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INTl!ODUCCION 

La tiroiditia cr6nic• ea un• forma de bocio, en que l• in• 

tiltr•ci6n celul•r y la tibro•i• •on particul•r•ente de•t~ 

cable•• Eata enfermednd •• confunde con trecuenci• con el 

bocio ditu•o no t6xico o nodul•r o con el c&noer tiroideo. 

Recientemente, la• e•tad!•tic•a de numero•o• centro•, ••·• 

ñalan un real y dramAtico incre•ento en la incidenci• de -

la forma lintocit•ri• de e•ta •tecci6n durante lo• 4ltimo• 

30 •ño•• E•to no' parece •er l• •imple con•ecuenci• de 1116-

todoa di•gn6aticoa perteccion•do•, •ino que refleja tam• -

bi6n el matarial procedente de intenencione•• Ha habido • 

un incremento en lo que concierne al conocimiento de la 

tiroiditi• lintocitaria como poeibilidad diagn6•tioa1 y 

hoy en d!a, el diagn6atioo •• reali•• con -'• rracuencia • 

••diente determinacione• de anticuerpo• •6rico• o biop•ia 

con aguja o ••bo•, m&• que por cirug!a abierta. Exi•te una 

.. yor probabilidad de que la entidad puede tener un origen 

eutoill8Rlne. 



"y ESl'lltJCTURA 1'IltOIDEA 

EMfltlIOLOGIA Y FILOGENIA 
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La primi tiv11 relacióu de la gllmtlula tiroidea con el tubo 

digoetlvo se revela on su embriog•neais, en ciertos llape~ 

toa do su función y en au desarrollo f'ilogan,tico. El es

bozo dol tiroides humano ea ya reconocible hacia el pri-

mer mes después de la concepci6n, cuando el erubrion tiene 

aproximadamente une longitud da 3.5 a 4 l!llllo Se han publi

cado estudios detallados de au evoluci6n ulterior (l'atten, 

1953; lloyd, 1964). En resumen, el primordiura se inicia C.!!, 

mo un engrosamiento del epitelio del suelo f'eringeo, que 

forma luego un divert!culoo Al progresar el deeerrollo, • 

el divert!culo medio sufre un deaplazamiento caudal rela· 

tivo y el tallo primitivo que une el primordium al suelo 

far!ngeo experimenta una elongaci6n (conducto tirogloao). 

En el curso de au deaplazalliento caudal, el primordium -

adquiera una forma m&e bilobulada y se pone en contacto -

con la cara ventral de la IV.bolsa faringe•, con la que 

•• funde. Normalmente el conducto tirogloao experimenta • 

una diaoluci6n y f'ragmentaci6n·h•cia el 1e¡undo ... de v! 

da intrauterina, dejando en au punto de origen una peque• 

ña depreei6n llamada artuJero ciego, en la ,uni6n de loa 

t•rcioa medio y poeterior de la lengua. 1.a• c61ula• de la 

porci6n inferior del conducto, •• convierten en tejido t!, 

roideo y forman ol 16buio piramidal de la gl,ndula. Simu! 

t'neamente ae producon alter•cionea hiltol6¡icaao La -•a 

epitelial sólida, ea auatituida' por compleJae for111acione1 



3 

acordonadas y relacionadas entre sf1 de c6lulas entremez-

cladas con tejido conectivo vascular. Estas se transforman 

en estructuras tubulares hacia el tercer mes de vida fetal¡ 

y 1 poco despu6s 1 aparecen formaciorws foliculares deapro-

vistas de coloide, seguidos de folículos llenos del mismo. 

llay hechos que parecen indicar que la tirotrofina rotal i.!!. 

fluye la tasa de maduraci6n nnnt6mica del tiroides. H&e 

avanzada lo vida fetal, el tiroides os claramente sensible 

a la 'rsH, puesto que, ouando se administra a la madre una 

sustancio boci6gona 1 ·se forma un bocio fetal aunque la TSll 

materna no atraviese la placenta (Peter•on y Young 1 1952). 

La diferenciaci6n funcional <le la ¡;llmdula se produce si-

mul tAneamente a su desarrollo alllt6mico¡ es interesante que 

su cronología sigue ol mismo orden en que son sintetizadas 

normalmente las hormonas tiroideas en la glAndula madura.

