos de enfermedad
tiroidea autoinmune el patrén de la tiroiditis bifasica
s6lo se observé en 4 casos, que representan el 100 %
de las tiroiditis silente y posparto; y una de estas 4
pacientes presentd hipotiroidismo permanente (3).

No se encontr6 el patrén bifasico en esa serie de
casos de tiroiditis crénica autoinmune, pero en ella
el hipotiroidismo permanente fue muy comdun,
33 % de los casos como hipotiroidismo subclinico y
22 % como hipotiroidismo clinico. El promedio de
edad de estas dos variantes del hipotiroidismo fue,
respectivamente, X+1DS 49+18 .97 afios y 53,5+20,57
afios. Todos los casos de hipotiroidismo permanente
por tiroiditis crénica autoinmune correspondieron al
sexo femenino (3).

Los mecanismos fisiopatolégicos de la tiroiditis
bifasica son consecuencia directa de la inflamacién
tiroidea y la autoinmunidad. La secuencia de los
eventos fisiopatolégicos es lasiguiente: lainflamacion
destruye el epitelio de la tiroides, liberando a la
circulacién sus hormonas, causa de la tirotoxicosis; la
produccién hormonal ausente o muy deprimida lleva
posteriormente al hipotiroidismo; y luego,el reiniciode
laactividad tiroidea permite larecuperacién funcional.
Adicionalmente, la autoinmunidad transitoria
(tiroiditis subaguda) o permanente (tiroiditis silente-
tiroiditis posparto y cronica autoinmune), puede jugar
un papel importante en la disfuncién tiroidea de estos
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procesos, vinculada con la actividad de anticuerpos
estimulantes o bloqueadores del receptor de TSH,
responsables, respectivamente, de hipertiroidismo o
hipotiroidismo transitorios (3-5, 9-11,14).

Efectivamente, hoy se considera que en la
enfermedad tiroidea autoinmune, el tipo de disfuncién
resultante va adepender, por una parte,de laextension
de la lesion inflamatoria de la tiroides y del grado de
fibrosis,que siesirreversible; pero también dependerda
del equilibrio entre anticuerpos u otros factores,
estimulantes o bloqueadores del receptorde TSH, que
pueden variar en el curso evolutivo de laenfermedad,
para producir en el primer caso, hipertiroidismo y en
el segundo, hipotiroidismo (11). También se sabe que
la enfermedad de Graves puede preceder o seguir a
la tiroiditis crénica autoinmune (15).

Como ejemplos del patrén fisiopatolégico de
tiroiditis bifdsica, presentamos 3 casos de procesos
bien definidos, como son (y en ese mismo orden): la
tiroiditis subaguda, la tiroiditis silente y la tiroiditis
crénica autoinmune.

La observacién de dicho patrén funcional y
su reversibilidad, indudablemente constituye un
comportamiento sui generis en la patologiaendocrina,
en la que hiper e hipofuncién espontdneas de una
misma glandula no suelen tener caracter secuencial
ni transitorio.

En contraste con laenfermedad de Graves, que en
larelacion T3: T4, muestra mayor elevacionde la T3,
en la tirotoxicosis de la tiroiditis bifdsica la relacién
T3: T4 resulta més proporcionada. Y por tratarse de
que laT3 tiene mayor actividad biol6gicaquelaT4,la
tirotoxicosis en la tiroiditis bifdsica es menos intensa
que en la enfermedad de Graves (12,13).

Sinembargo,ladiferenciacién entre la tirotoxicosis
que acompaifia a las tiroiditis y el hipertiroidismo
de la enfermedad de Graves, puede establecerse
en buena parte de los pacientes con tiroiditis,
por la ausencia de manifestaciones oftdlmicas,
mixedema pretorial y signos de hiperactividad
vascular (palpitaciones, taquicardia, soplo y frémito
tiroideo), que son caracteristicos de la enfermedad
de Graves. Adicionalmente, otro hallazgo tipico
de la tirotoxicosis en las tiroiditis lo constituye, el
denominado hipertiroidismo con baja captacién
tiroidea. Efectivamente, el dafio al epitelio glandular
y la supresion de la TSH por el incremento de los
niveles séricos de hormona tiroidea, determina en la
fase inicial de las tiroiditis la baja captacion tiroidea
de yodo radioactivo y la ausencia o atenuacién de
la imagen tiroidea en el gammagrama, en franco
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contraste con la enfermedad de Graves que muestra
valores de captacion altos y gammagrama tiroideo
con hipercaptacion difusa (5,16).

