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RESUMEN

El espectro clinicopatológico de las tiroiditis abarca,
desde la rara tiroiditis aguda o supurativa hasta la más
rara tiroiditis de Riedel.  Las tiroiditis subaguda y silente
(y su variante postpartum) también son enfermedades no
comunes, mientras que la tiroiditis crónica autoinmune o
enfermedad de Hashimoto resulta la tiroiditis y la
enfermedad autoinmune órgano específica más frecuente,
responsable de la  mayor par te de los casos de
hipotiroidismo.  Efectivamente, en las áreas geográficas
no deficientes en yodo, la mayor parte de los desórdenes
tiroideos se deben a enfermedad autoinmune.

La autoinmunidad como fenómeno primario juega un
papel trascendente en la etiopatogenia de la tiroiditis
crónica autoinmune, la tiroiditis silente-postpartum y la
tiroiditis de Riedel y, sólo un rol secundario en la tiroiditis
subaguda.  Posiblemente, las infecciones virales causan
la tiroiditis subaguda, mientras que los gérmenes piógenos
y hongos son responsables de la tiroiditis supurativa.

Las tiroiditis autoinmunes y la tiroiditis subaguda se
acompañan comúnmente de disfunción tiroidea.  Se conoce
como “tiroiditis destructiva” al proceso inflamatorio
tiroideo acompañado de destrucción y tirotoxicosis
transitoria.  En estos casos, la disfunción tiroidea adopta
usualmente el patrón de “tiroiditis bifásica”, en la que
secuencialmente, la tirotoxicosis pasajera va seguida de
hipotiroidismo transitorio y recuperación.  Desórdenes
con diferente etiopatogenia, como la tiroiditis subaguda,
la tiroiditis silente y la enfermedad de Hashimoto, son

responsables de los fenómenos fisiopatológicos similares
que dan origen a la tiroiditis bifásica.

El dolor en la tiroides adquiere relevancia en la
tiroiditis subaguda y en la tiroiditis supurativa y, sólo
raramente, está presente en la tiroiditis silente o en la
exacerbación aguda de la enfermedad de Hashimoto.

En la mayor parte de los casos, es posible establecer
el diagnóstico de la tiroiditis mediante la historia clínica,
las pruebas de función tiroidea y los estudios isotópicos
y ecosonográficos.  La biopsia tiroidea por aspiración
con aguja fina permite resolver los casos dudosos.

Esta revisión del “Espectro clínico-patológico de las
tiroidit is”, resulta una síntesis de la información
bibliográfica y la experiencia lograda con las tiroiditis a
través de un enfoque clínico integral.

SUMMARY

Clinical-pathological spectrum of thyroiditis com-
prises from the rare acute o suppurative thyroiditis as far
as the rarest Rieldel’s thyroiditis.  Also, subacute and
silent thyroiditis (and it postpartum variant) are non
common diseases, while autoimmune chronic thyroiditis
or Hashimoto’s disease results the most frequent thy-
roiditis and organ-specific autoimmune disorder, that is
responsible for most part of hypothyroidism cases.  Effec-
tively, in iodine-replete geographic areas, most persons
with thyroid disorders have autoimmune disease.

Autoimmunity as primary phenomenon plays a tran-
scendent role in etiopathogeny of chronic  autoimmune
thyroiditis, silent-postpartum thyroiditis and Riedel’s thy-
roiditis and only a secondary role in subacute thyroiditis.
Probably, viral infections cause subacute thyroiditis,
while pyogenic germs and fungus are responsible for
suppurative thyroiditis.

Commonly, autoimmune and subacute thyroiditis are
associated with thyroid dysfunction.  It is known as “de-
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structive thyroiditis”, the thyroidal inflammatory pro-
cess that is joined to destruction and transient thyrotoxi-
cosis.  Usually, thyroid dysfunction in these cases adopt
“biphasic thyroiditis” pattern, in which sequentially,
transient thyrotoxicosis is followed by transient hypothy-
ro id ism and recovery.   Disorders wi th d i f ferent
etiopathogeny as subacute thyroiditis, silent thyroiditis
and Hashimoto’s thyroiditis are responsible of similarly
physiopathologic phenomenons that originated biphasic
thyroiditis.

Pain in the thyroidal gland is relevant in subacute and
suppurative thyroiditis and, rarely is present in silent
thyroiditis or in acute exacerbation of Hashimoto’s thy-
roiditis.

In most of the cases, it is possible to establish the
diagnosis of thyroiditis through clinical history, thyroi-
dal function tests, isotopic studies and ecosonography.
Thyroid fine needle biopsy resolves doubtful cases.

This review about “Clinical-pathological spectrum of
thyroiditis”, results from the synthesis of bibliographic
information and the experience obtained with thyroiditis
through and integral clinic focus.

INTRODUCCIÓN

En las áreas geográficas no deficientes en yodo,
los desórdenes autoinmunes son los más importantes
protagonistas de la enfermedad tiroidea (1).

Las enfermedades inflamatorias de la tiroides o
“tiroiditis”, son procesos muy frecuentes que
incluyen, desde la rara tiroiditis aguda bacteriana,
hasta en el otro extremo del espectro, la aún más rara
tiroiditis de Riedel (2).  Sheu y Schmid (3), estiman
que las tiroiditis comprenden el 20 % de las
enfermedades tiroideas.

La mayor parte de las tiroiditis tienen origen
autoinmune como es el caso de la tiroiditis crónica
autoinmune, la tiroiditis silente y su variante post-
partum, y la tiroiditis crónica de Riedel.  Y aunque
se piensa que la tiroiditis subaguda es un proceso
viral, en ocasiones aparecen como fenómeno
secundario al proceso inflamatorio, anticuerpos anti-
t iroperoxidasa (anticuerpos anti-TPO) y anta-
tiroglobulina (anti-Tg) o anticuerpos para el recep-
tor de TSH (thyroid-stimulating hormone) (2).  La
tiroiditis aguda supurativa y la tiroiditis por radiación
son inusuales y, no guardan relación directa con la
autoinmunidad (3).

La enfermedad tiroidea autoinmune se origina en
la compleja interacción de factores genéticos y
ambientales que llevan a la insuficiencia de uno o
más mecanismos responsables del control de las

células tiroideas reactivas B y T.  Probablemente, la
enfermedad autoinmune ocurre al escapar a la
to leranc ia  o  a  la  ignoranc ia  los  l in foc i tos
autorreactivos.  Los mecanismos de la inmunidad
humoral y mediada por células contribuyen a la
injuria tisular del hipotiroidismo autoinmune y, los
anticuerpos para el receptor de TSH son responsables
del hipertiroidismo en la enfermedad de Graves.  En
el desarrollo de la autoinmunidad las células tiroideas
interaccionan con el sistema inmune en un proceso
de múltiples pasos y muchas de estas interacciones
parecen exacerbar la enfermedad (4).

La tiroiditis crónica autoinmune o enfermedad
de Hashimoto es la forma de tiroiditis más común,
manifestándose in ic ia lmente por bocio,  más
frecuentemente asociado a eutiroidismo, que una
prolongada evolución lleva hasta la atrofia glandu-
lar final y el hipotiroidismo permanente.  La elevada
frecuencia de la tiroiditis crónica autoinmune hace
de ella la causa más común de hipotiroidismo y, por
ende, de la prescripción de L-tiroxina.

Aunque menos frecuentes que la tiroiditis crónica
autoinmune, los síndromes de tiroiditis subaguda
son vistos ocasionalmente (2).