Primero aparece la capacidad de concentraci6n de yoduro, -

en un momento en que no se han formado todavía loa follcu

loa primitivos. Las reaccione• da fijaci6n orglnica apare• 

cen cuando son evidentes loa pri•ero• tollculoa. En el hom 

bre 1 la capacidad de fijar yoduro aparece hacia la 12 ••-

mana, previamente a la aparici6n de loa mecanismos de fiJ! 

ci6n org&nica. Las fllllcionea posterior••• incluida la sln• 

tesis de la tiroxina (T') y triyodotironina (T3),: eatln -

bien eat~blecida• hacia la •• .. na decimocuarta o deci•o- • 

quinta (Chapman Y. cola., 19'81 Yamazaki 1959). 

ANATOMIA 

El tiroidea ••• normalmente, uno de loa 6rganoa end6crinoa 

de mayor tamaño y su paso aproximado ea, en los adultoa¡ • ... 
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de unos 20 grs • Adem&s, el potencial rle crecimiento del 

tiroides ca enorme. !lo aou raros los bocios que pesan va--

rios o muchos cientos de gramos. El tiroides normal ost& -

formado por <loa lbbulos unidos por el istmo, que es una --

cinta delgada do tejido, aproximadamente de unos 0.5 cms.-

de .~roeor, 2 cmts. tle nnchura y 2 cmts, de longitud. Cada 

uno d• los 16buloa tiene un polo superior, mA11 bien p1111- -

tiagudo y un polo inferior poco detinido y roiao, que se ·-

contunde por dentro cun el istmo. Cada 16bulo mide aproxi-

mndam•nte a o 2.5 cms. de espesor y tembi6n de anchura on 

su diAmetro mayor y unos 4 cms. de larzo. A veces, espe- -

cialmenta cuando el resto •la la gl&nduln. ea bocio, ~e apr.! 

cia un 16bulo piramidal como una proyecci6n que se dirige 

hacia arriba a partir tlol istmo, por lo general junto a la 

linea media y con mis frecuencia a la izquierda de Asta. • 

El 16bulo derecho es mh vascularizado que el iaquierdo, a 

m•nudo taiabi6n mayor y tiande a agrandarae m&s en las en--

fermedadea que se acompaffan de aumento difuso del tamaño. 

Bl tiroidea astA estrechamente fijado a las oaraa anterio· 

rea y laterales de la trAquaa, por ~edio de tejido conec-· 

tivo laxo. El borde superior del istmo qu•da 1 ganeral•ente, 

por debajo iaia•o del cartllago cricoides. Loa 16buloa e&•• 

tAn aituadoa a lo larr.o de la •litad interior tia loa bordea 

laterales del cert{lago tiroid••• Entre la glAndula tiroi• 

daa y el tejido aubcut6nao1 aatAn lo• delgado• mdaculos -· 

·intrahioidao•o Por fuera de la glAndula s•'•ncuentran las 

vainas carotid•as y loa iimaculoa asternocletdo•astoid•o•,• 

•iantras que los nervios laringeoa recurrente• eatin en •• 

loa aurcoa situados entre los l6buloa lateral•• y la trA·· 

... 



quen. Normnlmente hay dos paros do gl6ndulas paratiroides 

on la cara posterior de los l6buloa del tiroides o debajo 

do los mien1oe. 
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La irrir;11ci6n arterial est& .:onstituida principalme11te por 

dos pnres de vasos. Las arterias tiroidees superiores, pro 

cedentea de lnR car6tidos externas y las arterias inferio

res, de la subclavias, se introducen en la gl6ndula por -

loe respectivos poloe. F.l tiroides est& extraordinariamen

te bien vascularizado. Su riego sanguineo se calcula entre 

11 y ¡; cms 3 por min/g, muy superior al del riñ6n (3 oms 3 -

min./g). l!!n la hiperplasia intensa, como el bocio t6xico -

difuso, puede ro$istrarse cifras superiore• a un litro por 

minuto. IU aumento de la circuleci6n se hace clínicamente 

evidente, por 111 presencia de un trill o un soplo audible 

sobre la gl6ndula o en sus vecindades. La red linf&tica es 

rica y 11unque su funci6n en relación con la actividad end! 

crina ea incierta, estudios recientce sugieren qus la lin

fa contiene unn concentraci6n de radioyodo de liberaci6n -

reciente mayor que la de la sangre venosa, probablemente -

en forma de yodoproteína. 

