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I. INTRODUCCION

La Tiroiditis Aguda como entidad clinica,
lentemente no se diagnostica; a pesar que el diagnostico es
, cuando se conoce |a sintomatologia de la misma.

La Tiroiditis Aguda como tal, fué descrita hace 72 anos y
hiada por De Quervain en 1936, enfermedad que en su

ienaje lleva hoy su nombre.

Durante la Gltima década, la enfermedad fué ampliamente
diada y experimentada, habiendose propugnado diversa clase
tratamientos, razon que vino a demostrar la importancia y

snocimiento de ella.

El médico que trata Tiroiditis Aguda, logicamente
un conocimiento basico de la anatomia, y funcion de la
des asi corno su etiologia y su fisopatologra, a fin de poder
etar adecuadamente, los signos clinicos y resultados de las
as funcionales, asi como de las alteraciones encontradas en
diferentes estadios de la enfermedad.

Para poder correlacionar las caracteristicas clinicas de un
intomatico tipico, con la funcion alterada de la glandula, se
una revision de historias clinicas de pacientes que
taron al Hospital Roosevelt. Dicha revision consistio en
var incidencia, procedencia, etiologia, caracteristicas
s y tratamiento y esto a la vez, compararlo con estadisticas
otros paises con alta incidencia de Tiroiditis Aguda.

La revision clinica cubrid el periodo comprendido entre
de Enero de 1960 al 31 de Diciembre de 1975, los
tes fuerdn estudiados en la Unidad de Endocrinologia del
amento de Medicina Interna de dicho hospital.



1. OBJETIVOS

vos de esta tesis sera, hacer
gracion de sintomatologia, signos clinicos y tratamientos
han propugnado; ademas por lo complejo ¥y abundante
| que que hay a la disposicion en la literatura acerca de la
nedad, se le hace dificil al Médico general y al estudiante de
a obtener un enfoque material y practico de la entidad
ta. Tal situacion se pretende remediar con este estudio y
| que por su naturaleza es el primer trabajo que se pﬁblica

Uno de los principales objeti

emala.

Satisfacer un interés personal en la rama de Medicina
y Endocrinologia.

Efectuar un estudio comparativo del diagnostico y
iento empleado en Guatemala antes de 1969, y el
nostico clinico, métodos de laboratorio para confirmarlo, ¥

anejo actual de tales pacientes.

As/ mismo efectuar un estudio comparativo entre la
gia, Diagnostico y Tratamiento del paciente con Tiroiditis
iz en Guatemala y de los resultados de estadisticas

njeras.



RIOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDES

La gldndula Tiroides aparece en la tercera semana de
ollo, en forma de proliferaccion epiteleal del suelo del
lino faringeo, entre el tubérculo impar y la copula sitio que
ormente corresponde al agujero ciego. (1, 22, 14, 34).

Al continuar el desarrollo la glandula desciende por
te del huevo Hiodes y los cartilagos de la Laringe y en la
ma semana alcanza su situacion definitiva delante de la
lea (1, 14, 22).

El Tiroides humano se origina de una invaginacion del
8lio Faringeo con algunas contribuciones celulares de las
8s faringeas laterales (11); se discute aun si parte del Tiroides
rma por proliferacion epiteleal de la cuarta bolsa faringea (1,
A la séptima semana presenta la porcion media estrecha
ada Istmo y los dos lobulos laterales (14).

El desarrollo anatomico y funcional del Tiroides es
endiente de Hormona Estimulante del Tiroides, cuyo origen
ecesariamente fetal, porque la placenta es impermeable a
mona Estimulante del Tiroides materna. (34)

El Tiroides comienza a funcionar aproximadamente al
del tercer mes, etapa en la cual pueden observarse los
jeros foliculos llenos de coloide (14. 34), inclusive se logro
bctar Triyotironina (T3) en el suero fetal tan temprano como
3 vigésimacuarta semana de desarrollo fetal. (34)

Pueden persistir restos de tejido a lo largo del trayecto del
ducto Tirogloso, apareciendo en forma de tejido aberrante
0, “Tiroides lingual'', cémo nodulos y Quistes Tiroglosos o
0 una estructura contigua al Istmo Tiroidea llamado l6bulo
midal (11, 22, 34); tejidos progenitores del Tiroides pueden
rar hacia estructuras cardiovasculares vecinas para ocupar, un
i en el Mediastino,, o persistir el Conducto Tirogloso en la
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La glandula Tiroides aparece en la tercera semana de
trollo, en forma de proliferaccion epiteleal del suelo del
y faringeo, entre el tubérculo impar y la copula sitio que
mente corresponde al agujero ciego. (1, 22, 14, 34).

Al continuar el desarrollo la glandula desciende por
del huevo Hiodes y los cartilagos de la Laringe y en la
a semana alcanza su situacion definitiva delante de la
a (1, 14, 22).

El Tiroides humano se origina de una invaginacion del
jo Faringeo con algunas contribuciones celulares de las
faringeas laterales (11); se discute aun si parte del Tiroides
1a por proliferacion epiteleal de la cuarta bolsa faringea (1,
A la séptima semana presenta la porcion media estrecha
da Istmo y los dos lébulos laterales (14).

~ El desarrollo anatémico y funcional del Tiroides es
diente de Hormona Estimulante del Tiroides, cuyo origen
esariamente fetal, porque la placenta es impermeable a
ona Estimulante del Tiroides materna. (34)

. El Tiroides comienza a funcionar aproximadamente al
del tercer mes, etapa en la cual pueden observarse los
veros foliculos llenos de coloide (14. 34), inclusive se logro
ar Triyotironina (T3) en el suero fetal tan temprano como
vigésimacuarta semana de desarrollo fetal. (34)

~ Pueden persistir restos de tejido a lo largo del trayecto del
nducto Tirogloso, apareciendo en forma de tejido aberrante
“Tiroides lingual’’, como nodulos y Quistes Tiroglosos o
una estructura contigua al Istmo Tiroidea llamado I6bulo
midal (11, 22, 34); tejidos progenitores del Tiroides pueden
rar hacia estructuras cardiovasculares vecinas para ocupar, un
ar en el Mediastino,, o persistir el Conducto Tirogloso en la
de la Lenaua. en la cual. este teiido puede ser el Unico



La porcion superior del l6bulo Piramidal en los adultos
generalmente una estructura vestigial, consistente en una delgaqda
cuerda fibrinosa. (11).

se pone en contacto directo con el epitelio Tiroideo,
'que explica el paso de los productos Tiroideos a la
n linfatica. Las redes linfaticas al salir de la glandula, se
osan entre si para formar la red peritiroidea, de la cual
roncos ascendentes; de estos, jos medios van a los
'pre|aringeos. los laterales, a los ganglios cervicales
os. Los troncos descendentes pueden ser también medios,
los ganglios pre-traqueales y laterales, que se dirigen a

lios cervicales profundos.

ANATOMIA DE LA GLANDULA TIROIDES

La glandula Tiroides es una de las mas grandes, impary
simétrica, situada en la cara anterior del tercio inferior del cue'
y abraza por su cara posterior de la Traquea y a la union de Iz
Faringe con el Esofago. (18, 34) '

inervacion del Tiroides estd dada por la Red
jva perivascular que llega con los vasos al cuerpo del
recibe ramas del Plexo Faringeo, del Hipogloso Mayor,
ogastrico y del simpatico cervical. (18).

