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RESUMEN
En este estudio prospectivo clínico-epidemiológico

de la tiroiditis subaguda, realizado en Caracas, Vene-
zuela, durante 44 años (1961-2004), en 11 648 casos de
la consulta de un médico internista se encontraron 30
casos de tiroiditis subaguda.  Se concluye que la tiroiditis
subaguda 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: fiebre, astenia y nerviosismo.  El dolor en el
cuello o referido a la faringe fue informado por 87 % de
los casos.  La tiroides, aumentada de volumen moderada
y bilateralmente, resultó dolorosa y firme a la palpación,
exhibiendo patrón nodular en 93 % de los casos.  Patrón
migrator io 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 diagnóstico de tiroiditis subaguda.
Las formas atípicas, enfermedad indolora o de un solo
lóbulo, afectaron 27 % de los casos.  El carácter sistémico
de la tiroiditis subaguda 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 lª y la 6ª semana del proceso
inflamatorio, tuvo en la TSH sérica su índice hormonal

más sensible al estar disminuida en 86 % de los casos.  La
elevación de T

3
 y T

4
, supresión de TSH, descenso de

captación tiroidea de I-131 y  manifestaciones clínicas de
tirotoxicosis, alcanzaron máxima intensidad y frecuencia
a las 3 semanas del inicio de la tiroiditis subaguda.  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 tiroiditis subaguda y T3T y, en
la fase aguda, captación tiroidea de I-131 y T3T.  La
relación entre los hallazgos estadísticos y la fisiopatología
de la tiroiditis subaguda pueden tener la siguiente
explicación: 1.  La supresión de captación tiroidea de I-

131 depende, tanto del daño al tejido tiroideo (mayor
supresión de 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 tiroiditis subaguda (relación inversa entre
tiempo de evolución de la TSA y T3T).

En la fase aguda, el cintilograma no demostró imagen
tiroidea en 73 % de los casos, el 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 tiroiditis subaguda, se
comprobó hipotiroidismo en 30 % de los casos.  El
hipotiroidismo transitorio (27 %), clínico 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 tiroiditis subaguda con duración
de 1 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
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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
tiroiditis subaguda.  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.

Palabras clave: Tiroiditis subaguda.  Tiroiditis de de
Quervain.

SUMMARY

In this prospective clinical-epidemiologic study about
subacute thyroiditis made in Caracas, Venezuela, during
44 years (1961-2004), in a sample of 11 648 cases of a
private internal medicine consultation, there were found
30 cases of subacute thyroiditis.  Prevalence of 0.26 %,
incidence of 0.68 cases per year, and subacute thyroiditis
relative frequency equivalent to 2.9 % of all thyroid
disease cases, were conclusive that subacute thyroiditis
is a non common disease in our environment.

Female accounted for 60 % of cases.  Mean age was
44.80±11.89 years, ranging between 21 to 78 years, modal
class 5th decade.  The acute onset occurred in 2/3 of the
cases, with fever, fatigue and nervousness as frequent
manifestations.  Neck pain or pain referred to the phar-
ynx occurred in 87 % of cases.  Thyroid gland enlarge-
ment, mild to moderate and bilaterally, tender and firm at
palpation, showed nodular pattern in 93 % of cases.
Migratory pattern and early recurrences were observed
isolated or jointly in half of the cases.  In our experience,
the presence of “migratory nodules” must be considered
an important key for diagnosis of subacute thyroiditis.

Atypical  forms,  painless  or  unilateral  subacute
thyroiditis  affected 27 % of cases.  Systemic character of
subacute thyroiditis was suggested by transitory findings
of hepatomegaly, lymphadenopathy and hematological,
hepatic and proteins tests alterations.

Between 1st and 6th weeks of subacute thyroiditis,
transitory thyrotoxicosis occurred in 78 % of cases;
serum TSH was the most sensible hormonal index with
low concentrations in 86 % cases.  Actually, T

3
 and T

4

increases, TSH and thyroid I-131 uptake suppression and
clinical manifestations of thyrotoxicosis, maximized in-
tensity and frequency at 3 weeks of disease onset.  Thy-
roid I -131 uptake was depressed in 83 % of cases, espe-
cially in association with thyrotoxicosis and thyroid bi-
lateral disease.

Multiple and simple linear regression analysis showed
inverse relationship between unilateral or bilateral ex-
tension of subacute thyroiditis and thyroid I-131 uptake,
time of evolution of subacute thyroiditis and serum T3T
and, in the acute phase of subacute thyroiditis, thyroid I-

131 uptake and serum T3T.  Statistical findings and phys-
iopathology of subacute thyroiditis could have the fol-

lowing explanation: 1.  Suppression of thyroid I-131 up-
take depends as much of thyroid tissue damage (higher
suppression of I-131 uptake at higher extension of inflam-
matory process), as of serum T3T concentration (higher
suppression of thyroid I-131 uptake at higher serum T3T
concentration, that produces TSH inhibition); and 2.  T3T
increase occurs in the acute phase of subacute thyroiditis
(inverse relationship between time of evolution of sub-
acute thyroiditis and serum T3T).

Additional findings in the acute phase of subacute
thyroiditis were: scintigraphy do not showed thyroidal
image in 73 % of cases; thyroid ultrasonography re-
vealed moderate increase of thyroid volume and diffuse
or focal hypoechogenicity; and anti-TPO antibodies were
negative in 91 % of cases.

In the intermediate phase of subacute thyroiditis fre-
quency of hypothyroidism was 30 %.  Transitory hypothy-
roidism (27 %), clinical or subclinical, showed “biphasic
thyroiditis” pattern, occurring after transitory thyro-
toxicosis, 1 1/2 to 6 1/2 months after onset of disease,
with duration between 1/2 to 6 months and mean 2±1.73
months.

Response to prednisone treatment was excellent and
after one week, remission of thyrotoxicosis was observed.
Complete recovery occurred in 97 % of cases.  Only one
case had permanent hypothyroidism.  Late recurrence
was present in one patient, 16 years after a first episode
of subacute thyroiditis.  In this study, subacute thyroiditis
had a mean duration of 3.36±2 months, ranging 1 to 15
months.  The follow up mean per case was 4.8 years.

Key words: Subacute thyroiditis.  de Quervain
thyroiditis.

INTRODUCCIÓN

La t i ro id i t is  subaguda (TSA) o t i ro id i t is
granulomatosa de de Quervain es una inflamación
peculiar y autolimitada de la glándula tiroides, que
ocurre probablemente en respuesta a algunos virus
(1-17), caracterizada cl ínicamente por bocio
doloroso y sensible, manifestaciones 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
anatomopatológica.  No obstante, con el adveni-
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miento 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 (1,4).

La etiopatogenia de la TSA (1-12,18-21) está
muy vinculada a los virus, especialmente a los en-
terovirus, 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 HLA-
B35, que parece conferir mayor susceptibilidad
genética de la tiroides a estas infecciones virales y
donde, presumiblemente, la molécula HLA-B35 in-
crementa la respuesta inmune al agente infeccioso
permitiendo la expresión de la TSA.