El tiroidea ea inervado por ,ios sistema• si11p6tico y para

•imp&tico1 el primero a trav'• de loa ganglio• y el segun

do, del nervio vago. Por loa nervios laríngeos pa•an fi- -

bras aferentes <tUe regulan y activan el siete•• va•omotcr. 

Una caracteriatica fuera da lo corriente es la pre•encia • 

en el eudotolio artoriolar da, all1ohadillaa encloteliale• 

contr6ctiles. Se ha pensado que la dnica,func16n de lo• 

estímulos neur6gonos, e• la regulaci6n del atlujo de san--
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gr• al tiroidea. 

El tiroidea está envuelto por una c~psula fibrosa y Jel• 

gada que penetra en la ~l&ndula, formando pseudol6buloa 

irregulares. 

La consistencia tle la glándula ea firme pero elAatica • 

6 
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F I S I O L O G I A 

La gl&ndula tiroides sintetiza y libern moléculas de tiro-

nina yodada que influyen sobre loa·procesos metab6licos y 

del crecimiento. Las hormona• tiroideas no se almacenan en 

laa c&lulas glandularaa como en otros 6rganos and6crinoa,

aino en vealculaa que contienen coloide, rodeadas de epi--

telio tiroideo, en forma de un precursor proteico, la ti-

roglobulina. Dentro de la mol,cula de tiroglobulina, los -

residuo• de tiroaina •• yodan para formar monyodotiroaina 

(MIT) y diyodotiroaina (DIT) 1 qua H COllbinan antoncea p•• 

ra formar laa yodotironinaa, (Figura t). 

Laa hormonas tiroideaa afectan el cona11110 de oxigeno en --

todo el organiamo, a la vez que aati1a11lan el metabolismo -

da tajidoa aialados, aapecialmenta hlgado y m6aculoa. To-

dayla no aat& claro al mecanismo da eata eatimulaci6n; pe

ro parece aar qua laa hormonas act6an·Cinalmante sobre los 

procaaoa productoras de enargla an la tranaCarencia de 

alactronoa dentro de loa aiatamaa anaillliticoa raapirato- -

rio• de la• mitocondri••• &atoa c .. bioa pueden aar .. Dila~ 

tacionaa da un axcaao da acci6n hormonal1 al •Cacto de l•• 

hormonaa tiroidea• a niYal tiaiol6gico comprenda un incra• 

manto d1 la tranacripci6n del R.N.A. •••••jaro, probable-

manta a tr••'• dal AMP clclico. la necaaario al aumento da 

la alnte•i• proteica raaultaata an •itocondri•• y microao

ma1 para la aubaiguiante aati1M1laci6n d• la ra1piraci6n 

celular, predncid• por laa hormona• tiroid•••• 

No axiata una localizaci6n 6nica da la aoci6n qua axpliqua 

loa m6ltipla• aCactoa da la• hormona• tiroida••• qua par•• 

... 
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cen actuar en ol n6cloo 1 el rot!culo endoplásmico y las -

mitocondrias de las c&lulns con capacidad de respuesta -

( 1). Acolaran también muchos otros procesos! incrementan 

el catabolismo de las proteínas en el colágeno y otros -

tejidos, aumentan los recambios de carbohidratos y l!pi-

do~, movilizan calcio del hueso y aceleran el ritmo cardi! 

co. Varins de las ncciones de la hormona tiroidea est&n -

do acuerdo con un aumento de sensibilidad de los D-recep• 

toros n lns catecolaminaa. Adem&s del efecto directo de -

la tiroxiun sobre el crecimiento tisular y del efscto per_ 

misivo sobre lo secreción de hormona del crecimiento por 

la hipófisis anterior, resulta una importante acción ao-

bre el crecimiento y la maduración de toda la economía. 