La glandula Tiroides es de color gris rosado, amarillen
segin su estado de circulacion y de una consistencia blanda,
varia con la cantidad de liquido que contienen los folicu
Posee un peso de 25 a 30 gramos en el adulto, siendo
voluminosa en la mujer que en el hombre (18). §

GIA DEL TIROIDES

Se halla formado por dos lobulos laterales, unidos por un
puente transversal y estrecho que es el Istmo; en la parte supe
del cual a veces sobre sale el Lobulo Piramidal. Ocasionalment
en sujetos delgados esta porcion piramidal normal puede
confundirse con un nodulo Tiroideo. (18, 22, 34) '

La actividad hormonal de la glandula es controlada
Imente por la Hormona Tirotropica o Estimulante del
(TSH) del 16bulos anterior de la Hipofisis. La liberacion de
r la Hipofisis es regulada, cuando menos en parte, por los
hipotalamicos y depende generalmente de la cantidad de
nas Tiroideas disponibles para los tejidos (1, 8, 11, 34).
 Williams et al (34) la liberacion de TSH, por la hipofisis
trolada por el Hipotdlamo, pero el mecanismo de
ntacién se lleva a cabo entre la Hormona Tiroidea (T4)
isis mas que por la via hacia Hipotdlamo. (Ver Fig. No.

El Istmo es aproximadamente de 0.5 cm. de grosor a?
cm. de ancho por 2 cm. de altura. Ambos I6bulos pueden ser d
0 2.5 cm. de grosor y ancho y su didmetro mas largo es de 4 c.
aproximadamente. (34)

La irrigacion, esta dada por la Arteria Tiroidea Superiofi
rama de la Carotida Externa, que esta encargada de irrigar las do3
terceras partes de los lobulos Tiroideos. Esta se divide después dé
alcanzar la glandula en tres ramas, una rama anterior, uné
posterior y una externa; vy la Arteria Tiroidea Inferior rama dela
Subcldvia encargada de irrigar el tercio inferior de ambos l16b
(18, 34); vy no constantemente ia Arteria Tiroidea Media &
Neubauer que penetra en el cuerpo del Tiroides. {18).

" Una reduccion de la = disponibilidad de Hormonas
s estimula la produccion de TSH la cual a su vez, tiende a
tar la secresion y tamafio de la glandula Tiroides. Por lo
en las personas normales, un exceso de las Hormonas
s disponibles tiende a inhibir la secresion de TSH y esto,
2, reduce la actividad y tamafio de la glandula (1, 8, 11,

Los linfaticos nacen por redes intralobulillares aplicad
contra los foliculos del tal manera, que la capa endotelial, de 19?



Vias del Metabolismo del Yodo

Aproximadamente de 100 a 200 microgramos de
dietético se absorven diariamente por el tracto gastromtestm

En el suero hay yoduro inorgénico circulante en pequef
cantidades de aproximadamente 0.5 ugms. por 100 ml.
yoduro ionico se encuentra disponible para el Tiroides, [
rindnes y las glandulas exocrinas. La porcidn no concentrada o
el Tiroides es rapidamente eliminada porlos rifiones. E| yodu
extraildo por las glandulas exdcrinas es vueito a pone
circulacion por la reabsorcion intestinal (Ver figura No. 2). 1§
procesos intratiroideos que conducen a la sintesis y secresion
Hormonas Tiroideas para la sintesis Hormonal sélo en fo
inorganica ibnica. Pero viene de dos fuentes principlaes,
degradacion periférica y la desyonizacion de compuest
hormonales y no hormonales yodados y, de manera m
importante de la diéta. El primer paso en la biosintesis horm
es el transporte activo del yoduro del plasma, a una velocidad q
exceda su salida de la glandula, dando por resultado que !
mantenga un gradiente de concentracion para el yoduro.
actividad del mecanismo de atrapamiento o transporte
yoduro, es aumentado directamente por la TSH o indirectamen
a través de los bajos depositos de yodo tiroideo, Y proporcior
un substrato concentrado para las subsecuentes etapas e
sintesis de la hormona tiroidea.

En seguida, por medio de una reaccién influrda al par
por una Peroxidasa intratiroidea, el yoduro es oxidado a
forma de valencia mas alta, posiblemente yodo o hipoyod
Esta forma de yodo altamente reactiva existe sO
momentaneamente, pues, se convina con rapidez con los grup

Tiroxilo en las protefnas tiroideas para formar Monoyotirosina

(MIT) y Diyotirosina (DIT). Estas Yodotirosinas sufren enton
un apariamiento oxidativo, posiblemente también por mediac
de una Peroxidasa tiroidea, para formar diversa Yodotironi a:
incluyendo la Tiroxina (T4) v las 3, 5, 3" Triyodotironina (T3

La tiroxina y latriyodotirorina son los principales product®

hormonales activos secretados por la glandula Tiroides.
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Estos, asi como los otros aminoacidos yodados, son
os dentro de la molécula de tiroglobulina y almacenados
il en el foliculo tiroideo. En condiciones fisioldgicas, la
obulina no entra a la circulacion. La secresion de materiales
onales activos requieren la hidrolisis de la tiroglobulina,
on) por un grupo de proteasas y péptidasas tiroideas.

Las hormonas tiroideas liberadas por la protedlisis de la
obulina pueden entrar al torrente sanquineo, mientras que
0y la Diyodotironina no pueden hacerlo por la accién de una
rosinasa deyonidasa, que le quita su yoduro. Este yoduro
tilizado por parte para la sintesis de hormona y en parte
la glandula Tiroides a la circulacion.

Las anteriores reacciones estan sujetas a la inhibicion de
05 compuestos quimicos. Tales agentes son nominados
ralmente Bocigenos, puesto que, debido a su capacidad para
r la sintesis hormonal inducen a la formacion de Bocio.
5 Aniones organicos principalmente el Perclorato y el
nato, inhiben el transporte de yoduro y evitan asi que las
s Tiroideas concentren yoduro o liberen el yoduro Tiroideo
circulacion.

En la corriente sanguinea la T4 y la T3 se encuentran casi
Imente ligadas a la proteina del plasma. La Tiroxina se
Cugntra ligada principalmente a una Globulina interalfa
nada Globulina ligadora de Tiroxina, o TBG, a una
Ibimina, la prealbimina ligadora de Tiroxina y a una
mina que disminuye segin la cantidad de Tiroxina libre

La interaccion entre T4 y sus proteinas ligadoras
tructura un equilibrio ligador reversible, en el cual la mayor
de hormona estd unida a una porcidn muy pequea
almente menos de 0.lo/o) estd libre. Como sélo la
dna libre o no ligada esta disponible para los tejidos, el
0 metabolico del paciente se relacionara mas estrechamente
on la concentracion de la hormona. '
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PAS DE LASINTESIS INTRATIRDIDEA

Ademas, la regulacion homeostatica de la fungj
Tiroidea se dirigira hacia el mantenimiento de una concentra
normal de hormona libre y no hacia la hormona total.

Y LA

Como la hormona tiroidea libre en la sangre represents REC'OH DE HORMOHA% TlRO\DEAS

reflejara muy de cerca la concentracion total de la hormona en = _

sangre. Esta es generalmente medida como yodo unido a Ta = _T x

proteina (PBI). k pTACiON e /5 tiroideo

' — “coptado”

La triyodotironina no es ligada por la prealbimina )

ligadora de Tiroxina y sélo lo es débilmente por la TBG. En T-del suero L/

consecuencia, la proporcion de Triyodotironina libre es = I

normalmente de ocho a diez veces mayor que la Tiroxina. / N N\

Triyotironina, es por lo tanto, removida de la sangre mucho m Tobiilbicion _‘:‘i‘:’:;; eativmlacion

rapidamente que la Tiroxina, lo cual explica que no pue por for MET

contribuir materialmente a la concentracion hormonal de yodo Qo y5SCN

hormonal en la sangre y, posiblemente, también la rdpida
iniciacion y finalizacion de su accion.

i mono-judot'rmsilc (WT} > iroglobu Una

ﬂ'ﬁf_'_ 5 [’I'] + taogiotulino r‘r diodoivoslo >1)

En circunstancias fisiologicas, se mantiene
concentraciories normales de Tiroxina libre en el suero merceda
que el eje Tiroideo Hipofisiario esta intacto, por medio de una
relacion negativa de retroalimentacion con TSH (1, 8, 11, 34).

tioureileno s
aminobe ncenes

whibicd N

INCIDENCIA 0P AMIENTO

20— teewmte (T g

La incidencia de Tiroiditis Aguda en Guatemala ha',,
™M+ LT — tv'fjudot\ror\-'nulo (T?l)

aumentado en el periodo de 1969-1975, la Grafica No. 1 muestra
la cantidad de casos vistos por afio en el Hospital Roosevelt,
siendo 29 en total.