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 (1,10-12).

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, porque 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, ácido
ribonucleico (ARN) o ácido desoxirribonucleico
(ADN) 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 (1).

La TSA es una enfermedad no común, que con
mayor frecuencia se describe  en la zona templada
de Norteamérica, Europa, Escandinavia y Japón (22-
38).  La enfermedad raramente es reportada en áreas
tropicales y subtropicales, desconociéndose si estas
variaciones geográficas representan diferencias
reales en la frecuencia de la enfermedad o si resultan
de un subregistro de la enfermedad por los métodos
diagnósticos utilizados (1,7,10-12,17,39-46).

En 1988,  en la  rev is ión sobre t i ro id i t is
autoinmunes,13 describimos las características
diferenciales entre la tiroiditis indolora y la TSA.
En revisión de la literatura médica venezolana sobre
TSA, en 2001 (1) (Literatura médica venezolana,
Biblioteca “Humberto García Arocha”, Instituto de
Medicina Experimental, Universidad Central de
Venezuela (UCV)), sólo encontramos el informe
aislado de un caso clínico (47) y tres casos
anatomopatológicos procedentes de tiroidectomías
(48).  En 2002, en el Seminario I, “Estudio clínico y
ep idemio lóg ico de la  t i ro id i t is  subaguda
(Enfermedad de de Quervain)” (17), expuse el
criterio de que al intentar establecer la frecuencia de
una enfermedad benigna y autolimitada como la
TSA, son más fidedignos los resultados de la consulta
ambulatoria que los procedentes de casuísticas
hospitalarias o series anatomopatológicas que,
erróneamente, pueden indicar una menor frecuencia
del proceso.  En 2004, en el Libro sobre “Tiroiditis
Subaguda (T i ro id i t is  granulomatosa de de
Quervain)” (1), se revisaron los diferentes aspectos
de la enfermedad, sustentados en una amplia
información bibliográfica, que hoy sirve de soporte
al presente estudio.

MÉTODOS

Este estudio de casos, descriptivo y prospectivo,
analiza las características clínicas y epidemiológicas
de 30 casos de TSA observados en el período 1961-
2004, en una muestra de 11 648 pacientes de la
consulta externa de un médico internista, 77 %
procedentes del Área Metropolitana de Caracas, en
los que se realizó historia médica completa, perfil
de laboratorio, electrocardiograma (ECG) y Rx de
tórax.

La inclusión de la mayor parte de los casos de
TSA cumplió con los siguientes requisitos:  1.  Exa-
men médico integral.  2.  Evidencia clínica de infla-
mación no supurativa de la glándula tiroides, de
duración variable pero limitada, asociada a síntomas
constitucionales.  3.  Exámenes de hematología,
pruebas bioquímicas sér icas y velocidad de
sedimentación globular.  4.  Determinación de
hormonas tiroideas séricas (49-52), captación
tiroidea de I-131 y cintilograma tiroideo (53-55), TSH
sérica (49-51,56) y anticuerpos antitiroideos (57,58)
en los últimos 20 años y, ecosonograma tiroideo
(59,60) en los últimos 12 años y 5.  En el estudio
estadístico las variables numéricas se resumieron
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con medias aritméticas y desviaciones estándar,
comparándolas con “t” de Student y las variables
categóricas se compararon con la prueba de Chi
cuadrado.  El nivel de significación adoptado fue el
de 0,05.  Además, para el examen de la relación
entre las variables, captación tiroidea de I-131, T3T
sérica, extensión uni o bi lateral del proceso
inflamatorio tiroideo y tiempo de evolución de la
TSA se utilizaron los análisis de correlación y
regresión lineal múltiple y regresión simple (61,62).

RESULTADOS

I.  ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO DE 30 CASOS
DE TIROIDITIS SUBAGUDA

En 11 648 casos estudiados se encontraron 30
casos de TSA lo cual representa una prevalencia de
0,26 % e incidencia 0,68 casos por año.  En 1 000
casos (63) de la misma muestra, se observó 1 caso de
TSA por  cada 35 de enfermedad t i ro idea,
correspondiendo a la TSA 2,9 % de todos los casos
de enfermedad tiroidea.  En esa muestra, la frecuencia
relativa de TSA  fue 1 caso por cada 13,5 de bocio
difuso no tóxico, o por 7 de otras formas de
hipertiroidismo o de hipotiroidismo, o por 6,5 de
nódulo solitario diagnosticado por palpación, o por
3 de tiroiditis autoinmune clínicamente evidente, o
por 1,5 de bocio multinodular diagnosticado por
palpación.

En 2/3 de los casos, la enfermedad se inició en la
estación seca o “verano”, comprendida entre octubre
y abril.  Los casos se distribuyeron entre todos los
meses del año, 1/3 entre los meses de marzo y abril.
En los años con más casos, se observó el inicio de la
enfermedad en un mismo o en sucesivos meses.

El  60 % correspondió al  sexo femenino,
equivalente a la relación hembra: varón 1,5: 1.

En los 30 casos la edad X±1DS fue 44,80±11,89
años, rango 21 a 78 años y clase modal, la 5ª década
con 16 casos o 53,3 % y 80 % comprendido entre la
4ª y la 6ª décadas.

Tres casos (10 %) tenían antecedente de enfer-
medad tiroidea previa por bocio difuso, bocio mul-
tinodular o micro carcinoma papilar de la tiroides,
pero en comparación con una muestra de 1 000 casos
(63) (9 %), la prevalencia de enfermedad tiroidea
preexistente no estuvo incrementada significa-
tivamente.

El 56,7 % de los casos presentó síndrome febril
acompañado de manifestaciones respiratorias,
usualmente 3 a 4 semanas antes del inicio de la TSA.

Veinte casos (66,7 %) eran venezolanos, 8
europeos y 2 de países vecinos.

Salvo un caso, todos eran residentes de Vene-
zuela, 77 % procedían del Área Metropolitana de
Caracas y los restantes, de otras 6 capitales del país.
Cinco casos desempeñaban actividades relacionadas
con las ciencias de la salud y los restantes se

Figura 1.  Manifestaciones constitucionales en 30 casos de tiroiditis subaguda.
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dedicaban a actividades diversas.

De los 30 casos de TSA, 21 habían consultado
previamente con otros médicos y en 52,4 % de los
casos no se había sospechado la presencia de
enfermedad tiroidea.