METADOLISMU DEL YODO 

Lo mayor parlo clel yodo se excreta por la orina; dent.rv -

del intervalo de unos 6 días aproximadamente de la inges

tión. Algunos otros tejidos comparten la capacidad del ti;. 

roides de concentrar yoduro en el pla•ma, e•pecialmente • 

las glAndulss g¡atrica•, salivares y mamaria•; pero el t! 

roides posee el mecani•mo mAs eficaz de apresamiento, ac~ 

mulando hasta 40 vece• el nivel "'rico de yoduro. S6lo la . 

captaci6n tiroidea responde a la TSll y unicilmenta el ti-

roide• incorpora yodo a las yodotironina•• Carca del 90~ 

del yodo del cuerpo est& en la gl&ndula tiroides, la ma-

yor parte como yoduro orglnico en la tiroglohulina. Este 

Olllplio dep6sito de yodo (5000-7000 microga•asl de tiroi-

des se recambia muy lentamente, cerca de un 1% diario (2)o 

Las º'lulas foliculares tiroid~as captan aotiva•anta yo--

... 
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duro contra un grallienle ol&ctrico sust11ncial1nent.o negati

vo, difundiendo con gran rapidez el yoduro ncumulndo nl -

interior lle la luz folicular. Tambi6n ocurro 1·6pidnmonte -

el ligallo org&nico del yodo 1 haciéndose aparente ln cnpn-

cidad del mocnnismo de transporte, s6lo deapuós de bloquear 

la or¡1anizaci6n con inhibidores como el tiouracilo. l::stn -

actividncl de captaci6n puede valornrse en el hombre midie!! 

do la radinctividnu do la r,lAnduln tiroides, 20 minutos •• 

después do una nplicaci6n de radioyodo. La captaci6n pre-

coz estA normalmente debnjo del 87' de la dosis adatinistra

da y se hn!la sustancialmente elevada en la tirotoxicosis• 

(3). 

Ls captaci6n do rndioyodo por la g1Andula 1 puedo utilizar

se para valorar la captaci6n de yoci.iro en diversos momen·

tos despu6s de 111 adtninietraci6n del is6topo. Las medicio

nes mAs precoces, como la descrita anteriormente, no se -

influyan por laa drogas antitiroideaa y pueden utilizarse 

an la valoraci6n de la funci6n tiroidea. MAs corrientemen

te ae mide la captaci6n a las 2% horas de una dosis traz· -

dora oral de yodo 131 o de yodo 132 1 que ea normalmente el 

15•2°" de la dosis adlliniatradao Con la medici6n de las 

horrnonas tiroideas en •angre 1 pueden obtenerse una aepara

ci6n mucÍ1c m&• ciara entre loa Htadoa hipotiroideo 1 nor-

mal y tirot6xioo (3). 

SINTESIS DE LA HOllMONA TIROIDEA 

La formnci6n <lo tiroxina (Tlt) y triyodotironina (T3) 1 se -

desarrolla en una secuoncia de reacciones que suceden en -

la 1110Ucula de tiroglobulina, bujo el control de la 'rSH -

hiporisiaria. La tiroglobulinn 1 glu~oproteina con un peso ... 
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molecular de 650 000 1 sintetizada en las células folicula-

res y almacenado on los follculos coloidos 1 actúan como r.!!_ 

••rvorio de las hormonas tiroideas. Cada mol6cula de 19s -

tiroglobulina contiene 115 reaiduo11 de tironina )' consiste 

en cuatro as subunidadea, que son yodftda19 dur11nte y de•- -

pu6s de su agregaci6n 1 para formar la molécula completa. -

La formación do hormona tiroidea sucedo en las etapas si--

guientee: 

1) Yodaci6n da loa rHiduo• tiroeil 1 para fornar Mir y DI'r. 