& \asmn‘)
nideolis’s enzimatica = 1a+7s (P

T4 T2 MT-DiT - tivogioku bna activodn por Umtroptn MUT +ONT (t.'ro-deb)

Se observa en la grafica que en el periodo de 1969-1975}
hubo 18 casos, que corresponde al 62.060/0. El periodd
1960-1969, se observa, que consultaron 11 pacientes o sea el

37.930/0 del total. Ciroz Errosing + T (uelto'n arwler)

e Tlhmided) —g e
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La incidencia por afio ha subido notablemente, ya que en
o de 1974 se observo igual cantidad de pacientes, que los
onsultarén durante 9 afios a la consulta Externa de
crinologia del Hospital Roosevelt.

SIOPATOLOGIA

La Fisiopatologra de la Tiroiditis De Quervain no tratada
sido clasificada en cuatro estadios, correlacionando los
gos patologicos de Biopsia, con los estadios de laboratorio

Es también Ilamada fase DEPRESIVA o fase
[ROTOXICA que se caracteriza por toxicidad aguda, con una
la suave edematizada y dolorosa y sintomas tirotoxicos en
tes con enfermedad maés severa. La captacion de 131 se
tra marcadamente deprimida, los niveles séricos de Yodo
a la Proteina elevados o normales, una sedimentacion

ulada la glandula con Hormona Estimulante del Tiroides
se produce una captacion elevada de | 131, esta fase
sualmente dura de uno a dos meses.

iTADIO NUMERO IT

Es también Ilamada de TRANSICION o fase
JTIROIDEA el Tiroides esta agrandado y duro, puede ser no
so. El PBI y Tasa de metabolismo Basal retornan a niveles
nales, pero la Presa de | 131 estd disminuida, o dentro de la
lidad, la Sedimentacion es aiin elevada. Este estadio es un
fiodo inestable entre los estadios | y |11, usualmente es corto
3 unas tres semanas, y es dificil de detectar. El paciente leve o
eradamente enfermo no progresa mas alld de este estadio el

narmal del Tiroides.
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ESTADIO NUMERO III Grandes diferencias de PBI y de Yodo extradido con

han sido demostrados como representativos de una

COMPENSATORIA o HIPOTIROIDEA, esta fase ocurra Metabolicamente inefectiva.

de dos a cuatro meses después del inicio de la enfermedad, La
captacion de | 131 aumenta, algunas veces hasta ni\.rele‘
Tirotoxicos, el nivel de PBl en suero es variado, la Tasa dé
Metabolismo Basal usualmente es normal y la Sedimentaciér‘i
puede estar retornando a niveles normales.

: a}odo extraido con Butanol Radioactivo (BYR) aparece y
ce de la circulacion mas rapido que lo normal lo cual
: que estd Hormona estd alterada, y cantidades
vas de Tiroxina se han hallado en el suero de pacientes

: . . oiditis Aguda.
La estimulacion con TSH da resultados variables atin con.

dosis grandes y la proporcion de conversion del PBI sérica se

La administracion de Perclorato o Tiocinato no provocan
aumenta, 2

)n de cantidades excesivas de Yodo del Tiroideas, debido
ie la fase Hipotiroideo puede durar varios meses Yy las
ncias pueden extenderse a este periodo, es dificil de hacer
nostico de Mixedema permanente.

Esta fase puede ser larga, con duracion de dos a siete
meses y presenta la mayor dificultad para diagnosticar el
Mixedema permanente.

- La mayoria de pacientes que requieren terapia
tiva durante esta fase, se normaliza la funcion Tiroidea al

ESTADI
BALYNURLERNTY inuar la medicacion (10, 34, 35).

Fase de REMISION o RECUPERACION en la cual los
parametros clinicos y de laboratorio se tornan normales a pesar
que la presa de | 131 puede aumentar a niveles muy altos, se . :
requieren de uno o seis meses para completar la mejoria. ' La dureza de la glandula a la palpacion de las areas
adas, a veces dificulta el diagnostico diferencial con
ma. La apariencia gruesa de la glandula es tipica, tanto asf
prefiere depender de las caracteristicas gruesas patologicas
ndula y no de examenes microscopicos de secciones de
ion para diferenciar. una Tiroiditis Aguda de un
ma (10).

)MIA PATOLOGICA

Existe mucha incertidumbre con respecto a lo que ocurre
durante los estadios | y Ill, debido a los hallazgos clinicos
durante el estadio |, muchos pacientes son considerados como
Tirotoxicos y los niveles elevados de PBI. Se ha aceptado por
muchos afios que la inflamacion de la Tiroides libera grandes
cantidades de hormona a la circulacion, aumentando l6gicamente
el PBl, a pesar que se encuentra una captacion de | 131
insignificante. :

Los cambios anatomicos consisten en aumento de
N pequefo o moderado, a menudo asimétrico, del Tiroides
_i!,gl'éhdul_a se encuentra adherida a un tejido subyacente
puede disecar sin dificultad, a pesar de qus en casos

)

Puede presentarse un verdadero Hipertiroidismo, antes
durante o después de una Tiroiditis Aquda, pero no se ha llegado ales el tejido fibroso, requiere separacion por diseccion
a confirmar que la Presa de | 131 elevada no se suprime con: 0 puede causar constriccion tranqueal; lo que concuerda

Hormona Tiroidea, debido a los pocos especimenes de Biopsia @l caracter inflamatorio de la anomalia (10, 22, 27). -
para confirmarlo. :
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LLa mayoria de glandulas afectadas son lisas, firmes g d
consistencia de hule, con una variacion de tonos amarillos, gr
café en la superficie al cortar. La Capsula es delgada y tiene upg
apariencia pdlida y brillosa. Por los hallazgos macroscopicos de la
glandula, frecuentemente estos especimenes se confunden cg
Estruma de Riedel, sin tomar en cuenta el hecho que en Tiroiditis
Aguda el proceso inflamatorio esta limitado al Tiroides mientras
que en Estruma de Riedel estan involucradas todas las estructUr_
alrededor (10).

os foliculos sin cubierta epiteleal que aparenta ser rgsidu_o
ativo del tejido normal del Tiroides. La fibrosis
licular esta universalmente presente en esta enfermedad en
‘os tardios y pueden observar areas de regeneracion folicular

27, 34).

Lesiones tipicas de Tiroiditis Aguda han sido observadas
. las formas de Bocio, excepto en la Tiroiditis .de
moto; y puede ser confuso el diagnostico histologico

al (10).

wv

Los examenes microscopicos muestran un patron
irreqular de compromiso con estados variables de destruccion
(10, 36). INICION DE LA ENFERMEDAD
' Tiroiditis Aguda se define como inflamacion aguda o
células Mononucleares grandes en el foliculo, acompafadas de a de la glandula Tiroides, la cual es iniciada s
Linfocitos y Neutrofilos (27). Los foliculos estan aumentados de 6n Viral, ocasionando sintomas especificos, como fiebre,
tamano tres a cinco veces, y muestran hiperplasia y en parte anterior del cuello, Disfagia, ocasionalmente
discontinuidad del tejido epiteleal. Lesiones de estadio : Frecuentemente a su vez, aumento de la glandula; con
intermedio muestran discontinuidad de la membrana basal con ucion variable en cuanto a la duracion de la enfermedad, y
colapsc progresivo de los foliculos (22). Células Gigantes con alta incidencia de recidiva.
treinta 6 mas nucleos, se desarrollan temprano y de cinco a diez '
células Gigantes se colocan en la periferia alrededor de una masa
coloidal reducida, lo cual es muy caracteristico de la Tiroiditis de
De Quervain (1, 4, 10, 11, 16, 22, 25, 27, 29, 34).