II.  ESTUDIO CLÍNICO DE 30 CASOS DE
TIROIDITIS SUBAGUDA

En la fase inicial de la TSA  las manifestaciones
constitucionales relevantes ocurrieron en 29 casos
(Figura 1).  La fiebre con elevaciones de 39˚C o más,
en 5 casos tuvo las características del síndrome
febril prolongado.  La debilidad, decaimiento o
astenia franca resultó un síntoma cardinal de la
enfermedad, que en 2 casos precedió en 1 y en 2
meses, respectivamente, a otras evidencias de TSA.
En nuestra casuística el nerviosismo resultó un
síntoma  común,  especialmente  en  asociación  con
tirotoxicosis.  Las palpitaciones se relacionaron con
tirotoxicosis o hipertermia.  La pérdida de peso, por
disminución de la ingesta calórica o por tirotoxicosis,
en 3 alcanzó entre los 5 y los 7 kg.

El 78,3 % de los casos estudiados en la fase
inic ia l  presentó mani festaciones c l ín icas de
tirotoxicosis, usualmente moderadas, en particular,
nerviosismo, pérdida de peso, palpitaciones, tem-
blor o diarrea.  Las manifestaciones de hipo-
tiroidismo, permanente en un caso y transitorio en 3,
de intensidad ligera a moderada, consistieron en

aumento de peso, sequedad de la piel, abotagamiento
palpebral, astenia o sensación depresiva.

El dolor en la tiroides (Figura 2), o referido a la
faringe, fue el síntoma más relevante de TSA,
presentado por 86,7 % de los casos, que en 2/3  se
irradió a mandíbula, región lateral del cuello y oído,
en el lado o lados afectados.  El dolor se exacerbó o
irradió con la deglución o con la hiperextensión y
movimientos de la cabeza.  La irradiación hacia
nuca y región occipital fue observada especialmente
en pacientes encamados.

En nuestra casuística, la ausencia de dolor, en 4
casos, o la lesión de la glándula predominantemente
unilateral, en 5 casos, que de manera conjunta
afectaron a 8 pacientes (26,7 %), fueron consideradas
características de las llamadas formas atípicas de
TSA.

Fiebre, taquicardia y temblor f ino fueron
hallazgos comunes del examen físico, pero  los más
sobresalientes guardaron relación con la inflamación
de la tiroides (Figura 3).

E l  aumento de vo lumen de la  g lándula ,
generalmente moderado, se encontró en 29 casos,
afectando bilateralmente al 80 %.  La tiroides
presentó consistencia firme en 90 % de los casos,
sensibilidad exquisita en 83,3 % y superficie nodu-
lar, unilateral o bilateralmente, en 93,3 %.  El tamaño
de los nódulos varió desde 0,3 cm hasta 4 cm con

Figura 2.  Dolor tiroideo en 30 casos de tiroiditis subaguda.
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X±1DS 1,6±1,1 cm por nódulo y, en 39,3 % fue
mayor de 2 cm.  Nueve casos exhibieron signos
inflamatorios en la piel vecina a la glándula tiroides,
La TSA mostró características migratorias en 11
casos o 36,7 %, observándose las recurrencias
tempranas en 9 casos o 30 %.  El examen físico
también permitió demostrar algunas alteraciones
transitorias en otros órganos o sistemas, que indican
el carácter sistémico de la TSA, tales como,
hepatomegalia ligera en 23,3 %  de los casos y
adenopatías blandas y pequeñas, cervicales,
supraclaviculares o submaxilares en 23,3 %.

Varias pruebas de laboratorio estuvieron alteradas
durante la fase aguda de la TSA.  La velocidad de
sedimentación globular (o proteína C reactiva)
resultó elevada en todos los casos, superando en
algunos los 100 mm.  La VSG fue normal en pacientes
que habían rebasado la etapa aguda o eran tratados
con corticoesteroides.  La hematología reveló: ane-
mia normocítica ligera en 30,4 % de los casos;
leucocitosis (hasta 13 600/mL) en 17,4 %, leucope-
nia en 1 caso, linfocitosis (entre 27 % y 48 %) en
56,5 % y trombocitosis ligera en 17,4 %.  En 26 %
las pruebas hepáticas estuvieron alteradas, 21,7 %
mostró fosfatasa alcalina elevada, que en algún
paciente duplicó o cuadruplicó las cifras normales.
En otros casos la elevación de fosfatasas alcalinas
se asoc ió  con hepatomegal ia ,  e levac ión de

transaminasas o alteración de proteínas séricas.  El
23,8 % de los casos presentó hipoalbuminemia o
hiperglobulinemia (alfa 2 o gamma).

III. ESTUDIO DE LA FUNCIÓN E IMAGEN
TIROIDEA EN 30 CASOS DE TIROIDITIS
SUBAGUDA

   A.  Fase inicial o aguda de la tiroiditis subaguda

Los resultados de la función tiroidea en la fase
aguda de la TSA se muestran en el Cuadro 1.  Veinte
y tres de 30 casos (76,7 %) de TSA nos consultaron
por primera vez en las 6 primeras semanas de la
enfermedad.  Diez y ocho de los 23 o 78,26 %,
presentaron manifestaciones clínicas de tirotoxicosis
ligeras a moderadas, en algún momento de esta fase
aguda, que tuvieron  máxima expresión entre los 2
días y las 6 semanas del inicio del proceso.  Por
tratarse de pacientes no tratados previamente con
ant i  inf lamator ios, esta observación permite
establecer la historia natural de la tirotoxicosis
debida a TSA, que vimos extenderse por ese lapso
de 6 semanas, alcanzando su máxima intensidad y
frecuencia un promedio de 3 semanas.

1. T3, T4 y TSH séricas

En 20 casos, el estudio de la T3 sérica total (T3T)

Figura 3.  Examen de la tiroides en 30 casos de tiroiditis subaguda.
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mostró los siguientes valores: X±1DS 231,15±74,89
ng/dL (VN 86-185 ng/dL), estando elevada en 14
casos o 70,00 % de la muestra (270,64±51,22 ng/dL
y rango 205-388 ng/dL).

La T4 sérica total (T4T) o libre (T4L) presentó
los siguientes valores: T4T, en 9 casos, X±1DS
12,42±3,64 µg/dL (VN 5,5-12 µg/dL), resultando
elevada en 5 casos o 55,56 % (14,98±2,23 µg/dL y
rango 13,4-18,5 µg/dL) y T4L, en 14 casos, 2,76±1,11
ng/dL (VN 0,8-2 ng/dL), con valores altos en 11
casos o 78,57 % (3,12±0,95 ng/dL y rango 2,11-4,99
ng/dL).  La T4 sérica total o libre, estuvo elevada en
16 casos o 69,57 %.  En el mismo lapso, se observó
elevación de T3 o T4 séricas en 17 casos o 73,91 %
y, adicionalmente, 1 caso con tirotoxicosis y TSH
baja presentó cifras de T3 y T4 séricas en el rango
al to  de lo  normal  que,  a l  desaparecer  las
manifestaciones inflamatorias descendieron hasta
valores normales medios.  Los valores más elevados
de T3 y T4 séricas, en 17 casos con tirotoxicosis,
también se observaron entre el 2do día y las 6 semanas
de evolución de la TSA, con X±1DS 20,76±12,28
días.

