egtd indt e Bl ratamiento consiste en po-
“ada topica de glucacorucoides de atia poteicia bajo un apésito oclu-
puede ser (il fa administrucion de ocuredtido.

pAS (AUSAS BE TIROTOXNICOSIS  La droidits destructiva (droidids sub-
suda 0 silenciosa) se presenta normalmente con una fase tirotoxica
orta debido a la iberacidn de hormonas tiroideas preformadasy al ca-

b

af aholismo de la Tg (véase “Tiroiditis subaguda”, mds adelante en este ca-
per- pmlo)A No existe un hipertiroidismo verdadero, como lo demuesra fa
iérg':, . baja captacion de radionticlido. Los niveles c'le Tg y dé IL-6 cn‘cular_xt,es

£ elen estar aumentados. Otras causas de tirotoxicosis con captacién
rla Fja 0 ausente de radiontclidos por la tiroides son la tirotoxicosis Jacticia,
pro- elexceso de yodo v, rara vez, el tejido tiroideo ectopico, especialmente los
por teratomas de ovario (estrumas ovdricos), asi como el carcinoma folicular
ohi- = metastdsico funcionante. Los estudios con radiontclidos de todo el cuer-
tiex

po ponen de manifiesto el wejido tiroideo ectdpico, y la tirocoxicosi% fgcti—
2 puede distinguirse de la droidids destructiva por las caracteristicas
clinicas v por los bajos niveles de Tg. El tratamiento con amiodarona se
felaciona con urotoxicosis hasta en 10% de los pacientes, especialmente
en regiones de baja captacién de yodo.
} adenoma hupofisario secretor de TSH es una causa infrecuente de ti-
toxicosis. Puede identificarse por la presencia de un nivel de TSH
madecuadamente normal o aumentado en un paciente con hipertiroi-
dismo, bacio difuso y elevacion de los niveles de T, v Tq (cap. 318). Los
les elevados de la subunidad alfa de la TSHiiberad:\ por el adeno-
secretor de TSH apoyan este diagnésuco que puede confirmarse
mostrando el tumor hipofisario mediante CT o MRI. Puede ser ne-
eesaria una combinacién de cirugia transesfenoidal, irradiacién de la
a turca y octredtido para normalizar la TSH, dado que muchos de
tos tumores son grandes y localmente invasores en el momento del
agnostico. Para controlar la tirotoxicosis se utilizan yodo radiactivo o
tiroidecs.
La diratoxicosis causada por boco multinodular téxico y nédulos solita-
s hiperfuncionanies se comentan més adelante.

=y

fIRUIDITIS

Wna clasificacion de utilidad clinica se basa en el inicio y la duracién
la enfermedad (cuadro 320-8)

ROIDITIS AGUDA  La tiroidicis aguda es un proceso poco frecuente debi-
alainfeccion supurativa de la glandula uroides. En ninos y adulos jé-
es, lasegunda causa mas frecuente de este trastorno es la presencia de
1 seno piriforme, un vestigio de la cuarta bolsa branquial que conecta
ucofaringe con la tiroides. Estos senos aparecen predominantemente
ellado izquierdo. En el anciano son factores de riesgo el bocio prolon-
§do y la degeneracisn en una neoplasia maligna de 1a tiroides. Los pa-
& acuden a consulta con dolor tiroideo, a menudo referido a la

bacteriana: especialmerite Staplzylacoéc;t\v, Streptococeus -
bacter - o
£C00N micdtica: Aspergillus, Candida, Coccidioides, Histoplasma y-.
imocystis sl s SR e

s por radiacidn tras el tratamiento con 311

$ virica (o granulomatosa) ) :
SSI_Iénciosa {incluida la tiroiditis del puerpério). =
I micobacteriana . B e
unidad: tiroiditis focdl, tiroiditis de Hashimoto,'tir(_)iditis étrc’)ﬁ(;a
2l de Riedel A e
US pardsitaria: equinacocosis, estrongiloidosis, eisticercosis. -
Ca: tras la palpacidn R e

gurganta o lo pued
ser asimeénico. sfagia v eritemna sobre la

1zades de la enferme-
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ghinduia troides. al igual que sintomus
dad febril y linfadenopaia.