En las pasadas décadas, el término “tiroiditis
subaguda” se había aplicado a dos diferentes
procesos inflamatorios de la glándula tiroides cuya
evolución se prolonga durante varias semanas o
meses; uno, la tiroiditis granulomatosa de de
Quervain y el otro, la forma de tiroiditis no dolorosa
que también fue l lamada tiroidit is l infocítica
subaguda (5).  El uso del término, por una parte,
permite excluir a la variedad de tiroiditis aguda
bacteriana o micótica y, por otra parte, hoy se reserva
para la tiroiditis viral o tiroiditis granulomatosa de
de Quervain, denominándose a la variedad linfocítica
como tiroiditis silente o tiroiditis postpartum, cuando
este idéntico proceso autoinmune ocurre después
del parto (6).  Ocasionalmente, se observa la tiroiditis
inducida por medicamentos (amiodarona, litio, in-
terferon-alfa o interleuquina-2), cuyo cuadro clínico
semeja a la tiroiditis subaguda o a la tiroiditis silente
(6).

Aunque la  t i ro id i t is  subaguda (TSA)
granulomatosa y la tiroiditis indolora o silente, son
entidades morbosas con diferentes etiopatogenia,
comparten manifestaciones clínicas y hallazgos de
laborator io y,  también, algunos mecanismos
fisiopatológicos en la designada como “tiroiditis
dest ruct iva” ,  proceso in f lamator io  t i ro ideo
responsable de tirotoxicosis transitoria o, como
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“ t i ro id i t is  b i fásica”,  sucesión secuencial  de
tirotoxicosis e hipotiroidismo transitorios (2,7-9).

En el espectro de las enfermedades inflamatorias
de la tiroides, el dolor llega a ser un elemento clínico
distintivo de la TSA, ya que en general, su presencia
en las restantes t iroidit is es poco común, si
exceptuamos los raros casos de exacerbación aguda
de la enfermedad de Hashimoto que pueden ser
dolorosos y las infrecuentes ocasiones en que el
dolor acompaña a la tiroiditis “silente” (2).

El acercamiento racional a los pacientes con
tiroiditis, por medio de la historia clínica, examen
f ís ico,  eva luac ión de laborator io ,  imagen
ecosonográfica y por radionucléidos y biopsia por
aspiración con aguja f ina,  hacen posible el
diagnóstico correcto en prácticamente la totalidad
de los casos.

En este trabajo se revisan fundamentalmente la
etiopatogenia, las características clinicopatológicas
y el manejo de las tiroiditis.

Características clinicopatológicas de las tiroiditis

La clasificación de las tiroiditis (Cuadro 1) se
basa fundamentalmente en sus características
evolut ivas que condicionan un curso agudo,
subagudo o crónico (10).  En relación con la
etiopatogenia de las tiroiditis (Cuadro 2) prevalecen
fenómenos de autoinmunidad primaria o secundaria
o de naturaleza infecciosa.

la enfermedad puede adoptar un curso crónico, o no
llegar a la supuración, o tener como causa a
micobacterias, hongos o helmintos, o como ocurre
en la tiroiditis micótica, ser indolente.

Las infecciones bacterianas de la tiroides son
raras y, mucho más raras, las debidas a hongos o
parásitos, ya que parece existir una resistencia natu-
ral de la tiroides a las infecciones, relacionada con
su r ica sup lenc ia  ar ter ia l  y  l in fá t ica,  a l ta
concentración en yodo con efecto bacteriostático y
presencia de fascias que establecen una barrera o
separación con las restantes estructuras de cabeza y
cuello (11).  En 1983, Berger y col. (12), revisaron
224 casos reportados en la literatura en un lapso de
80 años.

La enfermedad tiroidea pre-existente constituye
el más importante factor de predisposición a la
infección tiroidea, presente en las 2/3 partes de las
hembras y en la 1/2 de los varones con infección
tiroidea, bien, como bocio simple o nodular, o bien,
como tiroiditis, adenoma o carcinoma.  Además, la
infección de la tiroides con agentes patógenos
oportunistas es una posibilidad en la inmuno-
deficiencia adquirida (11).

La infección de la tiroides se origina en focos
infecciosos contiguos o cercanos, o por cirugía o
infección de quistes de origen embrionario (fístulas
del seno piriforme, quistes de la tercera y cuarta
bolsa branquial), o por amigdalitis, faringitis,
infecciones odontológicas, mastoiditis, sinusitis,
procesos esofágicos o traqueales.  En los niños, la
tiroiditis aguda supurada guarda relación en 90 % de
los casos con fístula del seno piriforme izquierdo,
que lleva a la tiroides gérmenes aerobios y anaerobios
procedentes de las vías aéreas superiores (11,12).
Gan y Lam (13) describieron los hallazgos de la

Cuadro 1

Clasificación de las tiroiditis

1. Tiroiditis aguda
2. Tiroiditis subaguda
3. Tiroiditis silente - Tiroiditis postpartum
4. Tiroiditis crónica autoinmune
5. Tiroiditis de Riedel

1.  Tiroiditis aguda o supurativa

El término t i ro id i t is  aguda,  in fecciosa o
supurativa, define la situación clinicopatológica más
usual, mas no de manera absoluta, al considerar que

Cuadro 2

Etiopatogenia de las tiroiditis

1. Infección o infestación
   Tiroiditis aguda
2. Enfermedad autoinmune
   Tiroiditis silente - Tiroiditis postpartum
   Tiroiditis crónica autoinmune
   Tiroiditis de Riedel
3. Autoinmunidad secundaria
   Tiroiditis subaguda
4. Enfermedad viral
   Tiroiditis subaguda
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ecosonografía y tomografía axial computada del
cuello, que permiten demostrar la inflamación intra
o peritiroidea y, en algunos casos, la fístula del seno
piriforme.  En los niños, la inflamación recurrente
del lado izquierdo del cuello debe hacer pensar en
esta posibilidad diagnóstica (13).

La infección originada en focos infecciosos
distantes que alcanza la tiroides por vía hematógena,
ocurre en las sepsis con punto de partida en la piel o
en los sistemas respiratorio, gastrointestinal o
genitourinario.  Esta modalidad de infección, la más
frecuente en adultos, generalmente se asocia con
otras enfermedades subyacentes que afectan la
respuesta inmune (11-14).

La infección aguda de la tiroides y la consecuente
t i ro id i t is  aguda bacter iana, generalmente es
producida por gérmenes piógenos, como Staphylo-
coccus o Streptococcus o por gramnegativos
(11,12,14,15).  Los organismos responsables más
frecuentes son: Streptococcus haemolyticus, Sta-
phylococcus aureus, Pneumococcus y baci lo
coliforme.  Otros gérmenes incluyen: Salmonella,
Mycobacterium (M.  tuberculosis16 o Micobacterias
atípicas), Treponema (T.  pallidum), Actynomices y
varios hongos (17) y parásitos.  La infección
bacteriana de la tiroides puede comprometer toda la
glándula, encontrándose en el estudio histopa-
tológico, infiltrado inflamatorio a predominio de
polinucleares y linfocitos, acompañado de necrosis
y frecuente abscedación, que puede drenarse en la
piel del cuello o en el mediastino, tráquea o esófago.
En algún caso, la infección se acompaña de
tromboflebitis de la vena yugular interna, con el
consiguiente riesgo de septicemia.  La curación
puede acompañarse de fibrosis prominente.

La tiroiditis supurada suele presentarse con fiebre
elevada, manifestaciones de inflamación tiroidea y
en las partes blandas circundantes, con dolor
exquisito irradiado a la mandíbula y al oído del lado
afectado.  Las pruebas tiroideas y la captación
tiroidea de I-131 suelen ser normales, aunque el
cintilograma tiroideo puede identificar como “nódulo
frío” el sitio del absceso.  Luego de la curación del
proceso in fecc ioso,  es poco f recuente e l
hipotiroidismo permanente (11,14).