En 14 casos estudiados durante las primeras 6
semanas de la TSA, la TSH sérica (VN 0,5-3,7 mUI/
mL) mostró los siguientes valores, X±1DS 0,32±0,71
mUI/mL y rango 0,00-2,636 mUI/mL.  La TSH
resultó baja o no detectable en 12 casos u 85,71 %
(X±1DS  0,08±0,12 mUI/mL y rango 0,00-0,3 %) y,
en 3 de estos casos no fue detectable.  Esos 12 casos
con TSH baja o no detectable,  presentaron
simultáneamente manifestaciones cl ínicas de
tirotoxicosis y elevación de T

3
 y T

4
 séricas, salvo el

caso mencionado, con niveles de hormona tiroidea
sérica en el rango alto de lo normal.  Por tanto, en
esta etapa de la TSA, la TSH sérica resultó el índice
hormonal de tirotoxicosis más sensible, que permite
estab lecer  en 86 % la  a fectac ión rea l  por
hipertiroidismo clínico o subclínico.  En 12 casos
con tirotoxicosis, los mayores descensos de la TSH
sérica se observaron entre los 10 días y las 6 semanas
del inicio de la TSA, con X±1DS 22,42±10,37 días.

2. Captación tiroidea de I-131/ 24h

En 23 casos estudiados en las 6 primeras semanas
de la enfermedad, la captación tiroidea de I-131/ 24 h
(VN 15 %-40 %) fue X±1DS 6,25±8,18 % (Figura
4), rango 0-28 %, resultando baja, entre 0 % y 10 %,
en 19 casos u 82,61 %.  En 5 casos sin tirotoxicosis,
la captación tiroidea de yodo radioactivo fue
(X±1DS) 16,40±9,63 % y rango 6-28 %, presentando
2 casos valores bajos de 6 % y 8 %.  En los 18 casos
con tirotoxicosis, la captación tiroidea de I-131 fue
3,56±5,18 % y rango 0-20 %; en 17 casos (94,44 %)
fue igual o menor de 10 % y en 3 casos 0 %.  En 13
casos con tirotoxicosis y las mayores supresiones de
la captación —entre 0 % y 2,7 %—, la evolución de
la enfermedad tenía un promedio de 21,92±11,74
días.

Concluimos que, en la fase aguda: 1.  La mayor
elevación de T

3
 y T

4
 séricas y supresión de TSH y

captación t iroidea de yodo radioactivo y las
manifestaciones de tirotoxicosis, coincidieron en el
tiempo, al mostrar promedio evolutivo entre 20 y 22
días y, 2.  La captación tiroidea de I-131, estuvo
frecuentemente deprimida, particularmente en
asociación con tirotoxicosis y enfermedad tiroidea
bilateral.

3.  Análisis de correlación, regresión lineal
múltiple y regresión simple

Con los resultados obtenidos en 26 casos de TSA
(que incluyen 20 casos estudiados en las primeras 6

Cuadro 1

Función tiroidea en la fase inicial de la tiroiditis
subaguda

Evolución N˚ casos %

Tirotoxicosis 20,39±12,02 18/23 78,3 %

T3 !� 14/20 70,0 %

T4T o T4L !� 16/23 69,6 %
T3 y T4  !� 20,76±12,28 17/23 73,9 %

TSH!� 22,42 ±10,37 12/14 85,7 %

Captación tiroidea
I-131/24 h

6,25±8,18 % 23/23 100,0 %

Tirotoxicosis
3,56±5,18 % 21,92±11,74 18/23 78,3 %

Enfermedad bilateral
4,86±6,57 % 21/23 91,3 %

Enfermedad unilateral
22,00±8,49 %   2/23    8,7 %

Evolución en días
X±1DS
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bilateral) es de esperar la menor captación tiroidea
de I-131;  2) A menor tiempo de evolución (primeras
6 semanas) de la TSA, es de esperar la mayor
elevación de T3T sérica (y la tirotoxicosis); y 3) En
la fase aguda de la TSA, es de esperar la mayor
elevación de T3T sérica y la mayor supresión de  la
captación tiroidea de I-131.

4. Cintilograma tiroideo.

En 22 casos de TSA vistos durante las primeras
6 semanas, se realizó cintilograma tiroideo.  En
72,73 %, la supresión de la captación tiroidea de
yodo radioactivo no permitió la visualización de la
tiroides  en el examen, al presentar valores de
captación entre 0 % y 9 %, con X±1DS 2,41±2,88 %
(Figura 4 y Figura 5).  En 5 casos (22,73 %), con
captación tiroidea entre  10 % y  28 %, el cintilograma
reveló áreas focales o nódulos hipocaptantes,
aumento del  volumen glandular y captación
heterogénea del trazador.  Un último caso con
captación tiroidea de 8 % sólo mostró distribución
heterogénea del trazador.

Figura 4.  Cintilograma tiroideo en la fase de comienzo de
la tiroiditis subaguda con tirotoxicosis.
La baja concentración del trazador en el parénquima
tiroideo (captación I-131/24h 5 %, VN 15 %-45 %) no
permitió la visualización de la tiroides.  Se observa
acumulación del material radioactivo en las glándulas
salivales y en la cara anterior del cuello se aprecia
abundante cantidad del trazador en forma libre circulante.

semanas de la TSA) se hizo el análisis de regresión
lineal múltiple de las variables: captación tiroidea
de I-131/24 h, T3T sérica, extensión unilateral o bila-
teral del proceso inflamatorio y tiempo de evolución
de la TSA, que fueron estudiadas separadamente.
Sólo se observó correlación inversa con significación
estadística  entre  captación tiroidea de I-131/24h y
extensión uni lateral  o b i lateral  del  proceso
inf lamatorio, expresada en el coef iciente de
determinación R2 = 0,45 y P = 0,0001.  Además, el
análisis de regresión simple, demostró: 1.  En los 26
casos,  correlación inversa con signif icación
estadística, entre tiempo de evolución y T3T sérica,
al obtenerse el coeficiente de determinación R2=
0,17, P= 0,03 y coeficiente de regresión =  –0,97.  2.
En 20 casos estudiados en las primeras 6 semanas de
la TSA, se encontró correlación inversa con
significación estadística, entre captación tiroidea de
I -131/24 h y T3T sérica, demostrada en r= –0,49,
coeficiente  de determinación R2= 0,24 y P= 0,03.

Los resultados estadísticos indican que: 1) A
mayor extensión de la TSA (enfermedad tiroidea

Figura 5.  Cintilograma tiroideo en la fase de recuperación
de la tiroiditis subaguda.
Mismo caso de la figura anterior,  1 1/2 mes después del
primer estudio y luego de tratamiento con prednisona, el
cinti lograma tiroideo muestra una t iroides normal
(captación tiroidea de I-131/24h 20 %).
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fases de tirotoxicosis transitoria, eutiroidismo,
hipotiroidismo transitorio y recuperación.