La lesion inicial aparente parece ser una infiltracion de

JRIA

- Los primeros observadores no hicieréon una distincion
entre Tiroiditis bacteriana y no bacteriana o entre Tiroiditis
ma (inflamacion de un nodulo preexistente en el cuello).
gue muchos de los primeros reportes no pue[:ien ser
ficados apropiadamente (27).

Algunas células Gigantes se tifien periddicamente muy
débil con material Schiff dcido. El material positivo sugiere
fagocitosis del coloide, el cual desaparece progresivamente del
foliculo en lesiones tardias; pero no ocurre caseificacion
hemorragia, calcificacion o degeneracion cistica (10).

) IS <

~ Myaginden 1895 describio 18 casos de lo que el denominé
iditis Aguda Simple’'. Los considero distintos a la Tiroiditis
ativa porque gléndulas sanas fuerén afectadas y no se
M abscesos (10, 27).

Existe desacuerdo con respecto al origen de las Célu!a§
Gigantes: a— si son de origen epiteleal. b— por formacion de
aglomeracion de macréfagos. ¢— Si son de etiologia mixta (10)-

Tiroiditis ha sido dificil de clasificar por muchos afios.
de los casos de Mygind fuerdn obtenidos de la literatura
825. El primer estudio extenso fué hecho por de De

n en 1904, donde amplié la patologia de la enfermedad,

Las lesiones mas tardias muestran un incremento dé
fibras de reticulina que circundan los foliculos, los cuales €
convierten en tejido fibroso denso que contiene aglomerados dé
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Por lo menos varios miles de casos han sido reportados de’
ditis bajo nombres distintos: Aguda No Infecciosa, Aguda
Subaguda Difusa, De Quervain, Epidémica, Células
es, Granulomatosa, Migratoria, Parotiditis, Pseudo-Celulas
1tes, Pseudo Tuberculosa, Estruma Fibroso {1, 2,10, 11, 16,

con una revision de 57 casos de la literatura; pero no fuergn
descritos con detalle, y no es posible decir ahora cuintgg
corresponden a Tiroiditis Aguda; guedando gran confusion y
controversia con respecto a la clasificacion, la cual persistig
durante los siguientes 35 afios (10, 15, 25, 27).

Siguiendo los estudios de De Quervain varios autores
publicaréon casos de Tiroiditis de su propia experiencia y de
revision literaria. La mayoria de estos estudios fallaron en
distinguir entre Tiroiditis bacteriana y no bacteriana, sin
embargo, una revision y evaluacion del material clinico publicado
indica que la mayoria de casos pertenecieron al grupo de
Tiroiditis bacteriana aun cuando no progresarén a supuracion
(27), ellos se basaron en estudios de laboratorio ya que recuentos
de Globulos Blancos elevados (14000—30000) Hemocultivos
positivos, signos externos de inflamacion, historias frecuentes de
Bocio previo, Mixedema, subsecuente, se consideraba como
hallazgos caracteristicos de la enfermedad (10, 27).

A pesar de ser insatisfactorio el término utilizado, hoy en
s el Tiroiditis Aquda o Subaguda el de mas aceptacion.

)LOGIA

Desde que Volpé concluyd que la Tiroiditis Aguda no es
enfermedad autoinmune, la mayoria de reportes asocian la
ditis de Quervain con enfermedades Virales (1, 10, 11, 20,
34, 35).

El cultivo del Virus de la Parotiditis en especimenes de
sia Tiroidea y elevacion de fijacion de Complemento para
e la Parotiditis, en pacientes con Tiroiditis Aguda, ha sido
n demostrado como agente etioldgico de la Tiroiditis Aguda
822, 23, 30, 33, 34).

En 1935 De Quervain y Giordanengo nuevamente
revisaron bibliografia y vierdn que otros autores alin estuvierdn
confundidos al hacer la distincion entre diferentes tipos de
Tiroiditis Aguda y no Aguda. Describieron ocho casos mas

(propios) y 54 de revision bibliografica. Se han hecho muchos intentos de cultivar Virus o

as o de demostrar cuerpos de inclusion Viral en tejido
deo, pero han fallado y no se ha podido corroborar estos
5. (10).

En 1936 nuevamente De Quervain y Giordanengo
reafirman la patologia distintiva de la Tiroiditis Aguda (1, 4, 10,
11,12, 22, 25, 27, 32, 34).

Otros agentes etioldgicos reportados son:

En 1948 Crile correlacioné hallazgos clinicos €
histologicos, estableciendo la Tiroiditis Aguda como entidad
separada del Estruma de Riedel y Tiroiditis de Hashimoto (2, 10,
15). ‘

Sarampion, Influenza, Miocarditis, Mononucleosis
Ciosa, Virus Coxsackie, Virus ECHO, Adenovirus,
Oidiosis, Enfermedad por Arufio de Gato, Fiebre Q, Malaria,
Emocionales, Trabajos Dentales, Terapia Antituberculosa,
€Cion Estreptococica, y otras enfermedades bacterianas. (1,
F1 o3 27, 33, 34),

SIn embargo, Ingbar & Freinkel aln reportan esta
enfermedad como rara, ya que desde 1952-1957 pudieron
colectar unicamente 10 casos para su estudio (15).
Se dificulta comprender las conexiones con enfermedades
anas reportadas, a menos que se tomen como coincidencia
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El edema involucra agudamente un lobulo entero y puede
far un Adenoma o malignidad, pero puede encontrarse mas

» como un simple nodulo.

o una respuesta toxica o alérgica, o se trata de una infeccign
pidgena de bajo grado (10). q

Pero lo que si concuerda con los datos es que la mayorfa.
de pacientes, reportan la presencia de infecciones respiratori
superior previa, con esta enfermedad. (1, 3, 5, 6, 7, 10, 11, 15
20, 26, 32, 33, 34).

Puede encontrarse Linfoadenopatia, o" cambios

wulomatosos en ganglios linfaticos cercant_)s, debldf) a un
de Tiroglobulina a los ganglios. La fiebre va‘rla entre

_ 40°C. y frecuentemente se acompania de escalofrios.

Se ha sugerido la posibilidad de relacionar la Tiroiditis

con un Virus Tirotropico especifico ain no descuibierto. (10"‘“
33). '

Ocasionalmente se encuentra eritema, calor o edema de la
<obre el Tiroides. Se acompafia de fatiga, debilidad vy
estar general, sintomas que pueden anteceder en varias

anas al cuadro local Tiroideo.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Otros sintomas son, anorexia, cefalea, nauseas, eprfora,
orrea, irritabilidad, pesadillas, nerviosismo, palpitaciones,
ida de la audicién, tinitus y parestesias. Estas quejas son
sibles de clasificar como relacionadas a la fatiga y malestar o
"'edema transitorio el cual puede ocurrir hasta un tercio de

pacientes.

¥

Virtualmente todos los pacientes con Tiroiditis Aguda
presentan dolor, edema local y marcada sensibilidad a la
palpacion de la glandula.

El comienzo generalmente es abrupto, observandose a,l?i
paciente agudamente enfermo, y generalmente el dolor se irradl'_ai.
al cuello o al ofdo y puede migrar de un lado a otro, aunque esto.
no es frecuente. El dolor también se puede irradiar a la porcion
anterior del torax vy a la parte inferior del cuello.

La pérdida de peso es casi tan caracteristica de la
medad como la fatiga y el malestar y se puede asociar a la
ia mas que al hipermetabolismo.

El sindrome hipertiroideo que ocurre durante las fases
yranas de la enfermedad se asocia con nerviosismo,
racion, intolerancia al calor, taquicadia, temblor, aumento
ito, disnea, tendencia a la mirada fija y probable diarrea.
0 encontrarlo, pero puede presentarse Ptosis, mirada fijay
ito sobre la Tiroides.

Las manifestaciones clinicas pueden limitarse a dolor de
mandibula, Otalgia. Cuando el dolor migra de un lado a otro
usualmente disminuye en el primer lado antes de involucrar el
otro.