Debe destacarse,que latirotoxicosis de la tiroiditis
bifésica, no constituye un verdadero hipertiroidismo
pues, intrinsecamente, no estd aumentada la
producciéonde T3 y T4. Por el contrario, dado el dafio
del epitelio glandular, la produccién hormonal en esa
etapa de la enfermedad se encuentra muy disminuida
o abolida transitoriamente (5,16).

Al considerar la mayor o menor intensidad
de la disfuncion tiroidea en la tiroiditis bifésica,
seflalamos que las manifestaciones clinicas de hiper
o hipotiroidismo no siempre resultan aparentes.
Vale decir que, grados mas intensos de hipo o
hipertiroidismo, se acompafian de alteracién evidente
en los valores de T3, T4 y TSH séricas, que definen,
respectivamente, al hipotiroidismo clinico y al
hipertiroidismo clinico. Pero grados menores de
alteracion funcional pueden resultar asintomaticos,
reflejdindose solamente por las modificaciones de
los niveles séricos de TSH en presencia de valores
ain normales de T3 y T4. En efecto, la TSH sérica
disminuye o es suprimida en el hipertiroidismo
subclinico, o se eleva en el hipotiroidismo subclinico
5).

La tiroiditis silente puede ocurrir como fenémeno
aislado en su variante esporadica o como variante
posparto, que en esencia son enfermedades idénticas;
pero también puede presentarse en el curso evolutivo
delatiroiditis cronica autoinmune,con laque guardan
estrecha relacién etiopatogénica. A mads de exhibir
un patrén fisiopatolégico comun, otras caracteristicas
permiten considerar alatiroiditis silente como variante
precoz e inusual de la tiroiditis crénica autoinmune,
con un factor desencadenante desconocido que inicia
o exacerba el proceso destructivo en la tiroiditis
autoinmune ligera o asintomatica (16).

Y entre las caracteristicas, las siguientes son dignas
de consideracion: 1. El seguimiento prolongado de la
tiroiditis silente, demuestra en mas de la mitad de los
casos,lapersistenciao el desarrollo de hipotiroidismo,
bocio o positividad paralos anticuerpos antitiroideos;
2. Aligual que en la tiroiditis crénica autoinmune,
en latiroiditis silente es frecuente la historia personal
o familiar de enfermedad tiroidea autoinmune; 3. Es
comtn la asociacién del haplotipo HLA-DR3 con
la tiroiditis silente, de los haplotipos DR3 y DRS5
con la tiroiditis posparto, y de los haplotipos DR3,
DRS5 y DRS8 con la tiroiditis crénica autoinmune; y
4. También se ha encontrado que el fenotipo de las
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células T intratiroideas es similar en ambas tiroiditis,
silente y crénica autoinmune (2,16).

Recordando ahora nuestra anécdotainicial ,motivo
y razén fundamental para este trabajo es reiterar una
vez mds sobre algo que es obvio: el progreso de la
cienciamédica permite hacernos conocido lo que ayer
nos resultd ignoto. Y ese continuo desentrafiamiento
y esclarecimiento del conocimiento en beneficio del
hombre, es y serd siempre el mayor estimulo para
investigadores y médicos y,porende, parael progreso
de la medicina.
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...viene de la pdg. 298.

Una antigua costumbre juvenil es la de quemar
textos escolares. En 1998, ocurrio la destruccion de
numerosos libros en Hollins College,,en Southwestern
Virginia. Un grupo llamado Colectivo de Mujeres,
encendié una gigantesca hoguera donde arrojaron
todos los libros, periddicos, revistas a su juicio
dedicadas adegradarlacondiciéndelamujeralolargo
de la historia. Volimenes de Schopenhauer, paginas
de la Biblia, fotos del Papa, revistas Cosmopolitan,
cartas de novios machistas y novelas romanticas
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fueron destruidos en cuestion de minutos. Las 50
estudiantes participantes, no se retiraron sin celebrar
con gritos la desaparicion de las odiadas paginas. En
juniodel 2001, hubo un caso escandaloso en las arenas
de la Playa La Victoria, en Cadiz, donde cientos de
estudiantes se reunieron para hacer una gran hoguera.
Entre risas y gritos, arrojaron a las llamas todos sus
textos, incluyendo algunos de los libros de lectura
obligatoria.

Concluye en la pdg 340...
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