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Hipotiroidea Recuperacion

Tirotoxica
Fases clinicas

FIGURA 320-8. Evolution clinica de la tirpiditis subaguda. La liberacion de hormonas ti-
roideas se relaciona inicialmente con una fase tirotoxica con supresion de la T5H. A con-
tinuacion aparece una fase hipotiroidea, con T, baja y niveles de TSH que inicialmente son
bajos pero que gradualmente aumentan. Durante la fase de recuperacién, los niveles au-
mentados de TSH combinados con 1a resolucidn de las lesiones de Jos foliculos tiroideos
narmalizan la funcion tiroidea, a menudo varios meses después del comienzo de 1a enfer-
medad. ESR, velocidad de eritrosedimentacion; UT,, T, Tibre (unbound T4).

3) fase de recuperacion. Fn b fase tivotoxica los niveles de T, v T, estan
anmentados, lo que refleja su liberacion por las células moldms lesio-
nadas, v la TSH estd suprimida. El indice T /T3 es mayor que en la en-
lcnmdad de Graves o en la autonomia Ilr()ld(d en la que ]d Tg a
menudo esta (lcsp[upuul()um(ldlm nte aumentada. El diag

confirma con la elevacion de la ESR y la baja captacion (!e vodo radiac-
tivo. Los ni TRC L0 serica aumentan durante la fase tirotoxica. El
recuento de leucocitos puede estar aumentado y los anticuerpos anti-
tiroideos son negativos. Sise duda del diagnostico, Ta btopsia por FNA
puede ser de wilidad, especialmente para diferenciar la afeccion uni-
lateral de Ta hemorragia en etinterior de un quiste o de una neoplasia.

TRATAMIENTO

Las dosis relativamente elevadas de acido acetilsalicilico (p. ¢j., 600 mg
cada 1 a 6 h) o de antimflamatorios no esteroideos son suficientes para
controlar los sintomas en la mavoria de los casos. Si este tratamiento es
msuficiente, o si el paciente tiene sintomas locales o generalizados
marcados, deben administrarse glucocorticoides. Por lo general, la do-
sis inicial es de 40 a 60 mg de prednisona, dependiendo de la gravedad.
La dosis se reduce gradualmente durante seis a ocho semanas, en res-
puesta a la mejoria de los sintomas v Ta ESR. Sise produce una recidiva
durante la retirada de los glucocorticoides, ¢l tratamiento debe comen-
zarse de nuevo v suspenderse de forma méds gradual. En estos pacientes
resulta util esperar hasta que T captacion de vodo radiactivo se normali-
ce antes de empezar a retdrar el tratamiento. Los niveles de TSHy de T,
libre se vigilan cada dos a cuatro semanas. Los sintomas de tirotoxico-
sis mejoran espontancamente, pero pueden reducirse administrando
betabloqueadores: los antitirotdeos no tienen aplicacion en la fase tiro-
toxica. La sustitucion con levotiroxina puede ser necesaria si la fase hi-
potiroidea se prolonga, pero las dosis deben ser le suficientemente
bajas (50 a 100 gg/dia) como para permitir la recuperacion mediada
por L hormona estimulante del tiroides.

TIROIDITIS SILENCIOSA L. tiroiditis indolora, o tiroiditis “silenciosa”, apare-
ce en pacientes con entermedad tiroidea autoimmunitaria subvacente.
Tiene wn curso clinico similar al de la tiroiditis subaguda, excepto en
el hecho de que no existe hipersensibilidad de Ta troides. Este trastorno
ocurre hasta en 5% de las mujeres tres a seis meses después de un emba-
razo v recibe entonces el nombre de thoiditis puerperal. Normalmente, los
pacientes tienen una breve fase de tirotoxicosis, que dura entre dos v cua-
tro semanas, seguida de una fase de hipotiroidismo de cuawo a 12 sema-
nas de duracion, tras las cuales se produce Ta resolucion del proceso: no

obstante, a menudo solo es evidente una fy
de anticuerpos anti-TPO antes del parto.y es,
mujeres con diabetes mellitus del upoi,

aguda, la captacion de yodo radiactivo; jy
Ademas del bocio indoloro, la tiroiditis sile
de la tiroiditis subaguda por la ESR normat
pos contra la TPO. En la tiroiditis silencig
miento con glucocorticoides. Los sintomag
controlarse con un ciclo breve de propranale)
ro veces al dia. La sustitucion con tiroxin
fase 1ip0tir()i(leu pero debe retirarse. a lo:
la recuperacion es la regla. A partir de eny n
zar un seguimiento anual, porque en parteld’
lka i hipotiroidismo permanente.

11-2 o amiodarona puede dt‘sdn()llalsc una'm’
que se utiliza para cl tratamiento de la'hepa
disfuncion tiroidea hasta en 5% dellos pacien
nado cou tiroiditis indolora; hxpour()ldlsmoy
IL-2, que se utiliza para tratar diversas neopld

to se recogen en la seccion “Efectos de la amiod:
tiroidea”, mas adelante en este capitulo.

TIROIDITIS CRONICA  Hay tivoiditis focal en 20:2 46
nidad, en particular cuando hay anticuérpos ¢
anticuerpos son cuatro a 10 veces mas frecuentes
mds sanas que en varones. La causa mas manifies
vista clinico de tiroiditis cromnica es la tiroiditis de
autoinmunitario que se manifiesta a menudo comy
cia firme o dura de tamano variable (véasc con antel

indoloro insidioso con sintomas locales por compresidl
quea, venas del cuello o nervios laringeos recurren|
normal de la glindula esta rastornada por fibrosis de
de extender hacia el exterior de la cdpsula tiroidea. A,
bios histoldgicos extensos, es rara la disfuncién tiroid
duro, no hipersensible y a menudo asimétrico y fijo, lo
sospecha de malignidad. El diagnéstico requiere biopsig
1o que la efectuada por aspiracion con aguja fina suele
te. Kl tratamiento tiene como finalidad  ¢l: alivio. qu}
sintomas de compresion. Puede ser beneficioso tambié
en estos casos. Existe una relacion entre la tiroiditis de Ri
sis idiopatica en otros sitios (retroperitoneo, mediastinoy
pulmon y orbita).

SINDROME DEL EUTIROIDEO ENFERM

Cualquier enfermedad aguda grave puede causar anomaliaéd
veles de TSH o de las hormonas tiroideas circulantes ext &
una enfermedad tiroidea subyacente, por lo que estas detern
pueden inducir a error. La principal causa de estos cambms
les es 1a liberacion de citocinas. A menos que existan funda
chas acerca de la existencia de un trastorno tiroideo, la
sistematica de pruebas de funcién tiroidea debe evitarse enl
tes con una enfermedad aguda.

El patron hormonal mas frecuente en ¢l sindrome del en
enfermo (sick euthyrotd syndrome, SES) es la reduccion de losT
T, total y libre (sindrome de T, baja) con nive les uormak’
TSH. La magnitud del descenso’ dc la T se relaciona con la
de la enfermedad. La conversion de T (n T, por de
H(d estd deteriorada y se produce un Aumum) dela'l

, 115). A pesar de este efecto, la causa de este incremento
dll((l()[l de la depuracion, y no fa mayor produccion de qu
la T, se metaboliza a sulfato de T, la forma inactiva. Por lo ge
acepta que este estado de baja T, es un mecanismo de adaptac