El dolor en algunos pacientes puede ser severo Y
ocasionar Disfagia y renuencia a permitir examinar dicha area. )
Antecedentes de Bocio preexistente ha sido un hallazgo
&N l0s pacientes con Tiroiditis Aguda, lo cual en la vieja literatura

Bl

El edema de la glandula es uno de los motivos principales
mina “Estrumitis” (1, 2, 3, 5, 10, 11, 13, 15, 19, 22, 24,

de consulta, sin embargo, muy pocos pacientes reconocen esto al
presentarse por primera vez al médico. El edema puede ser
unilateral y permanecer durante todo el curso de la enfermedad.
El Bocio es modesto usualmente y se palpa la glandula de unaa
tres veces su tamafio normal, pero puede llegar hasta diez veces:
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LAERRATORIE _ Enfermedades infecciosas pueden agravar el estado
: une de una manera no espec ifica liberando Tiroglobulina
lacion después de causar dafo al Tiroides, sin embargo,
Nser que esto requiere que el paciente este predispuesto a
rrollar anticuerpos, ya que la Tiroglobulina ha sido
ystrada en sangre periférica en el 60o/o de los pacientes
ales (10, 30).

Util en alto porcentaje para su diagnoéstico. El simple examen
Hematologia completa es muy importante, recuentos
Globulos Blancos son casi siempre normales, con valores medigs
entre 6000-9000 por mm3 pero pueden variar desde 3000-19000,
El recuento diferencial es normal (10).
Se pueden observar niveles significativos de
La Sedimentacion esta elevada, llega a su maximo en e yanticuerpos del Tiroides, sin embargo, son raros, su
primer mes de la enfermedad, llegando a encontrar valores hasta ; ﬁcia es breve, y se relaciona pobremente con la presencia de
de 140 mm/Hora, con un valor medio entre 40-70 mm/Hora, el 2 enfermedad.
incremento persiste después por largo tiempo, cuando los ]
sintomas locales han desaparecido (1, 2, 10, 11, 20, 24, 27, 29,
34, 35).

Es mas, la presencia breve y rara de anticuerpos Tiroideos
e una prueba importante para diferenciar Tiroiditis de De
vain y enfermedad de Hashimoto, ya que los anticuerpos
os que se encuentran presentes, desaparecen en pocos
en la Tiroiditis Aguda, no asi, en la enfermedad de
oto en que persisten por bastante tiempo (1, 10, 22, 29,
3, 34).

El PBl se encuentra en niveles maximos normales o
ligeramente elevado.

El valor de Tiroxina Libre y Tiroxina Total se encuentra
normal, o ligeramente elevado (1, 2, 10, 11, 19, 29, 34, 35).
Anticuerpos virales, han sido bien demostrados en
iditis Aguda, lograndose demostrar Anticuerpos para
enza, Coxackei, Adenovirus, ECHO, y el Virus de la
tiditis (33, 34, 35).

Puede presentarse una Anemia Nomocromica durante la
Tiroiditis Aguda y se relaciona con una‘Anemia del tipo
infeccioso crénico, ya que esta demostrado que los niveles de
Hemoglobina aumenta al desaparecer la Tiroiditis (10).

El centellograma del Tiroides no tiene utilidad por el

Caracteristicamente en la enfermedad se encuentra una ueo de la glandula (15).

captacion de Yodo Radioactivo (I 131), bajo, esto ha sido
reconocido como uno de los hallazgos mas seguros en la fase
aguda de la enfermedad (1, 2, 10, 11, 19, 20, 24, 27, 29, 34, 35). NOSTICO

En su forma clasica la Tiroiditis Aguda no es una
rmedad dificil de diagnosticar, si esta se tiene en mente en el
ento de la evaluacion.

Niveles bajos de Albimina Sérica y niveles elevados de
Globulina han sido frecuentemente encontrados en Electroforesis
de Proteina. Niveles de Globulina Alfa 2 y Gamma estan
consistentemente elevadas; otras fracciones demuestran variantes:
Se cree que la elevacion de la Albumina Aifa 2, se deba a una
respuesta inflamatoria especifica (10).

Sin embargo, puede presentarse hallazgos dificiles e

Jantes si el paciente se encuentra en una fase diferente de la’

‘medad, debido a una espera prolongada antes de buscar
médica. :



La relacion de los hallazgos clinicos con las del
laboratorio, especialmente la baja captacion de Yodo Radi

activo y la elevacion de T3, T4, daran el diagnostico definitivo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE TIROIDITIS AGUDA

ENFERMEDADES DEL TIROIDES

Tiroiditis de Hashimoto.
Estruma de Riedel.
Tiroiditis Aguda Supurativa.
Bocio Nodular.

Adenoma Tiroideo.
Carcinoma del Tiroides.
Tirotoxicosis.

Mixedema.

e, B Ol G B e

ENFERMEDADES DE ORGANOS VECINOS

Faringitis.
Amigdalitis.
Abscesos Dentales.
Celulitis del cuello.
Esofagitis.

OF S o kS

ENFERMEDADES SISTEMICAS

Sarcoidiosis.

Fiebre de etiologia desconocida.
Neuritis.

Otalgra

Psiconeurosis,

Miositis.

Adenitis Cervical.

Sindrome de articulacién
Temporo Maxilar.

PN AW~
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1ON DE TRATAMIENTO

““E£F tratamiento clasico de Tiroiditis Aguda hace veintiseis
consistia en reposo absoluto en cama, sedantes y bolsas de
o locales directamente en la glanduia Tiroides, hasta que
arecieran los sintomas agudos (2).

Se reconocido que el uso de Yodina, compuestos
midicos y antibioticos sistémicos, no eran mas efectivos que
ratamiento convensionai (2,10).

B

King & Rosellini introducen al tratamiento de la
iroiditis Aguda el uso favorable de Tiouracilo en 1945 (2, 10,
. En ese mismo afio se recomendo la Tiroidectomia para casos
eros y persistentes, principalmente cuando la glandula
entaba sefiales o signos de sensibilidad, estar adherida y ser
yminosa. La alta incidencia postoperatoria de Mixedema ha
alentado la Tiroidectomia como tratamiento, excepto en
os refractorios, pero fué recomendada hasta 1954 (2, 10, 12).
mbargo, Williams et al contraindica la Tiroidectomia (34).

~ Tiouracilo, Propiltiouracilo y Metimazole, fueron
ados ampliamente al inicid pero fué descubierta su ineficacia
1 uso también ha sido abandonado (2, 10).

" 2 En 1950 Crile & Rumsey reportan el uso de Roentgen.
apia y concluyen después de estudios en 38 pacientes, una
de 600-800 r. (2, 10, 27).

. Sin embargo, se comprobd que el tratamiento era
fectivo en un 250/0 de pacientes, y por los efectos secundarios
los Rayos X se abandon6. Pero Allen revisa nuevamente este
0 de terapia y recomienda 200-400 r. unicamente para casos
Factarios (10).

! Higgins & Bayley en 1962 impulsan el tratamiento de
Presion Endogena, administrando 100 ug. de 1—Triyotironina
por dia. De 32 pacientes, 20 tuvieron una respuesta
¥Orable a la T3, dos una respuesta incompleta y diez no
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oy

respondieron. Los doce casos con respuesta incompleta o sin.
respuesta a T3, fueron tratados con Prednisona. Sin embargo, lag
remisiones y exacerbaciones fueron en un 370/0 de los pacienteé
tratados con T3 por lo que se demostré que el tratamiento con.
T3 no es mas efectivo que el tratamiento con Esteroides (10,
13). ‘

Pocas enfermedades son tan imprevisibles en su duracion
o recurrencia como la Tiroiditis Aguda. No conlieva a la muerte,

ﬁtolimitante y generalmente se resuelve en pocos meses sin
r secuelas. Rara vez ocurre Mixedema permanente, aunque se
! efialado el 100/o de los enfermos con Tiroiditis Aguda
Schultz reporta agravacion de la Tiroiditis al ser rrollan Hipotiroidismo permanente.
administrada Hormona Estimulante del Tiroides.