El hipotiroidismo transitorio ocurrió 1 1/2 a 6 1/
2 meses después del comienzo de la enfermedad,
X±1DS 3,19±1,71 meses y tuvo una duración de 1/
2 a 6 meses, X±1DS 2±1,73 meses.  En 3 pacientes
el hipotiroidismo transitorio se acompañó de
manifestaciones clínicas, aunque las alteraciones
hormonales fueron relativamente moderadas con
TSH sérica X±1DS 9,13±9,18 mUI/mL (VN 0,5-3,7
mUI/mL) y T4L sérica X±1DS  0,67±0,16 ng/dL
(VN 0,8-2 ng/dL).  El caso de hipotiroidismo
permanente se confirmó a los 6 meses del inicio de
la TSA.  En esta fase intermedia, 5 casos eutiroideos,
mantenían captación tiroidea deprimida 2 a 4 meses
después del comienzo de la TSA (X±1DS 5,44±5,81
% y rango 0,1-14 %).

C. Fase final de la TSA

Salvo por un caso de hipotiroidismo permanente,
la recuperación total fue alcanzada por los demás
pacientes que, luego de una evolución con X±1DS
3,36±2,99 meses, presentaron función tiroidea nor-
mal: T3T sérica, en 13 casos, X±1DS 137,38±18,16
ng/dL, T4L sérica, en 20 casos, 1,41±0,32 ng/dL y
TSH sérica, en 12 casos, 2,16±0,97 mUI/mL.  La
captación tiroidea de  I-131/24h, en 9 casos, realizada
entre los 2 y los 8 meses del comienzo de la TSA
(X±1DS 3,9±2,4 meses), fue X±1DS 21,53±12,89 %
y rango 4,8-44 %.

IV. EVOLUCIÓN EN 30 CASOS DE TIROIDITIS
SUBAGUDA

Los patrones evolutivos en los 30 casos de TSA
son mostrados en la Figura 7.  La primera consulta
se realizó entre 2 días y 4 meses después del inicio
de los síntomas con X±1DS  33±30,1 días y 23 casos
fueron vistos en las primeras 6 semanas o fase aguda
del proceso.

En 30 casos y 1 episodio de recurrencia tardía, la
enfermedad tuvo duración X±1DS 3,36±2,99 meses,
rango 1-15 meses, en 19 casos (61,3 %) igual o
menor de 3 meses.

La TSA migratoria resultó más prolongada que
la no migratoria (X±1DS 4±3 meses vs. X±1DS
3,1±3 meses) y la TSA con recurrencias tempranas
fue más prolongada que la sin recurrencias (X±1DS
3,9±3,3 meses vs. X±1DS 3,3±3 meses), pero ambas
diferencias no tuvieron significación estadística (t
de Student).

5.  Anticuerpos antitiroideos.

Los anticuerpos anti-TPO fueron investigados
en 21 casos, resultando negativos en 90,5 %.

6.  Ecosonograma tiroideo (Figura 6).

El ecosonograma tiroideo en 7 casos vistos du-
rante la fase aguda de la TSA, a partir de 1993,
reveló aumento moderado del volumen tiroideo,  en
forma difusa en 6 y limitado a un lóbulo, en un
paciente con evidencia clínica de enfermedad
tiroidea de predominio unilateral.  Seis casos
mostraron patrón ecogénico heterogéneo difuso y, 5
casos, áreas focales hipoecoicas, que en 3 adoptaron
patrón nodular, al mostrar 2 a 3 lesiones de 0,7 a 3
cm de diámetro.  En un caso, el ecosonograma
repetido a las 9 semanas de iniciada la TSA fue
informado normal.

B.  Fase intermedia de la TSA

En la fase intermedia de la TSA, relativamente
poco sintomática, 9 de los 30 casos (30 %)
presentaron hipotiroidismo, 8 transitorio y uno
permanente.  El hipotiroidismo transitorio, clínico o
subclínico, se observó en pacientes que durante la
fase aguda de la TSA exhibieron tirotoxicosis
transitoria, como parte de la denominada “tiroiditis
bifásica”, cuya función tiroidea, al igual que en la
tiroiditis silente, evoluciona sucesivamente por las

Figura 6.  Reconstrucción tridimensional de la tiroides en
la tiroiditis subaguda.
En un primer plano se observan áreas hipoecoicas
producidas por el edema inflamatorio.  (Cortesía del Dr.
Leandro Fernández).
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Los 30 casos fueron seguidos desde 1 mes hasta
21,5 años, con promedio de observación por caso
4,8 años.

Un caso de TSA con función tiroidea normal en
una observación prolongada, presentó 11 años
después hipotiroidismo permanente por tiroiditis
crónica autoinmune, rara pero posible alternativa
evolutiva de la TSA.

V TRATAMIENTO EN 30 CASOS DE
TIROIDITIS SUBAGUDA

En 31 episodios de TSA experimentados por 30
pacientes, que incluyen una recurrencia tardía, 27
casos recibieron algún antiinflamatorio  esteroideo
o no esteroideo (AINES).  Las formas atípicas no
dolorosas o no acompañadas de manifestaciones
sistémicas no requirieron tratamiento antiinfla-
matorio.

En genera l ,  los  cor t icoestero ides fueron
reservados para los casos con manifestaciones
constitucionales e inflamatorias más severas y para
aquellos sin respuesta satisfactoria a los AINES o
con efectos adversos a los mismos.

La respuesta al tratamiento con corticoesteroides,
en especial con prednisona 30 mg/d, fue excelente

en los 13 casos, apreciándose sus efectos a partir de
las 12 a 48 horas de iniciado el tratamiento, cuando
los pacientes que habían presentado manifestaciones
intensas, ya referían alivio significativo, en particu-
lar de las manifestaciones constitucionales y de los
signos de inflamación tiroidea.  La mayor parte de
los casos se encontraba asintomática una semana
después del comienzo del tratamiento, con mejoría
sustancial de la inflamación tiroidea que prác-
ticamente, desaparecía después de la segunda o
tercera semana.  Comentario especial merece la
tirotoxicosis, que en varios casos pudo mejorar o
inclusive, desaparecer, al final de la primera semana
de terapia con Prednisona, habiendo comprobado en
algún caso, al octavo día de tratamiento, normali-
zación de las hormonas tiroideas séricas, previamente
elevadas.

Los corticoesteroides fueron administrados en-
tre 1 y 2 meses con X±1DS por caso de 1,3±0,4
meses; en todos los casos el tratamiento fue muy
efectivo y no se acompañó de manifestaciones
adversas significativas.  En 6 casos tratados con
corticoesteroides (33,3 %), ocurrieron recurrencias
tempranas de la TSA, 3 de ellas, debidas a la omisión
precoz y súbita del corticoesteroide.  En todas las
recurrencias tempranas se logró la remisión

Figura 7.  Evolución en 30 casos de tiroiditis subaguda.