La infección crónica de la tiroides es rara y con
mayor frecuencia se debe a Salmonella tiphi, M.
tuberculosis, sífilis o echinococcosis.

La infección por Mycobacterium tuberculosis o
Micobacterias atípicas (M. avium-intracellulare),

tiene un curso más lento, y es una rara posibilidad de
tiroiditis bacteriana en pacientes con SIDA e
infecciones diseminadas.  Aún en países con elevada
prevalencia de tuberculosis, la tiroiditis de ese origen
es muy rara.  Bulbuloglu y col. (16), revisaron 78
casos de mujeres entre 40 y 44 años, presentándose
con cuadro clínico variable, como nódulo solitario o
como tirotoxicosis.  La biopsia por aspiración con
aguja fina usualmente permite el diagnóstico de
tiroiditis tuberculosa.  El control de la enfermedad
se logra con las drogas anti tuberculosas, quedando
pocas veces justificado el tratamiento quirúrgico.

Hoy resulta excepcional la infección de la tiroides
por sífilis terciaria, cuyos “gomas” se manifiestan
como nódulos t i ro ideos indo loros de lento
crecimiento.

La infección micótica es rara, debiendo señalarse
la resultante de aspergilosis diseminada, en pacientes
inmuno-comprometidos por leucemia, linfoma o
terapia con glucocorticoides, o por las formas
diseminadas de micosis endémicas (Coccidioides
immitis, Histoplasma capsulatum), o de la candi-
diasis  o la criptococosis que raramente afectan la
tiroides.  En Brasil, Goldani y col. (17), revisaron la
literatura sobre tiroiditis micótica, encontrando que
el Aspergillum resulta el hongo más frecuentemente
incriminado, en particular en pacientes inmuno-
deficientes.  La tiroiditis micótica también puede
encontrarse en la autopsia como parte de infección
diseminada, en pacientes que no presentaron
manifestaciones clínicas o de laboratorio de
disfunción tiroidea.  En algunos casos ocurre
tiroiditis bifásica y, por tratarse de infecciones
diseminadas, la mortalidad es elevada (17).  La
infección por Pneumocystis carinii también es muy
frecuente en pacientes inmuno-comprometidos por
cáncer, terapia inmuno-supresora o infección por
HIV.  En 20 % de los casos de la forma diseminada,
se demuestra en la autopsia invasión de la tiroides,
aunque la manifestación clínica de esta localización
es poco común.

La infestación de la tiroides en la equinococosis
(Echinococcus granulosus) se manifiesta por quistes
hidatídicos de la glándula.  En la estrongiloidosis, la
auto in fecc ión por St rongylo ides s terco lar is
especialmente en el paciente con compromiso
inmunológico, da origen al síndrome de hiper-
infección y a las formas diseminadas que pueden
afectar la tiroides.  La cisticercosis, producida en el
humano por la ingest ión de carne de cerdo
contaminada con cisticercos de Taenia solium, en
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algún caso ha afectado la tiroides.

Aunque la infección viral  de la t i ro ides,
especialmente por Enterovirus, parece responsable
de la tiroiditis subaguda, la presencia del agente
viral en la tiroides sólo se ha confirmado en casos
aislados (2).

Recientemente se ha investigado la posible
inducción de la autoinmunidad en infecciones por
retrovirus, endógenos o exógenos.

La mayor parte de los casos de infección temprana
por HIV, en pacientes con peso estable, presentan
función tiroidea normal, pero aún en la etapa
temprana y asintomática de la enfermedad, se han
descrito anormalidades discretas en las pruebas de
función tiroidea, incluyendo, T3 inadecuadamente
normal, reducción de la T3 reversa e incremento de
la TBG (thyroxine-binding globulin) (11,14).  En la
enfermedad más avanzada, la tiroides puede afectarse
por infecciones oportunistas, linfoma o sarcoma de
Kaposi y también por medicamentos.  La disfunción
tiroidea resultante debe tratarse de la manera ha-
bitual, sin embargo, habrá que mantener un alto
índice de sospecha de la enfermedad y tener
precaución al interpretar las pruebas de función
tiroidea, para descartar el síndrome del eutiroideo
enfermo que puede acompañar a la forma sistémica
de esta infección (11,14).

El tratamiento de la tiroiditis aguda supurativa se
centra en la elección del antibiótico apropiado, que
debe proveer  cober tura para los  gérmenes
grampositivos.  La abscedación se trata con el drenaje
quirúrgico, requiriéndose en ocasiones la lobectomía
subtotal.

2.  Tiroiditis subaguda o tiroiditis granulomatosa
de de Quervain

Mygind, en 1895 (18), informó los primeros casos
de esta enfermedad que denominó tiroiditis aguda
simple y, posteriormente, De Quervain (19),
describió las características clinicopatológicas del
proceso que hoy lleva su nombre.

La tiroiditis subaguda (TSA) es una inflamación
peculiar y autolimitada de la glándula tiroides, que
ocurre probablemente en respuesta a algunos vi-
rus(2,5,7,21-32), caracterizada clínicamente por
boc io  do loroso y  sens ib le ,  mani festac iones
sistémicas, en especial fiebre y alteración funcional
tiroidea y, desde el punto de vista patológico, por
reacción inflamatoria de aspecto granulomatoso

específica de la enfermedad.

La TSA afecta con mayor frecuencia a mujeres
entre los 20 y los 60 años.  En la mayor parte de los
casos informados en la literatura, el diagnóstico se
ha sustentado en sus características clínicas,
careciendo muchos de el los de confirmación
anatomopato lóg ica.   No obstante,  con e l
advenimiento y difusión de un método relativamente
sencillo como es la biopsia por aspiración con aguja
fina, hoy es posible contar con la información
citológica adecuada para el diagnóstico (2,7,27-
29,30-32).

La etiopatogenia de la TSA (2,7,27-29,30-36)
está muy vinculada a los virus, especialmente a los
Enterov i rus,  que en muchos casos parecen
responsables del proceso, si bien, los anticuerpos
virales resultan negativos en un buen porcentaje de
casos y, en unos pocos, se han involucrado a agentes
infecciosos no virales y a otras enfermedades no
infecciosas.

Un 72 % de los casos de TSA, independientemente
de su origen étnico, resultan positivos para el
antígeno de histocompatibilidad HLA-B35, que
parece conferir mayor susceptibilidad genética de la
t iroides a estas infecciones virales y donde,
presumiblemente, la molécula HLA-B35 incrementa
la respuesta inmune al agente infeccioso permitiendo
la expresión de la TSA (2,7,27-29,31-34).

En la  minor ía  de los  casos de TSA,  la
autoinmunidad, como respuesta secundaria y
transitoria al antígeno tiroideo liberado por la
destrucción del tirocito y descamación de su mem-
brana, se evidencia con la aparición de anticuerpos
antitiroideos, anti-tiroperoxidasa y anti-tiroglo-
bulina, o de anticuerpos para el receptor de TSH
capaces de producir disfunción tiroidea, hiperti-
roidismo o hipotiroidismo (2,7,27-29,31,32).