Bocio puede persistir hasta 10 meses, pero la
matologia puede durar mas tiempo. La enfermedad
ongada generalmente es causada por recurrencias, las cuales
raras, y el proceso ha durado hasta 10 afios.

Danoswski reporto que al administrar TSH a sujetos
normales, caus6 Tiroiditis en un 500/o de los pacientes
voluntarios (10).

Un retraso en el tratamiento, aumenta significativamente
osibilidad de una recidiva. Sin embargo, algunas veces, es
ible determinar por cuanto tiempo ha estado enfermo el
te, al ser examinado por primera vez.

En 1952 se inicio el uso de Hormona Estimulante de la
Corteza Suprarrenal (ACTH) vy Corticosteroides; son muy
efectivos en controlar la sintomatologia a pesar de que no alteran
el curso basico de la enfermedad (10). .

El pronostico en general es excelente, sin llegar a producir
talidad (1, 10, 11, 34, 35).

Volpé recomienda iniciar con Prednisona a dosis de 40
mg. diarios, disminuyendo la dosis en el mes subsiguiente. Las
recidivas son frecuentes si se descontinua el tratamiento muy
tempranamente, ocasionalmente los pacientes necesitan el
tratamiento por un afio o mas (10, 31). B

Los corticosteroides tienden a reducir la Captacion de |
131 y los niveles de PBI, sin embargo, los parametros de
laboratorio no son tan buenos para seguir al paciente (3, 10).

Se han reportado el uso de Salicilatos como muy
efectivos, pero pocos estudios enfatizan el uso de ellos (34)-
Williams et al recomienda el uso de ellos (34), Peak R-
recomienda el uso de Aspirina y refiere que el alivio de los
sintomas es dramatico en 48 horas (20). ‘
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IV. MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llevo a cabo, en el Departamento
§e Medicina Interna, Seccion de Endocrinologia y Medicina
luclear del Hospital Roosevelt de Guatemala-

Se efectuo el estudio revisando las fichas clinicas
rendidas del 1 de Enero de 1960 al 31 de Diciembre de
75. Para ei estudio, se conto con la cooperacion de la Seccion
Registros Médicos del Hospital Roosevelt Para la revision de
fichas clinicas comprendidas dei 31 de Diciembre de 1972 al
de Diciembre de 1975, se efectud un analisis investigativo de
libros de Medicina Nuciear, encontrandose gran informacion
ra la investigacion de pacientes hospitalizados y vistos en la
onsulta externa de Endocrinologia, con Tiroiditis Aguda

De la revision efectuada se obtuvieron 29 pacientes con
Tiroiditis Aguda, los cuales para su estudio sé€ dividieron en dos
partes, para efectuar un estudio comparativo de Pruebas
diagnosticas y tratamiento de dichos pacientes.

Del periodo de 1960-1969, se estudiaron 11 pacientes, el
nostico era comprobado unicamente por Presa de Yodo
Radioactivo (I 131).

Del periodo de 1969-1975, las pruebas diagnosticas son
més especificas, dosificandose Triyotironina (T3), Tiroxina (T4),
telacion de Tiroxina libre (T4 Libre), y Presa de Yodo
Radioactivo; y los pacientes son tratados con Acido Acetil
Salicilico, tal como se informa en capitulos subsiguientes.

Se excluyeron de este estudio, aquellos pacientes que
presentaban historias clinicas incompletas, y aquellos que
nresentaban un diagnostico de Tiroiditis Aguda, pero que no
tenian pruebas confirmatorias, algunos so6lo Captacion de Yodo
Radioactivo y otros s6lo con T3, T4, Relacion de T4 libre.
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Para interpretar correctamente las pruebas diagnosticas CUADRO No. 1
se dan los valores normales siguientes: Captacion de Yodo
Radioactivo: 2 Horas 150/0 de retencion, 24 Horas 450/0 de

Retencion.

AMIENTO, REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN
HOSPITAL ROOSEVELT, EN EL PERIODO

Triyodotironina (T3) : 25—35 mcgso/o 'RENDIDO ENTRE EL 1lo. DE ENERO DE 1960 Y EL 31
Tiroxina (T4) : 5—13.7 mcgso/o DE DICIEMBRE DE 1975.
Relacion de T4 Libre (T4L) - 4.4—15.7 mcgso/o

DISTRIBUCION POR SEXO
Estos examenes se efectuan en el Laboratorio de

Radioisotopos del Hospital Roosevelt. SEXO NUMERO DE CASQOS PORCENTAJE

ENINO 25 86.200/0
CULINO 4 13.800/0

Se di6 enfasis, en el recuento de Globulos Blancos y la
Sedimentacion (mm/Hora) en cada paciente, examenes que son
efectuados en la Seccion de Laboratorios clinicos del Hospital
Roosevelt. ]
En nuestro estudio, (Ver cuadro No. 1) de 29 pacientes

idiados, con Tiroiditis Aguda, hubo 25 pacientes de sexo
'enino que corresponde a 86.200/0 y 4 pacientes masculinos
corresponde a 13.800/0. Nuestra estadistica confirma, que la
Tiroiditis Aguda es mas frecuente en pacientes de sexo femenino;
s datos se comparan con estadisticas extranjeras, (3, 6, 10,
11,12, 13, 26, 28, 32, 34, 36).

Cada uno de los casos, se estudio tomando en cuenta la
edad del paciente, sexo, procedencia, Grupo étnico, Sintomas
Clinicos, Signos, Examenes de Laboratorio y Tratamiento.

Se efectud revision de literatura mundial, comprendido’
entre 1945-1975, habiendose comprobado al hacer dicha revision
el gran interés que han manifestado multiples investigadores en
diagnosticar adecuadamente, la Tiroidith Aguda; y a su vez

i i : El 1000/o de los pacientes en nuestro estudio eran del
efectuar un mejor tratamiento en los pacientes que la padecen.

po Ladino.

A continuacion se presentan varios cuadros sinopticos

que analizan y resumen este trabajo investigatorio. La edad de los pacientes oscilo entre los 21 afios el menor

Y 67 anos el mayor. El cuadro No. 2 ilustrara la edad y su
ribucion por décadas, y demuestra que la incidencia mayor
en la cuarta y quinta década, con el 68.960/0 siguiendo en
Orden de frecuencia la tercera con 20.680/0.
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CUADRO No. 2

Nuestro datos concuerdan con estadisticas extranjeras ya

] eportan que Tiroiditis de DeQuervain, €5 Mas frecuente en la

TIROIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y‘ y quinta década (10, 28, 34)

TRATAMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
HOSPITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO
ENTRE EL lo. DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE

DE 1975.

Sin embargo, hay datos de reportes que Indican que
T roiditis Aguda es mas frecuente en la segunda a cuarta decada y
tercera a quinta década (3, 13, 26).

El cuadro No. 3 nos demuestra la Procedencia de nuestros
cientes, divididos en drea urbana y area Rural; y observandose,
a mayor incidencia de pacientes, que consultaron al Hospital
evelt, fueron de area urbana, habiendo consultado un total

CLASIFICACION POR DECADAS

EDAD NUMERO DE CASOS PORCENTAJE

0—10 g s 21 pacientes que corresponden un 72.410/o del total de casos;
11—20 0 E— pacientes procedentes del area rural con 27.590/0 del total.
21—30 6 20.680/0
3140 10 34.480/0 De los ocho pacientes del area rural que consultaron, se
41—50 10 34.480/0 ué un estudio del lugar de procedencia, para observar y
51—60 2 6.890/0 mprobar si el clima influia en la etiologia de la enfermedad,
61—70 1 3.470/0 adro No. 4. En dicho encontramos que el clima no influye

la etiologia ni modifica la evolucion de Tiroiditis de De
ervain en Guatemala.