MARSIGLIA I

Gac Méd Caracas 283

prednisona y la duración del tratamiento.

Los AINES se utilizaron en los casos de TSA
menos s in tomát icos,  como terap ia  ún ica o
combinados con dosis menores de glucocorticoides.
En general, la respuesta a los AINES se apreció
luego de varios días de tratamiento, siendo menos
intensa o espectacular que la observada con los
corticoesteroides.

El tratamiento con hormona tiroidea fue utilizado
en un paciente con hipotiroidismo permanente y en
dos con hipotiroidismo transitorio.  Adicionalmente,
dos casos con más de 2 recurrencias tempranas
recibieron hormona tiroidea para prevenir nuevas
recidivas del proceso inflamatorio, pareciéndonos
útil tal indicación.

DISCUSIÓN

La TSA es una enfermedad no común descrita
con mayor frecuencia en la zona templada, cuya
incidencia, ajustada para edad y sexo, es 4,9 casos
por 100 000 por año (26).  Raramente es descrita en
otras partes del mundo, especialmente en áreas
tropicales y subtropicales (1,10-12), descono-
ciéndose si las variaciones geográficas representan
diferencias reales en la frecuencia del proceso o
resultan del subregistro de la enfermedad.  La
comunicac ión personal  permi te  conocer  la
observación ocasional de la TSA en nuestro medio,
aunque como se comprobó en nuestro estudio, con
frecuencia no se la diagnostica correctamente
confundida con faringitis u otros procesos tiroideos.

Este estudio sobre una muestra de 11 648 casos,
77 % procedentes del Área Metropolitana de Caracas,
que cumplieron con los requisitos de historia médica
completa y exámenes complementarios de una
consulta de medicina interna, fue realizado por un
mismo observador en el lapso de 44 años (1961-
2004).  En la muestra se encontraron 30 casos de
TSA que determinan: prevalencia 0,26 %, incidencia
0,68 casos por año y  frecuencia relativa 2,9 % de
todos los casos de enfermedad tiroidea, hallazgos
que nos permiten considerarla como enfermedad no
común en nuestro medio.  En 1 000 casos de la
misma muestra (63), se encontró 1 caso de TSA por
cada 13,5 de bocio difuso no tóxico, o por 7 de otras
formas de hipertiroidismo o de hipotiroidismo, o
por 6,5 de nódulo solitario, o por 3 de tiroiditis
autoinmune o por 1,5 de bocio multinodular, al
diagnosticar por palpación estos 3 últimos procesos

patológicos.  No obstante, al estudiar con ecoso-
nografía los pacientes con diagnóstico de nódulo
tiroideo establecido por palpación, disminuye
sustancialmente la prevalencia de nódulo solitario,
aumentando en contrapartida la frecuencia de bocio
multinodular (63); además, al considerar la común
observación de tiroiditis crónica subclínica, su
frecuencia relativa en comparación con la TSA,
debe superar la aquí informada.

La TSA se ha observado desde los 3 a los 76 años
(7), pero su mayor prevalencia ocurre entre la tercera
y sexta décadas.  La mayor parte de los casos
corresponden al sexo femenino, en proporción que
fluctúa entre 60 % y 100 % (7).  La relación hembra/
varón es 3 a 6:1 (8-12).  La TSA es más común en el
verano coincidiendo con la mayor frecuencia
estacional  de algunas enfermedades vi ra les,
especialmente por enterovirus (1,10-12,25,30).

Nuestros casos también resultaron más frecuentes
en el sexo femenino (60 % y relación hembra: varón
1,5: 1), y en la 5ª década de la vida  (X±1DS
44,80±11,89 años).  Algunos de nuestros hallazgos
epidemiológicos sugieren el origen viral de la TSA:
1.  La enfermedad fue más común en el verano o
estación seca, en que pueden prevalecer las
infecciones por enterovirus; 2.  La TSA tuvo
tendencia a la agregación en un mismo o en sucesivos
meses; y 3.  Más de la mitad de los casos presentaron
síndrome febril y manifestaciones respiratorias
precediendo a la TSA.

A diferencia de la tiroiditis aguda supurativa que
presenta alta frecuencia de enfermedad tiroidea pre
existente (64), en nuestros casos de TSA, como en
otros informados en la literatura, no se observó tal
relación.

La TSA tuvo comienzo agudo en 2/3 de la muestra,
presentando manifestaciones constitucionales en casi
todos los casos, especialmente  fiebre, en 5 casos
con las características del síndrome febril prolongado
(65), astenia y nerviosismo.  La astenia prolongada
fue un síntoma relevante del proceso, que vimos
preceder hasta en 2 meses a las restantes mani-
festaciones de la enfermedad (1).

El dolor tiroideo, interpretado por el paciente (y
en ocasiones por el médico) como proceso faríngeo,
deja inicialmente sin diagnóstico a la TSA con exa-
men físico incompleto; tal como ocurrió en las
consultas médicas previas del 71 % de nuestros
casos.

El dolor en el cuello y el hallazgo de una tiroides
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ligera a moderadamente agrandada, con nódulos
“migratorios”, firmes y sensibles, en asociación con
mani festac iones s is témicas —especia lmente
fiebre— y tirotoxicosis ligera a moderada, son los
rasgos distintivos y,  posiblemente, patognomónicos
de la TSA (1).

En nuestros casos, los hallazgos transitorios de
hepatomegalia ligera, adenopatías, VSG elevada y
alteraciones de los exámenes hematológicos, pruebas
hepáticas y proteínas séricas, confirman el carácter
sistémico de la TSA (66-68).

Aunque mucho menos comunes que la variedad
clásica, las formas atípicas de TSA (1,69-78), que
en el estudio de Yamashita y col. (76) tuvieron
frecuencia algo mayor al 10 %, afectaron al 27 % de
nuestros casos, como enfermedad indolora o de un
solo lóbulo.  Posiblemente,  por tratarse de un proceso
inflamatorio de extensión limitada, la forma atípica
puede ocurrir sin tirotoxicosis (1) y sin supresión de
la captación tiroidea de I-131, lo que en última instancia
permitirá la visualización de la imagen cintilográfica
de la tiroides (1).

La tirotoxicosis transitoria ocurrió en la fase
aguda en 78 % de nuestros casos, resultando la TSH
sérica el índice hormonal más sensible, que permite
estimar en 86 % la cifra real de tirotoxicosis clínica
o subclínica por TSA.  La elevación de T

3
 y T

4

séricas y la supresión de TSH y de captación tiroidea
de I-131,  al  igual que las manifestaciones de
tirotoxicosis,  coincidieron en el tiempo al mostrar
promedio evolutivo de 3 semanas.  Los resultados de
las hormonas tiroideas coinciden con los de Kitaoka
y col. (25), que encontraron sus valores más elevados
a los 21 días del comienzo de la TSA.  Tal
coincidencia evolutiva es de esperar por tratarse de
fenómenos endocrinos relacionados, con los mismos
mecanismos patogénicos.  Por una parte, la
inflamación del tiroides libera a la circulación T

3
 y

T
4
 que, al elevar sus niveles séricos suprimen la

secrec ión de TSH,  mecanismo este  ú l t imo
responsable de la supresión de captación tiroidea de
yodo radioactivo.  Por otra parte, el proceso
inflamatorio afecta al t irocito, que pierde su
capac idad para captar  yoduro,  mecanismo
corresponsable de la supresión de captación tiroidea
de I-131.  Por último, habría que añadir el posible
papel de los anticuerpos contra el receptor de TSH
en la génesis de la disfunción tiroidea por TSA (1).