En mi interpretación personal sobre la patogenia
de la TSA, la respuesta inflamatoria de la glándula
tiroides no parece directamente relacionada con la
presencia del virus en la glándula, ya que sólo en
casos aislados de TSA se ha identificado algún virus
en la tiroides y, no se demuestran dentro de la
glándula tiroides cuerpos de inclusión viral, RNA o
DNA viral.  Por eso, parece posible que el agente
etiológico de la TSA dispare a distancia el proceso
inflamatorio tiroideo y la respuesta sistémica, tal
como pudiera ocurrir  por la intervención de
citoquinas y otros mediadores humorales y celulares
de la inflamación (2,7,32).
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En un estudio prospectivo clínico-epidemiológico
de la tiroiditis subaguda (7,32), realizado en Caracas,
Venezuela, durante 44 años (1961-2004) en 11 648
casos de la consulta de un médico internista se
encontraron 30 casos de TSA.  Se concluyó que la
TSA no es común en nuestro medio, como lo
demuestran, la prevalencia 0,26 %, la incidencia
0,68 casos por año y la frecuencia relativa 2,9 % de
los casos de enfermedad tiroidea.

Al sexo femenino correspondieron 60 % de los
casos.  La edad promedio fue 44,80±11,89 años,
rango 21 a 78 años y clase modal la 5ª década.  En 2/
3 de los casos el comienzo fue agudo, presentando
como síntomas frecuentes: f iebre,  astenia y
nerviosismo.  El dolor en el cuello o referido a la
faringe fue informado en 87 % de los casos.  La
t iroides, aumentada de volumen moderada y
bilateralmente, resultó dolorosa y f irme a la
palpación, exhibiendo patrón nodular 93 % de los
casos.  Patrón migratorio y recurrencias tempranas,
conjunta o aisladamente, se observaron en la mitad
de los casos.  En nuestra experiencia, el hallazgo de
“nódulos migratorios” obliga a considerar el
d iagnóst ico de TSA.   Las formas at íp icas,
enfermedad indolora o de un solo lóbulo, afectaron
27 % de los casos.  El carácter sistémico de la TSA
fue sugerido por los hallazgos transitorios de
hepatomegalia, adenopatías y alteraciones en las
pruebas hepáticas, proteínas séricas y hematología.

La tirotoxicosis transitoria, observada en 78 %
de los casos entre la 1ª y 6ª semana del proceso
inflamatorio, tuvo en la TSH sérica su índice hor-
monal más sensible, que permite estimar en 86 % la
frecuencia real de la tirotoxicosis clínica y subclínica
por TSA.  La elevación de T3 y T4, la supresión de
TSH, el descenso de la captación tiroidea de I-131 y
las manifestaciones clínicas de t irotoxicosis,
alcanzaron máxima intensidad y frecuencia a las 3
semanas del inicio de la TSA.  La captación tiroidea
de I-131 estuvo deprimida en 83 % de los casos,
especialmente en asociación con tirotoxicosis y
enfermedad tiroidea bilateral.

El análisis de regresión lineal múltiple y simple
demostró relación inversa entre: extensión del
proceso inflamatorio y captación tiroidea de yodo
radioactivo, tiempo de evolución de la TSA y T3
total (T3T) y, en la fase aguda, captación tiroidea de
I -131 y T3T.  Los hallazgos estadíst icos y la
fisiopatología de la TSA pueden tener la siguiente
correlación: 1.  La supresión de la captación tiroidea
de I-131 depende, tanto del daño al tejido tiroideo

(mayor supresión de la captación a mayor extensión
del proceso inflamatorio), como de la elevación de
T3T (que al inhibir la secreción de TSH, suprime la
captación tiroidea de I-131) y 2.  La elevación de la
T3T sérica ocurre en la fase aguda de la TSA (relación
inversa entre tiempo de evolución de la TSA y T3T).

En la fase aguda, el cintilograma no mostró
imagen t i ro idea en 73 % de los  casos,  e l
ecosonograma reveló aumento moderado del
volumen de la glándula y patrón heterogéneo con
hipoecogenicidad difusa o focal y los anticuerpos
anti-TPO fueron negativos en 91 % de los casos.

En la fase intermedia de la TSA, se comprobó
hipot i ro id ismo en 30% de los  casos.   E l
hipot i roidismo transi tor io (27 %), c l ín ico o
subclínico, revistió el patrón de “tiroiditis bifásica”
al ocurrir después de tirotoxicosis pasajera, 1 1/2 a
6 1/2 meses después de iniciada la TSA con duración
de 1/2 a 6 meses y promedio 2±1,73 meses.  La
respuesta a la prednisona fue excelente con remisión
de la tirotoxicosis transcurrida la primera semana.
La recuperación total se logró en 97 % de los casos,
quedando uno con hipotiroidismo permanente.  Una
recurrencia tardía ocurrió 16 años después del primer
episodio de TSA.  La duración de la enfermedad fue
3,36±2,00 meses con rango de 1 a 15 meses.  El
promedio de observación por caso fue 4,8 años
(7.32).

3.  Tiroiditis silente o indolora y tiroiditis post-
partum

La tiroiditis silente o indolora había recibido
diferentes denominaciones como: tirotoxicosis con
t i ro id i t is  indolora,  h iper t i ro id i t is ,  t i ro id i t is
l infocít ica con hipert iroidismo de resolución
espontánea, tiroiditis linfocítica con hipertiroidismo
transitorio, tiroiditis subaguda oculta (35), o tiroiditis
linfocítica subaguda.

Aunque se han descrito pequeñas epidemias de
carácter estacional y en el personal encargado de la
atención de pacientes con tiroiditis silente, los
exámenes de serología viral han resultado negativos.

Por otra parte, las evidencias aportadas por los
estudios histopatológicos e inmunológicos, hoy
permiten considerar a la tiroiditis silente y a la
tiroiditis postpartum como enfermedades auto-
inmunes idénticas, que de forma similar a la tiroiditis
subaguda viral, presentan un patrón bifásico de
disfunción tiroidea, con tirotoxicosis transitoria
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seguida de hipotiroidismo pasajero (27,35).

Aunque la infiltración linfocítica focal o difusa y
la fibrosis pueden ser menos prominentes en la
tiroiditis silente, su patrón histopatológico es simi-
lar al de la tiroiditis crónica autoinmune, siendo
ésta, la razón fundamental para considerarla como
enfermedad autoinmune.  Superada la etapa aguda
de la enfermedad, los hallazgos histopatológicos
mejoran espontáneamente, encontrándose en ese
momento folículos tiroideos bien preservados con
ligera infiltración linfocítica focal (27,35-37).

A más de exhibir un patrón histopatológico
común, otras características permiten considerar a
la tiroiditis silente como variante precoz e inusual
de la tiroiditis crónica autoinmune (TCAI), con un
factor desencadenante desconocido que inicia o
exacerba el proceso destructivo en la tiroiditis
autoinmune ligera o asintomática (27,35).

Y entre las características, las siguientes son
dignas de consideración:  1.  El seguimiento
prolongado de la tiroiditis silente, demuestra en más
de la mitad de los casos, la persistencia o el desarrollo
de hipotiroidismo, bocio o positividad para los
anticuerpos antitiroideos;  2.  En la tiroiditis silente
es frecuente la historia personal o familiar de
enfermedad tiroidea autoinmune;  3.  Es común la
asociación del haplotipo HLA-DR3 con la tiroiditis
silente, de los haplotipos DR3 y DR5 con la tiroiditis
postpartum, y de los haplotipos DR3, DR5 y DR8
con la TCAI; y 4.  El fenotipo de las células T
intratiroideas es similar en ambas tiroiditis, silente
y crónica autoinmune (27).

En pocos casos se ident i f ica  un evento
desencadenante de la tiroiditis silente, como ingesta
excesiva de yodo, liderada por la amiodarona, o de
litio, o por la administración de interleukina-2 o
interferón-alfa (27).  El tratamiento de la hepatitis C
con interferón-alfa puede originar enfermedad
tiroidea autoinmune, expresada como tiroiditis
s i lente,  enfermedad de Graves o desarro l lo
secuencial de tiroiditis silente y enfermedad de
Graves (38-40).