La oxidaci6n del yocllro a yodo por un sistema onzimAti

co peroxidaza se sigue de la yodaci6n eapontAnon de las 

mol6culH de tiro•ina accesible • la tiroglobulina. Se 

crey6 que 6sto aucedla en o cerca de la superficie de -

las c&lulas foliculares tiroideas, conduciendo n núme--

ros aproxi•adamenta iguales de residuos MIT y DIT en la 

tiroglobulina yodada~ cuando la captaci6n da yodo es 

nor•alo 

a) Raacci6n da acoplamiento entra loa residuos da yodotir2 

aina 0 Las mol6culaa da MIT y d• DIT, adacuada••nte 11i-

tuadaa1 aufr•n una reaoci6n da acoplamiento para.for•ar t• o T3 0 ~o aat6 clara la naturaleza d• la raacci6n de 

acoplamianto, paro ea po•ible epa no in•olucre ning6D • 

aiatama enaillitico. Las raaccionea eat6ricaa entra 1011 

residuos adyacentes MIT y·DIT 1 •on muy importantes y la 

diatribuoi6n da la estructura terciaria de la tiroglob.!! 

lina . modU:'ica loa cociante1 da yodaci6n y 11copla11ientoo 

A ni•elea bajos de yodaci6n1 la formación de la tiroxi

Da se reduce cuando la mo16cula de tiroglobina es abie!:, 

ta por la guanidina¡ a niYele• altos de yodaci6n, se -... 
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estimula la formaci6n de T4, moRtrando que loa resi-

•luos de ul'l', pueden acoplarae iucluao cuando el poli

pép tido present.:i forma helicoidal. En condicione• no!:. 

mnlea, ae eatnhl.ece r.&pidamente el acoplamiento entre 

los rc~iduo1; 1Hlyacontea de yodotirosina sobre la au•-

pl!rficie ele la molécula de tiro¡¡lobulinn • 

3) Liberaci6n de la• hormonna tiroideaa de ln tiroslobu

Una. Las células folicularea epitelialea, captan ¡;o-

titas dP coloide dn tiro11lohulina por pinocitoaia, ·

(fi¡i:ura 2)¡ Yo prcciaamente en eataa célula• ae liberan 

la• hor111011aa tiroidea•, por degradaai6n de la tiroglo-

bulina. Loa liaoaomas ae unen a laa gotita• en el cit~ 

plasma, liberando enzimas hidrolizantea que degraden • 

la t.iroglobuJ.ina, para liberar tiroxina, triyodotiro-

nina, l•:n· y DI I'. LA deyodaci6n de laa yodoUrosinaa •• 

tiene lu3ar on la• célula• folicular••• mientras que • 

laa yodotironinaa aon aegregadaa en lo• capilare• pa

rafolicularea, con cantidad•• mini .. • de tiroglobulina 

y yoilotlroaina. 

Lo mie•o que con la tiroglobulina, la gl6ndula tiroi-· 

dea h1111ana, for•• yodoprotelnaa 4S albullinoideaa, que 

contiene principalmente MIT, o OIT. Aquella• puede~ •• 

aparecer en el auero de cierto• traatornoa tiroideo• y 

contribuir, en ocaaionea 1 al PBI. (4). 

HORMONA 'l'IHOESTIMULAN'tK 
t 

La hormona Uroeatimulante (tirotrot'~na 1 ·rsll), es una • • 

glucoprote!na de P~I de 25 1 000 1 que e• Hgregada por dlu• 

la• bipotiaiariaa, eapec!t'ic•mente por la inrluencia de • 

un tactor liberador trip~p~ido (TSHHF o TRll) 1 tor .. do en-

... 
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el hipotlil11mo y trnno1portado a ln hip6fitds anterior por -

los vnsoa portales. Los gr&nulos secretorios (alrededor de 

100 8 do dilimetrol de los bas6filos secretorios de tirot~.!!. 

fina, coptan las tincione~ glucoprote!nas. Con la tiroide,!;. 