CUADRO No. 3 La mayoria de pacientes con Tiroiditis Aguda, reportan
Infeccion Respiratoria Superior (I.R.S.) previamente. Como se vé
‘el Cuadro No. 5 que revela que, 11 pacientes 0 sea el 68.750/0
entardon 1.R.S. previo a la enfermedad.

TIROIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO, REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN
EL HOSPITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO
COMPRENDIDO ENTRE EL lo. DE ENERO DE 1960 AL 31

DE DICIEMBRE DE 1975.

Los restantes sintomas prodromicos presentaron en
conjunto un total de 31.250/0, que corresponden a 5 pacientes.

Nuestros datos concuerdan con estadisticas extranjeras,
| que ellos reportan que |.R.S, se presenta como prodromo de
roiditis de De Quervain (1, 3, 5, 6, 7, 10, 11, 15, 20, 26, 32,
.34,

PROCEDENCIA DE PACIENTES

PROCEDENCIA NUMERO DE CASOS  PORCENTAJE

URBANO 21 72 410/0
RURAL 8 27.590/0

Las manifestaciones clinicas de Tiroiditis Aguda son
rsas y el Cuadro No. 6 demuestra la diversidad de sintomas
cos que se pueden presentar. Asi podemos observar que los
azgos mayores fueron: 1) Dolor en el cuello, en 25 pacientes,
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6 sea 86.200/0. 2) Disfagia 21 pacientes con 72.410/0. 3) Fiebre. CUADRO No. 4
en 19 pacientes 0 sea 72.41o/0. 4) Cefalea en 12 pacientes que
corresponden a 41.370/o. 5) Tumefaccion en el cuello: 11
pacientes con un 37.930/0. 6) Dolor de Garganta: 9 pacientes, 71

Perdida de peso y Otalgia.

0IDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y
TAMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
ITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO
EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
La gran variedad de sintomas clinicos encontrados. i 1975.
concuerdan con los sintomos que presentan pacientes en otras

partes del mundo (1, 2, 3, 5, 10, 11, 13, 15, 19, 22, 24, 34, 35),

e
~ PROCEDENCIA DE PACIENTES EN AREA RURAL

En el Cuadro No. 7 se consignan, los principales signos

clinicos que presentaron nuestros pacientes al momento de
consultar,

“EDENCIA NUMERO DE CASOS

Encontrandose que los principales fuerdn: a) Dolor local
a la palpacion de la glandula en 27 pacientes con 93.100/0. b) ) g:umula
aumento de tamafio de la glandula Tiroides, que varido segln - an Zacapa
datos de nuestras fichas clinicas, de una masa de 10 x 10 Cms. de :
diametro, en 26 pacientes, un 89.650/0. '

e e e et e e

Aumento de la glandula localizada a un lébulo fué 1cla
H ]
encontrado en 10 pacientes.

CUADRO No. 5

TIROIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y
RATAMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
PITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO
RE EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE

1975.
SINTOMAS PRODROMICOS
DROMO NUMERO DE CASOS PORCENTAJE .

11 68.750/0
1 6.250/0
1 6.250/0
adalitis 1 6.250/0
on Borrosa 1 6.250/0
fora 1 6.250/0
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La consistencia de la glandula fué descrita al examen
fisico en solo 7 pacientes, considerada como dura en sejs y‘
blanda en uno.

CUADRO No. 6
OIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y
SPITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO

TRE EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
1975.

Taquicardia fué un signo importante, este dato se tomg
en cuenta en aquellos pacientes, en los cuales no se encontrg
fiebre al examen fisico; 4 pacientes la presentarén con un
pRpcenaie ds Ld.fuoo; SINTOMAS MAS FRECUENTES
Al examen fisico encotramos datos interesantes: 1) En un.

S| S NUMERO DE PORCENTAJE
paciente, Adenopatia Cervical, segin la literatura revisada es rarg IN_TOMA

p g : " PACIENTES
encontrarlo. 2) Epifora era el Unico signo que presentd un
paciente al examen fisico, este paciente fué visto por varios N ’
Departamentos del Hospital, sin tener ningin diagnéstico, sin olor en cuello 23 4:200/0
embargo, el paciente posteriormente, presento signos y sintomas agia 21 72.410/0
que orientaron al diagnéstico de Tiroiditis Aguda. 3) Un paciente 19 65.510/0
presentd signos y sintomas tipicos de Tiroiditis Aguda, sirif ‘umefaccion en el cuello 11 37.930/0
embargo, referia asociado un Hombro doloroso, signo que se- : alea 12 41.370/0
presento al mismo tiémpo que la sintomatologia. y i garganta 9 31.030/0
. - . rdida de peso 7 24.130/0
Los signos clinicos encontrados en nuestros pacientes al 6 20.680/0
examen fisico, son descritos en pacientes de otros parises (1, 2, 3, o
5,10, 11, 13, 15, 19, 22, 24, 34, 35). 5 17.240/0
I alestar general y adinamia 5 17.240/0
Entre 1969-1975, se comprobd la Tiroiditis Aguda (Ver doracion 5 17.240/0
cuadro No. 8) con la dosificacion de T3, T4, Relaciéon de T4 10rexia 4. 13.730/0 -
Libre, en 16 pacientes; presentaron un val_or norma! seis dnEmocional . 4 13.790/0
pacientes, lo que representa un 37.500/0 de pacientes estudiados. Reancia al-calon %3 '10.790/0
Cuatro presentaron un valor normal alto, o sea, 25.000/0 emblor fino de Miembros Sup.3 i
del total. Seis pacientes con pruebas altas 6 el 37.500/0 de casos Or en region Mentomana -2 6.890/0
estudiados. i ; 2 6.890/0
alofrios 2 6.890/0
on Borrosa 2 - 6.890/0
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La interpretacion de pruebas de laboratorio, dependen CUADRO No. 6
del estadio clinico en que pueda estar el paciente. Datos que J
coinciden con estadisticas extranjeras (1, 2, 10, 11, 19, 29, 1 SINTOMAS MAS FRECUENTES
35).
5 6.890/0
Al 100.000/0 de pacientes tratados en el Hospital 2 6.890/0
Roosevelt se les efectud Presa de Yodo Radioactivo (1131), (Ver ones 2 6.890/0
cuadro No. 9); todos los pacientes presentarori una Presa 1 :;-jiojo
: ' 1 Adofo
te Baja.
sumamente Baja . 3.440/0
44
Estos datos son comparables con estadisticas extranjeras,' 1 2 442;2
ya que esta enfermedad se encuentra una disminucion tipica. (1 L '
2,10, 11, 19, 20, 24, 27, 29, 34, 35). CUADRO No. 7
¢ OIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y

La Eritrosedimentacion varié en nuestros pacientes de 20
mm/Hora el menor y 99 mm/Hora el mayor, lo que demuestra
que el 100.000/0 de nuestros pacientes presentd un aumento
marcado de la Sedimentacion. Datos comparados con estadisticas
extranjeras (1, 2, 10, 11, 20, 24, 27, 29, 34, 35).

MIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
ITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO
EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
1975.

SIGNOS CLINICOS

1

En nuestro estudio encontramos que antes de 1969, los S
pacientes eran tratados unicamente con Esteroides, ia‘-!‘ NOS CLINICOS NUMERO DE PACIENTES ~ PORCENTAJE
dosificacion usada es variable. Ocho pacientes fuerdon tratadosi
con Esteroides 6 un 27.580/0 de casos; como puede observarsé
(Ver cuadro No. 10) 5 pacientes fueron tratados con Prednisona, -
2 con Cortisona y 1 sélo paciente con Dexametanoza. De 1969

en adelante, con Acido Acetil Salicilico, 18 pacientes 6 sea
62.060/0.

cal a la Palpacion d 27 93.100/0
de Tamafio de la glindula 26 89.650/0
to'de 14 glandula localiza - 10 © 34.480/0
obulo. '
or fino de miembros inferiores 5 17.240/0
cia de la Glandula Dura 6 20.680/0
En nuestro estudio un paciente recibe tratamiento con
Tiroides U.S.P. y revisando la papeleta con el asesor, por historia

clinica y pruebas de laboratorio, el paciente presentaba un
Tiroiditis Aguda tipica.