Ocasionalmente, en la TCAI asociada con artritis
reumatoide o con síndrome de Cushing, el descenso
de corticoesteroides que acompaña a su omisión
terapéutica o a la adrenalectomía fue seguido de
tiroiditis silente, posiblemente, por un mecanismo
“de rebote” inmunológico (35).

También, la rinitis alérgica estacional o el masaje
vigoroso del cuello pueden ser factores precipitantes

de las recurrencias de la enfermedad (35).

La tiroiditis postpartum se presenta en los 6
meses que siguen al parto, lapso en el cual también
ocurren otras formas de disfunción t i ro idea
autoinmune, como enfermedad de Graves, hipo-
tiroidismo transitorio sin tirotoxicosis destructiva o
hipotiroidismo persistente, que en su conjunto
conforman el síndrome tiroideo autoinmune post-
partum (35).

El 83 % de las pacientes con tiroiditis postpar-
tum son menores de 30 años.  La enfermedad ocurre
en portadoras de tiroiditis autoinmune subclínica
con títulos elevados de anticuerpos anti-TPO antes
del embarazo (35-37).  De hecho, en 50 % de las
mujeres con posi t iv idad de los ant icuerpos
antitiroideos, la tiroiditis autoinmune subclínica se
evidencia como disfunción tiroidea postpartum.  Al
igual que en la tiroiditis silente, en la variante
postpartum los anticuerpos anti-Tg y anti-TPO
determinados mediante técn icas de hemo-
aglutinación resultan positivos, respectivamente, en
38 % y 83 % de los casos (35).

La fase de tirotoxicosis temprana que le es común
a las tiroiditis, silente, postpartum y subaguda, ha
recibido el nombre de tirotoxicosis inducida por
destrucción o más simplemente, t irotoxicosis
destructiva (2,7-9,32,35).

En el lapso de algunos meses se presenta
disfunción tiroidea con patrón bifásico: la fase inicial
de tirotoxicosis pasajera va seguida de hipo-
tiroidismo transitorio y posterior recuperación.  En
la fase tirotóxica, las pruebas de función tiroidea
revelan elevación de T3 y T4 séricas, supresión de
TSH y captación tiroidea de I-131, y respuesta
limitada a la TSH y la TRH exógenas.  Por su parte,
el hipotiroidismo se acompaña de valores bajos de
T3 y T4 séricas con elevación de TSH sérica y
captación tiroidea de yodo radioactivo (2,7,27,32,35-
37).

El daño al epitelio tiroideo producido por el
proceso inf lamatorio, l ibera a la circulación
hormonas t i ro ideas que expl ican la fase de
tirotoxicosis transitoria; posteriormente, al declinar
los niveles hormonales séricos, ocurre una fase de
eutiroidismo que da paso a otra de hipotiroidismo
transitorio.  La fase de recuperación está dada por el
reinicio de la función tiroidea normal.

Durante la fase tirotóxica, el hallazgo de bocio
difuso palpable, de tamaño moderado, firme, irregu-
lar y, característicamente indoloro, está presente en
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90  %  de  los  casos  de  tiroiditis  postpartum  y  en
el 100 % de la tiroiditis silente.  La tiroiditis silente
también se ha encontrado en nódulos tiroideos
solitarios y en tejido tiroideo ectópico.

La mayor parte de los pacientes presentan
mani festac iones de t i ro tox icos is ,  l igeras a
moderadas, que en el 40 % de los casos son seguidas
por hipotiroidismo transitorio.  En la tiroiditis post-
partum, el hipotiroidismo puede ser la única
manifestación de disfunción tiroidea.  En la mayor
parte de los casos ocurre la remisión total de la
enfermedad, aunque las recurrencias frecuentes
incrementan la prevalencia del hipotiroidismo
permanente (27,35-37).

El ecosonograma suele mostrar agrandamiento
ligero e hipoecogenicidad de la glándula.  Aunque
pocas veces es requerida para el diagnóstico, la
biopsia por aspiración con aguja fina confirma la
presencia de tiroiditis linfocítica.  Algunas veces,
debe hacerse el diagnóstico diferencial con otras
causas de tirotoxicosis que se acompañan de baja
captación de yodo radioactivo, como:  tiroiditis
subaguda, ingestión de yodo o drogas ricas en yodo
o uso de contrastes radiológicos y, también, con el
carcinoma diferenciado de la tiroides acompañado
de metástasis extensas, el estruma ovárico y la
tirotoxicosis facticia (27).

Típicamente, la tirotoxicosis destructiva por
tiroiditis postpartum ocurre 1 a 3 meses después del
parto.   En  el  período  postpartum  de  680  mujeres,
2,9 % presentó tirotoxicosis transitoria indolora y al
incluir al hipotiroidismo transitorio la frecuencia de
mujeres afectadas por disfunción tiroidea fue 4,1 %.
Probablemente, la prevalencia de la tiroiditis post-
partum es 3 % a 6 %.  La tiroiditis silente, incluyendo
la variante postpartum, es responsable del 4,9 % de
los casos de hipertiroidismo.  La forma silente
espontánea es 3 veces más frecuente que la tiroiditis
postpartum (35).

En la tiroiditis silente, las manifestaciones de
tirotoxicosis transitoria duran pocas semanas y por
ser ligeras a moderadas, o no requieren tratamiento
o mejoran con beta bloqueadores adrenérgicos
(27,35,36).  Por otra parte, no están indicadas las
drogas antitiroideas por no haber incremento de la
producción hormonal.  Las manifestaciones de
tirotoxicosis más severas pueden corregirse con el
empleo de anti inflamatorios.  Los corticoesteroides
reducen el proceso inflamatorio, el volumen tiroideo
y los niveles séricos de hormonas tiroideas, que
pueden normalizarse luego de 7 a 10 días (27).  En

raros casos, las recurrencias repetidas se han
beneficiado con la tiroidectomía parcial.

Si el hipotiroidismo se extiende por más de 6
meses es de esperar que sea permanente, requiriendo
en ese caso terapia de reemplazo con hormona
tiroidea.  El seguimiento prolongado de estos
pacientes, permite comprobar el desarrollo de
hipotiroidismo en más de la mitad de los casos.

Las mujeres con antecedentes de tiroiditis silente
deben observarse después del parto por la posibilidad
de recurrencia o de depresión postpartum (27).  Lo
mismo puede decirse de las manifestaciones de
hipotiroidismo transitorio que, aunque usualmente
ligeras, pueden requerir terapia hormonal de
reemplazo.  En ese caso, la dosis de hormona tiroidea
debe fijarse en un nivel inferior al usual, para en su
momento, no retardar la recuperación funcional de
la glándula que pudiera ocasionar la supresión de
TSH, por ser la TSH el estímulo para el reinicio de
la actividad tiroidea normal (27,35,36).

4.  Tiroiditis crónica autoinmune o enfermedad
de Hashimoto

Hashimoto (41), en 1912, describió como
“estruma linfomatoso” a la enfermedad que hoy
lleva su nombre.

Epidemiología

La tiroiditis crónica autoinmune es la tiroiditis y
la enfermedad autoinmune órgano-específica más
frecuente, que afecta a un sector importante de la
población, constituyendo actualmente y a escala
mundial un significativo problema de salud pública.
Efect ivamente,  en las áreas geográf icas no
def ic ientes en yodo, la enfermedad t i ro idea
autoinmune es la causa más frecuente de enfermedad
tiroidea.  La lenta progresión del proceso destructivo
del  ep i te l io  t i ro ideo es también causa de
hipotiroidismo primario, que t iene su mayor
relevancia en la población anciana (35,37).