tom!n 1 6Atas células muestran una marcada hipertrofia, con 

aumento del retículo endoplasm&tico y reducci6n de la gra

nulosidad1 reflejando el alto grado de secrec16n de TSH. -

Esta respuesta hiportr6fica se debo a 111 acci6n do no opo-

11ici6n del TRI! sobro el tir6trofo. Normalmente, las hormo

nas tiroideas inhiben la acción excesiva del 'rRH, mediante 

un efecto directo sobre la hip6f'isi8o Se ha aislado el TllH 

y caracterizado como tripéptido de eatructura (pir)-glu• -

hi11pro (NH2), tras años de 1nvestigaci6n1 por los grupos -

de SCllALLY ( 5) 1 GUILEMI!; ( 6) • Su trabajo con1prendi6 la ma

nipulaci6n y fraccionamiento de toneladaa de hipotAlamo de 

carnero, para conseguir poco m&s de un miligramo de mate-

rial purificado, ya que cada hipotAlamo contiene a6lo car

ca de un nanogramo de TRHo Se ha sintetizado el THH y de•• 

mostrado que presenta actividad completa en el hombre y -

otros animales. ~s activo in vivo en cantidades de nanogr!, 

iaoa, e in vitro a nivel de picogramos y no pare.ce tener -

especificidad de espacio. El TllH produce, in vivo, una r&

pida liberación de TSH en pocos segundos y se inactiva rA

pidameute con laa en1:imas plasm&ticna. El. et'ecto liberador 

del nm requiere energia, pero no comprende sf.ntesia d• pr.2 

teinaao Como mecanismo de activaci6n de loa gr&nuloa de a! 

iaacanamiento, ae ha propue1to la de•polari1:aci6a de la ••.! 
brana, seguida de captaci6n Ca++. El ef'ecto del 'tRH aobre 

la hip6f'iaia, •e inhibe por el tratamiento con T~ o T3 1 lo 

cual coincide con el afecto r1troalimentador inhibitorio • 

... 
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de la• hormonas tiroideas sobro la secreción de 'l'Sll a nivel 

hipofisiario. Este efecto inhibitorio de la tiroxina ~obre 

la acci6n del TRll, est& mediado por una etapa quo incluye -

la dntesia de proteína• (se bloquea con ciclobexemida) - -

(en la figura se muAstran las relaciones de '.!'Sil por el t'1U" 

y la T~l (Figura 3). 

ACCIONES DE LA TSH SODl!E EL TIROIUES 

La TSH influye sobre muchos aspectos de la o•tructura y 

tunci6n del tiroide•1 el tamaño y la vaacularizaci6n de la 

glindula, la altura y la actividad dal epitelio folicular y 

la cantidad de coloide, aon controlado• por la TSll (Figura 

2)1 cada eslah6n de la vida bioaint6tica de la hormona ti-· 

roidea, eseetinml.~do por la TSII, lo miamo que nU111erosoa ••• 

pactos del metabolia1110 celular1 por ejemplo1 utilizaci6n de 

glucosa, conaumo de oxigeno, a!ntesis de fO•fol!pidoa y si~ 

tesis da RNA. Eataa accione• comienzan a los poco• minutos 

da la adminiatraci6n del TSll y se atribuyan a la activaci6n 

da la adenilciclaaa, daapu6a de co.binarae con un receptor 

da la superficie calular (6)1 la formaci6n de AMP ciclico • 

resultante lleva, a trav6a de u.n efecto aobre el RNA menaa

Jero a la ainteaia de las proteinaa involucrada• en loa ••· 

labonea individualea de la ainteaia de la hor•ona tiroidea, 

6ato aa 1 la captaci6n de yoduro, la incorporaci6n de yodo a 

la tiroglobulina, captaci6n y prota6li•i• de tiroglobulina 

y liberaci6n de la hor•ona tiroidea al interior de la circ,!! 

laci6ne 

HORMONA TIROIDEA CIRCULANTE 

J.a cantidad total de yodo hor•onal circulante ea de G a 8 • 

micro1r1111oa por 100 •lo EatA contenido en la tiroxina, con• 
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alrededor de o.J microgrnmos por 100 ml. do triyodotironi