- Blanda : 1 3.440/0 '

‘dea glindula localizada ' :

ulos. 4 13.790l0
dia, i 4 13.790/0 "+

Para movilizar el cuello 3 10.340/0
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{Continta Cuadro No. 7)
SIGNOS CLINICOS NUMERO DE PURCENTAJ o
PACIENTES

El otro paciente que hacemos mencion, es error
'ico con historfa clinica tipica y prueba de Capatacion de
de 0.370/0 en 24 Horas y T3, T4 altas, recibio tratamiento

apazole.

Rubor local 3 10.340/o
Edema local 3. 10.340/0 CUADRO No. 9
Nodulo doloroso a la palpacion 3 10.340/0 ) ’
SAL:::::C:.T;. Cervical 21 :)igolo i OIDITIS AG UDA, ETIOLOGIA, D].AGNOSTICO Y
Afoats ! el TAMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
epitors X - pITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO
i e RE EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
ro doloroso 1 3.440/0 1975
PRUEBAS DIAGNOSTICAS
5 GNOSTICAS  NUMERO DE PORCENTAJE
CUADRO No. 8 FBAS i PACIENTES
TIROIDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y e 1131 29 100.000/0
TRATAMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL TELLOGRAMA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO OIDES 16 55.170/0
ENTRE EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
1975. , CUADRO No. 10
PRUEBAS DIAGNOSTICAS IDITIS AGUDA, ETIOLOGIA, DIAGNOSTICO Y
I AMIENTO REVISION DE 29 CASOS TRATADOS EN EL
. DSPITAL ROOSEVELT EL EL PERIODO COMPRENDIDO
PRUEBAS DIAGNOSTICAS NUMERO DE PORCENTAJE RE. EL 1 DE ENERO DE 1960 AL 31 DE DICIEMBRE DE
CASOS 1 ' . 1975
1 TRATAMIENTO
T3 T4 T4 :
Normal 6 37.500/0 \TAMIENTO NUMERO DE  PORCENTAJE
Normal Alto 4 25.000/0 CASOS |
Elevado 6 37.500/0 DNISONA 5 17.240/0
R ITISONA 2 6.890/0
Total 16 100.000/0 1 METASONA 1 3.440/0
DO ACETIL SALICILICO 18 62.060/0
URGICO 3 10.340/0
DES US.P 1 3.440/0
1 3.440/0




VI DISCUSION

De la revision bibliografica de la literatura revisada y del
nalisis de los casos estudiados, se desprende el hecho de que el
gjo, diagnostico y tratamiento del paciente con Tiroiditis
\quda, debe hacerse de una manera consiente y racional.

Sin embargo, se observo en nuestro estudio, que siémpre
bo discrepansia en cuanto al tratamiento de Tiroiditis de De
rvain se propusieron tratamientos radicales, como la cirugia,
or error diagnostico se empieo tratamiento con Tapazole y
roides U.S.P. a pacientes con Tiroiditis Aguda, y que por falta
conocimiento de esta enfermerdad, se diagnosticod
ertiroidismo e Hipotiroidismo respectivamente.

En la literatura revisada, se enfatiza el tratamiento con
eroides con buenos resultados, pero con el riesgo de efectos
eseables secundarios de los mismos.

En nuestro estudio, quedo estabiecido claramente que
sta enfermedad, la terapeutica mas efectiva son los Salicilatos y
el reposo absoluto.

En la Tiroiditis Aguda, la clinica y el laboraterio son
dades que obligadamente deben estar estrechamente ligadas;
acion que se hace patente al efectuar la revision de los casos
icos.

Se infiere que cuando estuvieron desligadas, no solo hubo
in mal diagnostico, sino peor aun, un mal tratamiento.



VII SUMARIO Y CONCLUSIONES

El presente trabajo se llevo a cabo en el Departamento de
cina Interna, Seccion de Endocrinologia y Medicina Nuiear
del Hospital Roosevelt de Guatemala

Se efectud un estudio, de pacientes con Tiroiditis Aguda
dlagnosticados  en. el citado Departamento en el periodo
mprendido entre el 1 de Enero de 1960 al 31 de Diciembre de
1975.

Se encontrardn 29 pacientes con diagnostico de Tiroiditis
a, la cual antes de 1969, era confirmada unicamente por una
de Yodo Radiactivo baja, y quienes eran tratados con
steroides.

El grupo dos, aquellos pacientes en que la entidad, es
enfirmada con dosificacion de T3, T4, Relacion de T4 Libre, y
de Yodo Radiactivo; y quienes fuerdn tratados con Acido
il Salicilico.

De cada caso se estudio: edad, sexo, Grupo étnico,
fitomas Clinicos, Signos ciinicos, Procedencia, Pruebas de
aboratorio diagnosticas, y tratamiento.

Del citado trabajo pudimos extraer las conclusiones que
@ a continuacion.
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10.

11.

CONCLUSIONES

Este es el primer estudio en su género en Guatemala,
El sexo femenino es el mas afectado.

El 100.000/0 de nuestros pacientes son ladinos.

La mayor incidencia de pacientes con Tiroiditis Aguda se
presento en la cuarta y quinta década de la vida.

El mayor nimero de pacientes procedian de 4rea Urbana
con 72.410/0 del total de casos.

Ocho pacientes procedian de area Rural, con un 72.59/0
del total de casos. ¢
)

En nuestros pacientes el clima. no influyo en la
etiologia y evolucion de la Tiroiditis Aguda en
Guetemala.
i ¥

En nuestros pacientes el Sintoma Prodromico mas
frecuente fué 1.R.S. presentado en el 68.750/0 del total
de casos.

Los sintomas mas frecuentes encontrados fuerdn: Dolor
en cuello, Disfagia, Fiebre, Tumefaccion en el cuello,
Cefalea, Dolor de Garganta, Pérdida de Peso y Otalgfa.

Los signos clinicos mas frecuentes .al examen fisico de
nuestros pacientes fueron Dolor local a la palpacion
aumento de tamafio de la glandula. Aumento de tamafio
de la glandula localizada a un sélo I6bulo. Temblor fin®
de miembros superiores.

De nuestros pacientes tratados en ei period®
comprendido entre 1969-1975 la Tiroiditis Aguda fué
comprobada por dosificacion de T3, T4, Relacion de T4
Libre, pruebas efectuadas en 16 pacientes.

45

Valores normales de T3, T4, RElacion de T4 Libre,
fueron encontrados en 6 pacientes, normal alto se
presento en 4 pacientes y 6 pacientes con pruebas

elevadas.

La presa de Yodo Radioactivo fué encontrada disminurda
en el 100.000/0 de nuestros pacientes.

El Centellograma del Tiroides no se efectud en nuestros
pacientes por Bloqueo de la glandula.

La Eritrosedimentacion se encontro elevada en el
100.000/0 de los casos.

El nimero de casos de Tiroiditis Aguda ha aumentado en
los ultimos afios, y no es que la incidencia de la
enfermedad haya aumentado, sino que el Médico ya
piensa en esta entidad cifnica y actualmente se le
diagnostica mas frecuentemente.
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VIII RECOMENDACIONES

Que el médico gque diagnostique y trate Tiroiditis Aguda,
efectué como minimo las siguientes pruebas Tiroideas T3,
T4, Relacion de T4 Libre, Presa de Yodo Radioactivo.

El Acido Acetil Silicilico, es el mejor tratamiento para
Tiroiditis Aguda, y tiene ia ventaja sobre los Esteroides,
de ser mas barato y no presenta los efectos indeseables de
los mismos.

Se aconseja una dosificacién de Acido Acetil Salicilico de
Cuatro a Seis Gramos en 24 Horas, Reposo absoluto y
continuar el tratamiento por ocho semanas

El tratamiento Quirlurgico esta Contraindicado.

La Biopsia del Tiroides, para confirmar el diagnostico no
se aconseja.
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