Los estudios de anticuerpos antitiroideos (AAT),
anti-TPO y anti-Tg y de TSH y hormonas tiroideas
séricas real izados en diferentes poblaciones,
demuestran la signif icativa prevalencia en la
comunidad de la  TCAI  as in tomát ica y  e l
hipotiroidismo subclínico, en estrecha correlación
con el hallazgo en biopsias o necropsias, de tiroiditis
focal o tiroiditis linfocítica crónica.  De hecho, los
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exámenes postmortem han demostrado que la
presencia de anticuerpos anti-TPO en personas sin
evidencia clínica de enfermedad tiroidea, indican la
presencia de infiltrado linfocítico en la tiroides.  En
la población general, los anticuerpos anti-TPO se
encuentran en el 10 % de las mujeres y en el 5,3 %
de los hombres (35,37).

El estudio Whickham (1), realizado en Inglaterra,
ha demostrado que a los 20 años de seguimiento de
una población inicialmente sin evidencia de
enfermedad tiroidea, los AAT resultaron positivos
en 17 % de las mujeres y en 7 % de los hombres, y
este porcentaje fue más elevado en las mujeres que
para ese momento se encontraban entre los 55 y los
65 años.

En el estudio “Colorado” (42) sobre prevalencia
de disfunción tiroidea en EE.UU, realizado en una
población de 25 862 personas, la  prevalencia de
TSH  sérica  elevada  o  baja  fue,  respectivamente,
9,5 % y 2,2%.

 En el estudio NHANES III (43), sobre 16 533
personas representativas de la población de EE.UU,
de 12 o más años y sin antecedente conocidos de
enfermedad t i ro idea,  e l  h ipot i ro id ismo fue
encontrado en 4,6 % de la población, 0,3 % como
forma clínica y 4,3 % como subclínica.  Los
anticuerpos anti-TPO y anti-Tg fueron positivos en
el 11,3 % y 10,4 %, respectivamente, resultando los
niveles de anticuerpos, al igual que los valores de
TSH, más elevados en el sexo femenino y en los
grupos de mayor edad.  Obviamente, la mayor
proporción de casos con positividad de AAT o de
pruebas funcionales t i ro ideas indicat ivas de
hipotiroidismo corresponden a TCAI, en su mayor
parte no sintomática.

Por eso, cuando se incluye a la t iroidit is
autoinmune subcl ínica, la TCAI resul ta una
enfermedad muy común, estimándose que en la
población general ocurre en una de cada 10 a 30
mujeres.

Etiopatogenia

No se ha comprobado el rol patogénico de los
anticuerpos antitiroideos anti-TPO y anti-Tg en la
enfermedad tiroidea autoinmune (ETAI), resultando
posible que la destrucción celular pueda tener otros
mecanismos mediadores,  como l in foc i tos T
autorreact ivos,  cé lu las asesinas natura les o
citoquinas (44).

Las citoquinas, pequeñas proteínas secretadas

por los leucocitos, juegan un rol esencial como
mediadores de la función inmune.  Las potentes
citoquinas proinflamatorias IL-I, TNF alfa, IL-8 y
IFN alfa, gamma, estimulan la producción de
proteinasas y oxígeno reactivo que contribuyen al
daño tisular.  Matei y Matei, en 2002 (45), revisaron
el rol patogénico de las citoquinas e informaron que
en las enfermedades autoinmunes órgano-específicas
las citoquinas proinflamatorias tipo Th1 prevalecen
en los órganos blanco, como se demuestra en la
tiroides de pacientes con TCAI.  En las enfermedades
autoinmunes, los tej idos afectados contienen
folículos linfoides ectópicos y, aunque su rol
patogénico no se ha aclarado, resultan muy activos
y específicos para los antígenos tiroideos.  Las
quimoquinas y sus correspondientes receptores son
fundamentales para la organización y reclutamiento
de los linfocitos en los órganos linfoides.  En la
ETAI, la correlación existente entre quimoquinas y
autoanticuerpos tiroideos, sugiere que los centros
germinales intratiroideos también juegan un rol fun-
damental en la respuesta autoinmune.  El epitelio
tiroideo produce quimoquina CXCL12 en respuesta
a las citoquinas proinflamatorias y, posiblemente el
estrés tisular resultante da origen al tejido linfoide
ectópico.   La corre lac ión demostrada entre
quimoquinas y AAT sugiere que los centros
germinales intratiroideos juegan un rol significativo
en la respuesta inmune (46).

Los estudios en modelos animales sugieren que
la ETAI es un proceso poligénico, cuya penetración
está muy influenciada por factores ambientales.

Las enfermedades autoinmunes constituyen
grupos de fenotipos diversos con características
superpuestas o solapadas y tendencia a la agregación
familiar, características que sugieren la participación
de genes comunes en estos procesos.  Hasta fecha
muy reciente, salvo por los pocos genes comunes de
los antígenos leucocitarios humanos clase II, no se
habían identificado alelos específicos que pudieran
asociar las diferentes enfermedades autoinmunes.
Criswell y col. (47), en 2005, en 265 familias con
enfermedad autoinmune múltiple encontraron que
el polimorfismo funcional del nucleótido en la
tirosino fosfatasa intracelular, Alelo PTPN22 620W,
confiere el riesgo para 4 fenotipos autoinmunes
diferentes: artritis reumatoide, lupus eritematoso
sistémico, diabetes tipo 1 y tiroiditis de Hashimoto,
hallazgos que permiten vislumbrar una vía etiológica
común para estos procesos.

La importancia de los factores genéticos en la
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ETAI explica, tanto la agregación familiar, como la
susceptibilidad para la enfermedad y su variabilidad
étnica, conferida por los antígenos de histo-
compatibilidad (35,37).  En la raza blanca, la
enfermedad de Hashimoto se asocia con los
haplotipos HLA-DR3, DR5 y DR8.  Es común la
asociación del haplotipo HLA-DR3 con la tiroiditis
silente y de los haplotipos DR3 y DR5 con la tiroiditis
postpartum.  El antígeno DR3 también se asocia con
la enfermedad de Graves.  En japoneses, la tiroiditis
de Hashimoto se asocia con DRw53 y B51 y, en
Chinos de Shangai, con DR9 y Bw46.  En japoneses,
el hipotiroidismo permanente postpartum ocurre en
asociación con los genotipos DRw9 y B51 (35).

Los alelos Ala son más frecuentes en la tiroiditis
de Hashimoto.

Relación de la tiroiditis crónica autoinmune con
otras enfermedades autoinmunes

Muchos pacientes con enfermedad de Graves,
después de t ra tados,  evo luc ionan hac ia  e l
h ipot i ro id ismo debido a destrucc ión t isu lar
auto inmune o a  incremento de ant icuerpos
bloqueadores de la tiroides (TSB Abs).  Y también,
se ha descrito recientemente, el desarrollo de
enfermedad de Graves después de tiroiditis de
Hashimoto dolorosa (48).  La evolución de las
enfermedades que integran la ETAI (TCAI, tiroiditis
silente y enfermedad de Graves) va a depender del
balance entre los factores estimulantes, bloqueadores
o destructivos: el predominio de los factores
estimulantes se expresa como enfermedad de Graves,
y el incremento de los factores bloqueadores TSB
Abs o destructivos ( l infocitos T citotóxicos,
linfotoxina TNF, anticuerpos citotóxicos) puede
originar enfermedad de Hashimoto, tiroiditis silente
o mixedema.  Una vez completada la destrucción
celular, los factores estimulantes resultan inefectivos
(35).