En la tirotoxicosis por TSA, la relación T
3
 a T

4
 es

proporcionada, en contraste con la enfermedad de
Graves-Basedow, que eleva desproporcionadamente

la T
3
 sérica.  La relación T

3
 a T

4
 más elevada y la

mayor actividad biológica de la T
3
, explican el

intenso hipertiroidismo de la enfermedad de Graves,
muy diferente al moderado de la TSA (25,79,80).
25, 79, 80  Efectivamente, Izumi y col. (80)
encontraron que  80 % de los casos de hipertiroidismo
con relación T3L a T4L menor de 0,3, sufrían
tirotoxicosis destructiva.  En el mismo sentido, Ito y
col. (56) informaron que, en comparación con la
enfermedad de Graves, la supresión incompleta de
la TSH es más frecuente en la TSA.

La fase inicial de la TSA es causa de hiper-
tiroxinemia (1,81-85), aunque en esas circunstancias
la producción de hormonas tiroideas es prácticamente
nula.  Por eso, más que hipertiroidismo, el término
tirotoxicosis define mejor ese estado funcional de la
glándula (1).  Aún si solo una parte de la glándula es
afectada por TSA,  la captación tiroidea puede des-
cender por supresión de TSH hipof isar ia,  a
consecuencia del incremento de T3 y T4 séricas y
del yoduro inorgánico circulante (10).

Durante la fase aguda de la TSA, la captación
tiroidea de I-131 estuvo deprimida en 83 % de nuestros
casos, alcanzando valores entre 0 % y 10 %,
particularmente en asociación con tirotoxicosis y
enfermedad tiroidea bilateral.  El hipertiroidismo
con baja captación (86), es característico de tiroiditis
destructiva, término que designa al hipertiroidismo
resultante de procesos inflamatorios de la tiroides,
como tiroiditis silente, tiroiditis de Hashimoto o
TSA (80,87).  Por eso, la baja captación de yodo
radioactivo es uno de los hallazgos relevantes de la
TSA, útil para el diagnóstico diferencial con formas
frecuentes de hipertiroidismo que cursan con
captación elevada, como, enfermedad de Graves-
Basedow, bocio tóxico multinodular y adenoma
tóxico (1).

En nuestro estudio (88), los análisis de correlación
y regresión múltiple o simple demostraron la relación
inversa entre extensión del proceso inflamatorio y
captación tiroidea de I-131, entre tiempo de evolución
y T3T sérica y en la fase aguda de la TSA, entre
captación tiroidea de I-131 y T3T sérica.  Estos
hallazgos estadísticos pueden correlacionarse con
la fisiopatología de la TSA: 1.  La supresión de la
captación tiroidea de I-131 depende, tanto del daño al
tejido tiroideo (captación tiroidea de I-131 más baja a
mayor extensión del proceso inflamatorio tiroideo),
como de la elevación de la T3T sérica (que al inhibir
la secreción de TSH, deprime la captación tiroidea
de I-131) y  2.  La elevación de la T3T sérica ocurre
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durante la fase aguda de la TSA (relación inversa
entre tiempo de evolución de la enfermedad y T3T).
En cuanto a la aplicación de este análisis estadístico
en el estudio de la TSA, no hemos encontrado
precedentes en la bibliografía consultada.  Los
resul tados obtenidos conf i rman la h ipótesis
planteada en el presente estudio y permiten establecer
una correlación fisiopatológica plausible.  Y aunque
existen excepciones, pues la captación tiroidea de I-

131 puede resultar suprimida inclusive si la tiroides
es solo parcialmente afectada (10), es de esperar que
en la mayor par te de los casos de TSA y,
especialmente en su fase aguda,  el comportamiento
de estas variables estadísticas se rija por los
lineamientos aquí establecidos.

De manera característica, el patrón de hormonas
tiroideas séricas en la TSA, presenta cambios
evolutivos típicos que configuran la denominada
“tiroiditis bifásica”, que guardan relación con la
evolución del proceso patológico (1,8-10,12,80,87).

La fase activa inicial de la TSA que dura entre 3
y 6 semanas o más (12), es determinada por el
escape de coloide a partir de los folículos tiroideos
lesionados por la inf lamación, que eleva las
hormonas tiroideas séricas, responsables en última
instancia de la supresión de TSH y captación tiroidea
de I-131.  Pasada esta fase de tirotoxicosis transitoria,
la depleción del coloide disminuye los niveles de
hormonas tiroideas, inicialmente hasta valores
normales (fase eutiroidea) y, luego de varias semanas
hasta niveles hipotiroideos (fase de hipotiroidismo
transitorio) (10,12,25),   que asociados con elevación
transitoria de TSH sérica y captación tiroidea de I-

131, son alcanzados por 20 % a 50 % de los casos.  La
fase hipotiroidea dura 4 a 6 semanas o varios meses
(10-12).

Posteriormente, con la remisión del proceso
inflamatorio, todos los aspectos de la función y mor-
fología tiroidea inician el retorno a la normalidad,
que se alcanza generalmente entre los 4 y los 6
meses del comienzo de la TSA  (fase de recuperación)
(1,10-12).

En la fase intermedia de la TSA, nuestro análisis
comprobó la presencia de hipotiroidismo en 30 % de
los casos, transitorio en 8 (27 %) y permanente en
uno.  El hipotiroidismo transitorio con o sin
manifestaciones clínicas ocurrió como “tiroiditis
bifásica”, después de tirotoxicosis transitoria, 1 1/2
a 6 1/2 meses después de iniciada la TSA y tuvo una
duración de 1/2 a 6 meses con promedio  2±1,73
meses.

En la TSA la recuperación total es la regla,
estimándose que el hipotiroidismo permanente solo
ocurre en 1 % a 5 % de los casos, aunque grados
menores de h ipot i ro id ismo subc l ín ico son
encontrados con mayor frecuencia (1,10-12).  Sin
embargo, trabajos más recientes, como los de
Cordray y col. (89) y Fatourechi y col. (26), señalan
una mayor  preva lenc ia  de h ipot i ro id ismo,
permanente, que en este último trabajo fue estimada
en 15 %, resultando más elevada en los casos tratados
con corticoesteroides.

Sin embargo, en nuestro estudio la recuperación
total se logró en el 97 % de los casos, a pesar de que
18 pacientes habían sido tratados con cortico-
esteroides, si bien, con dosis moderadas.