Ef diagndstico difevencial del doler tirudes debe realizarse con ia tiroi-
dits subaguda o, rara vez, crénica; la hemormagia en el inerior de un
quuste; las neoplasias malignas, incluidos los linfomas y, rara vez, la tiroi-
dits inducida por amiodarena o la amiloidosis. No obstante, [a presen-
tacion brusca y las caracteristicas clinicas de la tiroiditis aguda rara vez
causan confusion con otros procesos. La velocidad de sedimentacion
eritrocitica {erythrocyte sedimentation rale, ESR) v el reciiento leucocitico
suelen estar aumentados, pero la funcién tiroidea es normal. La biop-
sia por FNA muestra infiltracién por leucocitos polimorfonucieares; el
cultivo de la muesua permite identificar el microorganismo. Es preci-
S0 ser cautos en el caso de los pacientes inmunodeprimidos, dado que
en este contexto puede producirse una tiroiditis fingica o por Pneu-
maocysizs. E1 tratamiento antibitico se basa inicialmente en la tincién de
Gram y subsiguientemente en los cultivos de la biopsia por FNA. Pue-
de ser necesario recwrir a la cirugia para drenar un absceso, localiza-
do mediante CT o ecografia. La tiroidits aguda puede complicarse
con obstruccién traqueal, septicemia, absceso retrofaringes, mediast-
nitis y trombosis venosa yugular, aunque son infrecuentes si la antibio-
ticoterapia se administra sin dilacién.

TIRGIDITIS SUBAGUDA  También denominada tiroiditis de De Quervain, -
rouditis granulomatosg e tirpddideiines Se ha relacionaco a niney g
rus con este proceso, entre ellos el virus de la parotiditis, el virus
coxsackie, el virus de la gripe, los adenovirus y los echovirus, pero los
intentos por identificar el virus en los pacientes a menuds 1o tienen
éxito y hacerlo no modifica el tratamiento. El diagnéstico de tiroidits
subaguda se pasa a menudo por alto debido a que los sintomas pueden
confundirse con faringitis. La incidencia maxima ocurre entre 50 y 50
anos de edad, y las mujeres se ven afectadas por este trastorno con una
frecuencia tres veces superior a los hombres.

Fisiopatologia  La glandula tiroides presenta un infiltrado inflamatorio
caracteristico con alteracién de los foliculos tiroideos y células gigantes
multinucleadas en el interior de algunos foliculos. Los cambios folicu-
lares avanzan a la formacién de granulomas acompanados de fibrosis.
Finalmente, la tiroides recupera la normalidad, habitualmente varios me-
ses después del inicio del proceso. Durante la fase inicial de destruccién
folicular se produce la liberacién de Tg y de hormonas tiroideas, lo que
produce un aumento de la T,y la T, libres circulantes y supresion de la
TSH {fig. 320-8). Durante esta fase destructva, la captacion de yodo ra-
diactivo es baja o indetectable. Transcurridas varias semanas se acaba la
reserva de hormonas de la glandula tiroides y aparece normalmente una
fase de hiporiroidismo, con T, libre (y en ocasiones también T,) bajay
un aumento moderado de los niveles de TSH. La capiacién de yodo ra-
diactivo recupera la normalidad o inchuso aumenta a consecuencia de la
elevacion de la TSH. Finalmente, la hormona tiroidea y los niveles de
TSH se normalizan a medida que la enfermedad cede.

Manifestaciones dinicas  El paciente suele presentar una tiroides dolo-
rosa y aumentada de tamano y, en ocasiones, fiebre. Puede haber ca-
ractevisticas de tirotoxicosis o de hipotiroidismo, dependiendo de la
fase de la enferinedad. Varias semanas antes de que aparezcan los sin-
tomas tiroidens puede haber malestar y sintomas de las vias respirato-
rias inferiores. En otros pacientes el comienzo es agudo, grave y sin
antecedentes evidentes. Es tipico que el paciente se queje de dolor de
garganta y la exploracion revela un pequeno bocio hipersensible. El
dolor suele referirse hacia el maxilar inferior o el oido. La evolucién
habitual de este trastorno es la resolucion, pero puede desarrollarse un
hipatiroidismo permanente, especialmente en los pacientes que te-
nen autoinmunidad tiroidea. En un pequeno porcentaje de sujetos el
curso se prolonga durante varios meses, con una 0 mas recidivas.

Evaluacion de laharatoric  Como se muestra en la figura 320-8, las pruebas
de funcién tiroidea evolucionan caracteristicamente por tres fases bien
diferenciadas durante seis meses: 1) fase tirotdxica, 2) fase hipotiroideay