Un tercio de los casos de TCAI se asocia con
gastritis autoinmune, forma de gastritis crónica
atrófica frecuentemente acompañada de anemia
perniciosa y positividad de los anticuerpos de las
células parietales gástricas y del factor intrínseco
(14,37,49,50).  Pero en comparación con la población
general, en la ETAI también está aumentada la
frecuencia de otras enfermedades autoinmunes
órgano-específicas (vití l igo, miastenia gravis,
púrpura trombocitopénica, alopecia, síndrome de
Sjögren) o sistémicas (artritis reumatoide, lupus
er i tematoso s is témico,  esc leros is  s is témica

progresiva) y de algunas enfermedades endocrinas
autoinmunes (diabetes mellitus insulino-depen-
diente, adrenalitis autoinmune, hipoparatiroidismo
autoinmune, hipofisitis autoinmune y síndrome
poliglandular autoinmune) (51-74).

Hasta 20 % de los casos de síndrome de Sjögren
(51,52) y 11,9 % de artritis reumatoide juvenil
(53,54), se asocian con TCAI.  Igualmente, en las
familias con agregación para el lupus eritematoso
sistémico (LES) (55), 44 % de los casos presentaron
AAT, y 7 de 36 casos de esclerosis sistémica
progresiva se asociaron con ETAI (56).  Por otra
parte, en 218 casos de ETAI (57) la frecuencia de
otras  enfermedades  autoinmunes  se  estimó  en
13,7 %, especialmente lupus eritematoso y síndrome
de Sjögren y, en otro estudio (58) sobre 168 casos de
ETAI, 1/3 presentó anticuerpos antinucleares y, 12%
de estos últimos también tenían anticuerpos anti-
Ro, anti-DNA doble cadena y anti-cardiolipina IgG
o IgM.  Igualmente, varios estudios confirman la
asociación de TCAI con enfermedades autoinmunes
sistémicas (59-74), enfermedad celíaca (64,65),
vitíligo (66,67),  hepatitis C (68), crioglobulinemia
mixta (69-71) y linfomas (73,74).

Las manifestaciones reumáticas en la TCAI (63)
pueden resultar del hipotiroidismo o de la asociación
con otras enfermedades autoinmunes sistémicas.
Además se ha descrito la frecuente asociación de
TCAI con una variedad de artritis no erosiva y
ligera, diferente al síndrome de Sjögren, que se
acompaña de poliartralgias, mialgias y síndrome de
Sicca.

Existe una clara asociación entre la TCAI y el
linfoma tiroideo de células B (75).  En la TCAI de
larga evolución, especialmente en ancianas, tal
posibilidad debe sospecharse ante la aparición de
dolor y crecimiento rápido de la tiroides (37).

Histopatología

En la forma clásica de la tiroiditis de Hashimoto,
la estructura folicular normal es reemplazada por un
infiltrado linfoplasmocitario que forma los centros
germinales linfoides; los folículos tiroideos son
pequeños o atróficos y la fibrosis es de grado varia-
ble.  En la denominada como tiroiditis focal, la
destrucción del epitelio folicular es moderada,
asociándose con infiltrado linfocitario focal y mayor
o menor grado de fibrosis.  Frecuentemente,  la
t i roidi t is focal  es observada en la t i roidi t is
autoinmune subclínica y en asociación con varias
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enfermedades t iroideas.  Ya mencionamos la
similitud de los patrones histopatológicos de la
tiroiditis silente y la TCAI (35,37).

Cuadro clínico

La enfermedad de Hashimoto se extiende a lo
largo de la vida, iniciándose con bocio en la juventud
y culminando en la ancianidad con atrofia tiroidea e
hipotiroidismo (forma atrófica de TCAI).  La forma
subclínica de TCAI, común en el anciano, comprende
el 90 % de los casos.  El diagnóstico se sustenta en
el cuadro clínico y en la positividad de los anticuerpos
anti-TPO y anti-Tg.  Dependiendo de las técnicas
empleadas, hemoaglutinación o radioinmuno-
análisis, los anticuerpos anti-TPO resultan positivos
en 85 % a 100 % de los casos, mientras que los anti-
Tg se evidencian en el 56 % a 100 %.

Como señalamos, la presencia de AAT se
correlaciona en la biopsia con el hallazgo de
infiltrado linfocitario.

En la enfermedad de Hashimoto los anticuerpos
anti-receptor de TSH (TBII) son positivos en el 7 %
de los casos.

La TCAI presenta 4 estadios clínicos relacionados
con la evolución o historia natural de la enfermedad:
estadio precoz o tiroiditis autoinmune subclínica,
caracterizada por positividad de los AAT, bocio
pequeño o ausente, suave o firme y función tiroidea
normal; estadio moderado o tiroiditis crónica
autoinmune, con AAT positivos, bocio pequeño o
moderado, firme y eutiroidismo, hipotiroidismo o
tirotoxicosis destruct iva; estadio avanzado o
tiroiditis de Hashimoto clásica, con AAT positivos,
bocio grande y firme, eutiroidismo, hipotiroidismo
o tirotoxicosis destructiva; y estadio final o tiroiditis
atrófica, con AAT positivos, glándula no palpable e
hipotiroidismo.

La lenta progresión de la TCAI explica la mayor
frecuencia de hipotiroidismo permanente en los
pacientes de mayor edad, al igual que la desaparición
del bocio debido a fibrosis y atrofia tiroidea.  Un 36
% a 44 % de las personas, que presentan positividad
de los anticuerpos anti-TPO con las técnicas de
hemoaglutinación, también tienen niveles elevados
de TSH.  Aproximadamente, en 10 % de los pacientes
con enfermedad de Hashimoto se demuestra
hipotiroidismo clínicamente evidente que predomina
en los grupos de mayor edad (2,2 % en los menores
de 50 años y 16,2 % en los mayores de 50); 5 % de
los pacientes desarrollan tirotoxicosis destructiva

que, como en la tiroiditis silente o la TSA, es seguida
por una fase de hipotiroidismo transitorio.  Las
recurrencias de la enfermedad son frecuentes y en
10 % a 20 % de los casos se acompañan de
tirotoxicosis destructiva.

La ingestión elevada de yodo puede agravar la
tiroiditis autoinmune e inducir hipotiroidismo.

En años recientes, se ha descrito como encefa-
lopatía de Hashimoto (76-78), las manifestaciones
neuropsiquiátricas recurrentes (confusión, agitación,
convulsiones o coma) que acompañan a la TCAI.
Esta encefalopatía, no relacionada con la función
tiroidea, muestra una respuesta dramática a los
corticoesteroides; su patogenia parece vincularse
con fenómenos autoinmunes y vasculitis.

Diagnóstico

El diagnóstico es sencillo, particularmente en
presencia de hipotiroidismo clínico y positividad de
los AAT, sin olvidar que la mayor parte de los
pacientes con TCAI subclínica, no muestran
alteraciones de la TSH ni de las hormonas tiroideas
séricas.  El bocio difuso con anticuerpos anti-Tg o
anti-TPO y sin señales de otro proceso tiroideo,
lleva al diagnóstico de enfermedad de Hashimoto
bociógena.  Aunque en la TCAI la prevalencia del
anticuerpo bloqueador del receptor de TSH (TSB
Abs) es baja, su positividad en el hipotiroidismo
primario con tiroides atrófica debe sugerir ese
diagnóstico.