En la fase aguda de la TSA y, debido a la supresión
de la captación de I-131, no se visualizó la tiroides en
el cintilograma con I-131 en 73 % de nuestros casos y,
en 23 %, la captación tiroidea resultó entre 10 % y
28 %, exhibiendo el cintilograma correspondiente
áreas focales hipocaptantes, además de aumento del
volumen  tiroideo y captación heterogénea del
trazador.  Nuestros resultados concuerdan con los
hallazgos previamente reportados en la literatura
(90-99), la supresión de la captación tiroidea de I-131

o de Tc99m pertecnetato (y la ausencia de imagen
tiroidea en el cintilograma correspondiente), du-
rante la fase activa de la TSA, ocurre por el daño de
las células foliculares tiroideas ocasionado por el
proceso inflamatorio, los casos menos comunes con
afectación parcial o unilateral de la glándula, pueden
mostrar supresión incompleta de la captación (y
cintilograma parcial o más tenue) (1,72,74,76); los
casos inf recuentes,  asociados a ant icuerpos
estimulantes de la tiroides cursan con captación
tiroidea elevada (1,99-101).  Por el contrario, du-
rante la fase aguda de la TSA, al utilizar Tc99m
sestamibi, Tc99m tetrofosmin o Ga67 citrato
(91,93,95,97,98), la captación tiroidea se incrementa
permitiendo la visualización de la glándula en el
cintilograma y posiblemente, esta respuesta guarda
relación con el incremento de la perfusión regional
ocasionado por el proceso inflamatorio tiroideo (98).

En nuestro estudio, el ecosonograma tiroideo
reveló aumento moderado del volumen de la glándula
y ecogenicidad heterogénea con áreas hipoecoicas
difusas o focales.

En la fase aguda de la TSA se observa, de manera
característ ica aunque no específ ica, hipoeco-
genicidad difusa o en áreas múltiples o focales
(59,60,102-109) que pueden ser migratorias (107),
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ecoestructura heterogénea y aumento del volumen
tiroideo con promedio de 30 a 40 mL (102,103,105);
y estos cambios pueden preceder o acompañar a las
recurrencias clínicas del proceso.  El seguimiento
de los casos muestra la desaparición progresiva de
las alteraciones ecográficas luego de un lapso va-
riable, que en algunos casos alcanza o sobrepasa los
2 años.  Las recurrencias tempranas de la enfermedad
se presentaron en 20 % a 35 % de los casos, sin que
se observaran diferencias significativas entre los
pacientes con o sin recurrencias, en relación con
volumen tiroideo, extensión de áreas hipodensas y
función tiroidea inicial.  El estudio de Cordray y col.
(89) demostró la relación existente entre el volumen
tiroideo durante el proceso inflamatorio y la función
tiroidea final, al comprobar que el promedio del
volumen tiroideo en la fase aguda de la TSA fue
mayor en los casos que presentaron función tiroidea
final normal, en comparación con los pacientes que
presentaron hipotiroidismo final, cuyo promedio de
volumen tiroideo fue significativamente menor.

Hiromatsu y col. (108), estudiaron la TSA con
ecosonografía Doppler a color y encontraron que, en
la fase aguda, la vascularización en las áreas
afectadas no estaba aumentada, mientras que si
apreció un l igero incremento en la fase de
recuperación.  Por su parte,  Kunz y col. (109), en 21
casos de TSA estudiados con ecosonografía Dop-
pler a color, observaron ecoestructura tiroidea no
homogénea, correspondiéndose las áreas hipoecoicas
o anecoicas con las zonas afectadas por el proceso
inf lamatorio, cuya morfología y distr ibución
topográfica se modificó durante el curso de la
enfermedad.  En ese estudio, la ecosonografía Dop-
pler a color demostró vascularización normal o
ligeramente incrementada en las áreas ecogénicas
“sanas”, que exhibieron velocidad sistólica pico
normal en  arterias aferentes (arterias tiroideas su-
perior e inferior), mientras que las áreas hipoecoicas
o no ecoicas revelaron disminución o supresión del
flujo sanguíneo.  Los autores concluyeron que la
ecosonografía Doppler a color puede ser útil en el
diagnóstico diferencial de la TSA.

Los anticuerpos antitiroideos, anti-tiroglobulina
y anti-tiroperoxidasa, son positivos en la menor
parte de los casos de TSA, debidos a una reacción
inmunológica transitoria, secundaria al proceso
inflamatorio (1,10-12).

La evolución de la TSA es muy variable y los
casos no tratados suele extenderse 2 a 5 meses,
aunque en ocasiones la enfermedad se prolonga

durante 1 año o más (1,10-12).

Las recurrencias tardías de la TSA son poco
frecuentes.  En el estudio de Iitaka y col. (110),
sobre 3 344 casos de TSA vistos en un lapso de 24
años,  la incidencia de recurrencia tardía fue 2,3 %
por año.  La recurrencia tardía ocurrió 14,5±4,4
años después del primer episodio de TSA y un tercer
episodio 7,6±2,4 años después del segundo.  Las
recurrencias tardías fueron menos intensas que el
episodio inicial de TSA.  En el estudio de Fatourechi
y col. (26), sobre 160 casos de TSA, las recurrencias
tardías se presentaron en el 4 % de los casos, entre
6 y 21 años después del episodio inicial de la
enfermedad.

En nuestros 30 casos y una recurrencia tardía
(3,3 %), ocurrida 16 años después de un primer
episodio, la TSA tuvo una duración promedio
3,36±2,99 meses, rango de 1 a 15 meses y, aunque
sin diferencias estadísticas significativas, la duración
del proceso fue mayor en la forma migratoria (ver-
sus la no migratoria) y en los casos con recurrencias
tempranas (versus los casos sin recurrencias).

En nuestra casuística la observación por caso
tuvo un promedio de 4,8 años.

Por  su mayor  e fect iv idad y ,  en nuest ra
experiencia, menores efectos secundarios a las dosis
utilizadas, los corticoesteroides fueron preferidos a
los AINES en los casos con manifestaciones clínicas
más intensas.  La respuesta al tratamiento con
prednisona, 30 mg v.o./d, fue excelente y evidente
12 a 48 horas más tarde, cuando los pacientes ya
acusaban significativo alivio y, cumplida la primera
semana, la mayor parte estaba asintomática, con
franca mejoría de la inflamación tiroidea y  remisión
de las manifestaciones de tirotoxicosis.  Los
corticoesteroides fueron administrados un promedio
de  1,3±0,4 meses y la mitad de las recurrencias
durante el tratamiento resultaron de  su omisión
precoz y súbita.  Finalmente, en lo que ha sido
nuestra experiencia, un rápido diagnóstico de la
TSA y el tratamiento adecuado con AINES o
corticoesteroides, abrevian la magnitud de los
síntomas y la duración de la enfermedad.
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