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INTRODUCCION

La enfermedad tiroidea tiene una alta prevalencia en todas
las edades, y es mayor en el sexo femenino'. Las manifes-
taciones clinicas suelen ser lentas y muchas veces insidio-
sas, lo que dificulta su diagnostico, especialmente en los
ancianos. Con frecuencia, coexiste con otras afecciones
cronicas, y sus tratamientos modifican atin mas la clinica.
Pueden, ademas, provocar alteraciones en los valores hor-
monales que dificultan su diagnostico biologico.

El hipotiroidismo es la situacion resultante de la falta de
los efectos de la hormona tiroidea en la zona tisular?. La
prevalencia en la poblacion es del 0,8%. Es 10 veces mas
frecuente en mujeres. En la tabla 1 se muestran las princi-
pales causas de hipotiroidismo.

Presentamos un caso de hipotiroidismo permanente se-
cundario a una tiroiditis subaguda.

CASO CLiNICO

Mujer de 49 anos de edad, con antecedentes personales de
espondiloartrosis y crisis de ansiedad, sin seguir ningin
tratamiento farmacologico en la actualidad. Cuatro afios
antes de consultar, tuvo un episodio de dolor precordial
que, tras prueba de esfuerzo clinica y eléctricamente nega-
tiva, fue tratada con ansioliticos.

Presenta cefaleas frecuentes, mareos ortostaticos, sensa-
cion de falta de aire y taquicardias, sobre todo nocturnas,
opresion toracica con ejercicio y en reposo, que dura unos
segundos y cede espontdneamente, y que atribuye a ner-
viosismo. Desde hace varios anos, presenta habito estreni-
do, hipermenorrea y sudacion profusa. Desde hace un
ano, refiere dolor en region anterior de cuello, mas inten-
so en los tltimos 4 meses.

En la exploracion fisica destaca cuello doloroso a la pal-
pacion en region anterior, ligeramente agrandado de ta-
mano, sin calor local. La auscultacion cardiaca es ritmica a
75 lat/min. El resto es normal.

El hemograma y la bioquimica son normales. TSH
< 0,05 (valor normal 0,15-7); T, libre, 1,48 (0,69-1,55);
anticuerpos micro-TPO, 20 (0-100). ECG normal a
75 lat/min. Gammagrafia de tiroides: discreto bocio.
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Dada la clinica y los valores de TSH, se instaura trata-
miento con propranolol y se repite la analitica a las 8 se-
manas, con los siguientes resultados: TSH, 11,13; T, libre,
0,69. A partir de este momento se suspende el proprano-
lol y se inicia tratamiento con levotiroxina sédica
50 pg/dia. El siguiente control, a las 6 semanas, evidencia
TSH de 4,8 y T, libre de 0,8. En la actualidad se encuen-
tra bien controlada con una dosis de 75 pg/dia.

DISCUSION

Se trata de un caso de tiroiditis subaguda que ha evolucio-
nado hacia un hipotiroidismo permanente. En la tabla 2 se
muestra la clasificacion de las principales tiroiditis y sus
caracteristicas més relevantes, tomada de Cano et al!
Debido al curso agudo de estas tiroiditis y a su resolu-
cién autolimitada, no se dispone de datos epidemiologicos
fiables. Suele afectar a mujeres en la tercera y cuarta déca-

Tabla 1. Causas de hipotiroidismo*

1. Hipotiroidismo primario
A) Sin bocio:
Hipotiroidismo poscirugia
Tratamiento con 13|
Radioterapia del cuello
Hipotiroidismo primario idiopatico
Cretinismo esporadico aireético (aplasia)
B) Con bocio:
Tiroiditis de Hashimoto
Bocio endémico
Exceso de yodo en pacientes con enfermedad tiroidea subyacente
Inducido por farmacos:
Litio
Acido paraaminosalicilico
Tioureas
Sulfamidas
Fenilbutazona
Hidantoinas
Defectos hereditarios
2. Hipotiroidismo secundario
A) Disfuncion hipotalamica
Tumores
Granuloma eosindfilo
Radioterapia
B) Disfuncion hipofisaria
Sindrome de Sheehan
Adenomas
Poscirugia o postirradiacion
Idiopatica
3. Resistencia tisular a las hormonas tiroideas
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Tabla 2. Clasificacion de las tiroiditis y caracteristicas mas relevantes’

Invasiva (Riedel)

Tipo Frecuencia Histologia Curso clinico
Aguda Rara Supuracion. Posible formacion de abscesos Recuperacion
Subaguda
Granulomatosa Desconocida Células gigantes aisladas y formando granulomas En el 10%, hipotiroidismo
Disrupcion folicular
Linfocitica
Esporadica Rara Infiltracion linfocitica y disrupcion folicular Recuperacion en el 75%
Posparto 6,4-6,5% Infiltracion linfocitica y disrupcion folicular Bocio. Hipofuncién tiroidea mas frecuente.
Recidiva con gestacion
Cronica
Linfocitica (Hashimoto) Muy frecuente Infiltracion linfocitica, formacion de centros germinales. Bocio difuso.
2% de necropsias Células de Hurtle. Fibrosis Hipotiroidismo
Fibrosa Muy rara Fibrosis exuberante Invasion de estructuras vecinas y obstruccion

das de la vida. Su origen es viral®. Los sintomas suelen ir
precedidos de una infeccion respiratoria alta. Tras ésta apa-
recen astenia, malestar general y dolor sobre el tiroides o
referido a la mandibula, oido u occipucio. A veces predo-
mina el dolor referido. Estos sintomas pueden prolongar-
se durante algunas semanas antes de sospechar el diag-
nostico. En la exploracion fisica se suele poner de mani-
fiesto sensibilidad y nodularidad tiroidea, aunque hay
casos sin dolor. Puede haber sintomas de hipertiroidismo
(taquicardia, sudacion, nerviosismo, etc.).

Hay dos datos de laboratorio caracteristicos: la eleva-
cion de la velocidad de sedimentacion globular, general-
mente por encima de 50, y la disminucion de la captacion
de yodo radiactivo por el tiroides (RAIU). Los valores de
las demas pruebas dependen de la fase de la enfermedad
en la que se obtienen. En muchos casos, como en el de
nuestra paciente, hay una tirotoxicosis leve al inicio, con
una TSH indetectable. Posteriormente, cuando la glandu-
la se vacia de hormona, se produce una fase de hipotiroi-
dismo, con aumento de TSH y descenso de T,. El trata-
miento en casos leves es con acido acetilsalicilico y en ca-
sos graves con corticoides®. El hipertiroidismo se controla

con bloqueadores beta y el hipotiroidismo, con levotiroxi-
na sodica.

En un 90% de casos, tras unos 6 meses de evolucion, la
resolucion es completa, y no se requiere tratamiento ni se-
guimiento a largo plazo. Hay un 5-10% de casos, entre los
que se encuentra esta paciente, en que se instaura un hi-
potiroidismo permanente, que requiere tratamiento susti-
tutivo con levotiroxina sodica de forma indefinida.
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