La comprobación de AAT es suficiente prueba
de enfermedad tiroidea autoinmune, por tanto, resulta
innecesaria la confirmación histológica de la TCAI,
por tratarse de que todos los casos seropositivos
presentan infiltración linfocítica de la tiroides.  La
positividad de los AAT en 10 % de la población
general, no acompañada de manifestaciones de
hipotiroidismo, debe considerarse como TCAI
subclínica.  En los pocos casos seronegativos con
hipotiroidismo clínico o subclínico, el diagnóstico
de tiroiditis de Hashimoto es probable, aunque sólo
la biopsia podrá demostrarlo.  La biopsia tiroidea
también es necesaria para descartar  malignidad ante
el hallazgo de bocio firme de rápido crecimiento.

En la fase tirotóxica de las exacerbaciones agudas
de la tiroiditis de Hashimoto, al igual que  en la
tiroiditis silente, debe descartarse enfermedad de
Graves, TSA y bocio nodular tóxico.  La fase
tirotóxica en la enfermedad de Graves se extiende
por más de 3 meses, mientras que en la tiroiditis
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silente dura menos de 3 meses.  La presencia de
anticuerpos para el receptor de TSH es positiva en
90 % de los casos de enfermedad de Graves y
usualmente negativa en la tiroiditis silente.  En la
enfermedad de Graves la relación T3/T4 séricas
(nanogramo por miligramo) suele ser mayor de 20,
mientras que es menor de 20 en la tirotoxicosis
destructiva por TSA, tiroiditis silente o TCAI.

Tratamiento

No hay tratamiento práctico para el componente
autoinmune.  Entre 10 % y 20 % de los casos
presentan episodios recurrentes de tirotoxicosis
destructiva que no son prevenidos por la hormona
tiroidea.  El tratamiento con hormona tiroidea sólo
está indicado en los pacientes con hipotiroidismo o
para disminuir el tamaño del bocio (79).  Los
glucocor t ico ides pueden reduci r  e l  proceso
inflamatorio y están justificados en los pocos casos
de exacerbación subaguda y dolorosa de la
enfermedad (27,35).

5.  Tiroiditis esclerosa de Riedel

Desde la descripción original de Riedel, en 1896,
se han informado en la literatura inglesa poco más
de 200 casos de la enfermedad que lleva su nombre.
Su rareza en nuestro medio parece confirmarla el
hallazgo de un solo caso, entre 11 648 pacientes
vistos al menos en 2 ocasiones sucesivas en nuestra
consulta de medicina interna, en un lapso de 44
años, equivalente a una prevalencia de 0,06 %.

En esta forma de tiroiditis crónica esclerosa, el
infiltrado linfoplasmocitario acompaña a la fibrosis
densa y extensa que reemplaza al tejido tiroideo; la
extensión de la fibrosis por fuera de la cápsula
tiroidea alcanza las partes blandas adyacentes,
lesionando músculos, vasos y nervios.  Por razones
que aquí  se consideran, el proceso se ha tratado de
identificar con la tiroiditis crónica de Hashimoto:
por ser una posible alternativa evolutiva, por la
frecuente positividad de los anticuerpos antitiroideos
en la enfermedad de Riedel y, en algunos pacientes,
por la difícil diferenciación histopatológica con la
variante esclerosa de la TCAI.  No obstante, algunos
autores le confieren identidad propia (80) al
considerarla como la localización tiroidea de un
proceso de fibrosis sistémica o multifocal de
naturaleza autoinmune que, en 1/3 de los casos,
compromete mediastino, retroperitoneo, hígado,
órbitas, glándulas lacrimales o salivares.

Los estudios inmunohistoquímicos del infiltrado
inflamatorio revelan una población mixta de
linfocitos B y T y, en comparación con el infiltrado
inflamatorio de la TCA, muestra igual proporción
de linfocitos CD4- y CD8+.  La extensa fibrosis
encontrada en los estudios h istopatológicos
usualmente se asocia con eosinofilia tisular y
“degranulación” eosinofílica (28).

La enfermedad se presenta en mujeres de edad
media, caracterizándose clínicamente por bocio
difuso o localizado, indolente y fijo, que típicamente
tiene consistencia leñosa o pétrea y crecimiento
lento o rápido, características éstas, que hacen difícil
su diferenciación clínica con el carcinoma o el
linfoma tiroideo o con la variante esclerosa de la
tiroiditis crónica autoinmune.

En una revisión de 178 casos informados en la
literatura inglesa y de 7 casos de la Cleveland Clinic,
Schwaegerle y col. (81), encontraron los siguientes
hallazgos: 87 % de los casos correspondieron al
sexo femenino, el promedio de edad fue 47,8 años,
la función tiroidea resultó normal en 64 % de los
casos, 34 % presentaron hipotiroidismo y 4 %
hipertiroidismo.  Al resultar afectadas las parati-
roides por la fibrosis, algún paciente presentó
hipoparatiroidismo.  La sensación opresiva en el
cuello, disnea, disfagia y disfonía, fueron manifes-
taciones relativamente frecuentes relacionadas con
la extensión extracapsular de la fibrosis tiroidea.
Los anticuerpos antitiroideos resultaron positivos
en 67 % de los pacientes.

En algunos casos de tiroiditis de Riedel se ha
descrito el antecedente de enfermedad de Graves y
también puede asociarse con procesos autoinmunes,
como, anemia perniciosa, diabetes mellitus tipo 1 y
enfermedad de Addison.

Casos seleccionados de enfermedad multifocal
pueden responder favorablemente a los gluco-
corticoides (82).  Salvo en los hipotiroideos, la
terapia con hormona tiroidea no modifica el curso
evolutivo de esta tiroiditis.  Los enfermos con
hipoparatiroidismo deben tratarse con calcio y
derivados de la vitamina D.

La cirugía tiene indicación: 1.  Para excluir
enfermedad maligna, habida cuenta del fracaso de la
biopsia por aspiración con aguja fina e inclusive, de
la biopsia de tejido (83).  2.  Para aliviar las
manifestaciones compresivas sobre la tráquea, que
en la fibrosis tiroidea difusa se limita a la resección
en cuña del istmo tiroideo.  En la enfermedad
localizada puede tener indicación la lobectomía sub-



MARSIGLIA I

Gac Méd Caracas 105

total.  La cirugía radical se ha utilizado en las etapas
iniciales.

E l  a lgunos pac ientes la  enfermedad es
autolimitada y la resección en cuña del istmo tiroideo
puede acompañarse de mejoría permanente.  Los
casos de obstrucción uretral por fibrosis retroperito-
neal deberán corregirse quirúrgicamente.

Cuadro 3

Características clínico-patológicas de las tiroiditis

Aguda TSA Silente TCAI Riedel

Frecuencia rara no común no común frecuente muy rara
Prevalencia sexo femenino + + + + +
Dolor ++ +++ - ± -

Bocio ++ ++ + +++ ++
Absceso ++ - - - -
Nódulos migratorios - ++ - - -
Atrofia final - - - +++ -
Glándula leñosa - - - - +++
Manifestaciones  sistémicas ++ +++ - - -
Tiroiditis bifásica - +++ +++ + -
Captación tiroidea I-131 baja - +++ +++ + -
Hipotiroidismo permanente - + ++ ++ ++
Hipoecogenicidad + ++ ++ ++ ++
AAT - ± +++ +++ +++
Haplotipo HLA - B35 DR3-DR5 DR3-DR5-DR8 -

Histopatología
  Infiltrado polinuclear +++
  Infiltrado con células gigantes +++
  Infiltrado linfocítico +++ +++ ++
  Fibrosis extensa +++

TSA: tiroiditis subaguda.  TCAI:  tiroiditis crónica autoinmune.  AAT: anticuerpos antitiroideos.  HLA: antígeno
leucocitario humano.
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