nn. La tiroxina circulante ost6 fuertemente unida n las -

proto{nas ligadoras plasm&ticas, siendo la hormona plasm&

tica libro. monos del 1/2000 del nivel total circula11tc; -

esto es, s6lo 3•4 mg. por 100 ml. Las principales protei-

naa ligadoras son la globulina ligadora do tiroxinn (TGD) 1 

prenlb6mina 1 ligadora do tiroxina (TDPA) y la alb6mina 1 a 

las que corresponde el 60% 1 30~ y 10'~ reapectivamente 1 de 

la capacidad ligadora de tiroxina del plaama. El nivel de 

TDG eat& iitfluido por loa estr6.<r,enos y aumont o ol ligado -

en la gestaci6n y con lo terapia contraceptiva oral. El -

contenido de triyodotironina en plasma es de alrededor de 

200 mg 0 por 100 ml.; La T3 se liga debilmente a la 1'DG y -

ea facilmente deaplazada por la T%o Antas se pensaba que -

la tiroxina era la hormona m6s importante del tiroides, -· 

por' lo que 1 muchas pruebas de la funci6n tiroidea estaban 

basadas en au medici6n. El yodo ligado a la prote!na es, • 

aobre todo, tiroxina y se relaciona estupendamente con la 

actividad tiroidea¡ pero IJ!eda afectado por las variaciones 

del nivel plasmAtico de TDG y por loa contaminante• yods-

doa del plaama. La tiroxina total del suero, puede medirse 

por anAliaisdo deaplaza•iento del ligado, en un sistema -

que incluye TBG y ·r% marcada (7). Lo saturaci6n de la pro

telna ligadora puede valorarse por varias pruebas de cap-

taci6n in vitro,. en las que se utiliza la captaci6n de T3 1 

-rcada por reaina 1 el carb6n o loa gl6bulos rojos, para • 

obtener un reflejo de la tiroxina libre en plasma. éuando 

manos T3 trazadora aa liga e la TBG 1 en presencia de altos ... 



niveles do T~ libre, m6s radiactividad ser& captnda por el 

absorbente. esta prueba se afecta por el embarazo y por el 

tratarnieuto de estr6ge11os 1 que incrementan lll protei11n li

gadora 1 dando lugar a un PBI m6s al to y a una diaminuci6n 

de la coptaci6n por la resina. La mejor esti111aci6n indire.!:_ 

ta do 'l'lt libro, se obtiene multiplicando el PUI o la ti- -

roxina total dol suero por la captaci6n de '1'3 por la rosi

na 1 dando el indice de tiroxina libre, que es 111611 directa

mente proporcional al verdadero nivel de tiroxina libre y 

elimina los of'octos do las variaciones del ·ruG. 

La medida de la tiroxina libre en suero por m6todos direc

tos, proporciona s6lo alrededor de 3 ng. por 100 ml.; do -

la T3 total del sÚaro (200 ng. por 100 ml.) 1 cerca de 1.5 

ng. por mlo os .libra. A pesar de las notables dif'eroncias

on los niveles totalal da e•ta• hormona•, •Us concentraci~ 

nea librea, son relativamente similar••• 

La actividad bio16gica de la T3 1 es varias veces mayor que 

la Tlt y los efectos metab6licos mAs r'pidoa. El metabolis

mo da la T3 ea tambi'n m&s r&pido 1 siendo la tasa de recam 

bio 1 cerca de cinco veces rmyor que la da T4. La aacreci6n 

y utilizaci6n diarias de Tlt 1 as de alrededor da 80 micro-

gramo• y de la de T3 1 alrededor de 50 microgramos. Cada -

vez ae dispone de m&s pruebas da que la T3 puede ser tan • 

importante o m6a que la tiroxina en la determinaci6n del -

eot~do hormonal (7). 

ME'rAllOLIS~IO lJE LAS uonMONAS 'l'InOIDEAS. 

Probablemente la TUG ea importante para la regulaci6n del

metabolismo de la hormona tiroidea, por limitar la caneen-... 
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traci6n do hor111onn libre on ln clrculaci6n; no ohstanto, -

el recmnhio de tiroxina permanece constante, u pesar de -

los ca111bios de ligado do plasma. Bl nivel de tiroxinn cela 

la1· intercnmbiablo, so supone que determina el flujo de 

hormona ti.roldea. Las nltoruc¡onos en el li.~llllo y on el 

motaholi•mo celulares, pueden opornr a trnv~s de cambios -

produc idon en e 1 ,Jep6si to in l;ercambiable total, afectando 

n las células receptoras hipot'isiarins (8). 

l:erca del 10% do la tiroxina segregada cada dio, se excre

ta por In bili"¡ la 11"1yor parte coino tiroxina libre y una 

c11ntidad poqtteña, corno glucuronidato. Toda la hormono quo 

no ~e elimino de esto modo, se metaboliza en los tejidos -

perif&ricos y oa de yodada, siendo oxcrotoclo el yoduro por 

la orina o rointegrudn en au ciclo en la tiroides. La ma-· 

yor parte d~l yodo or•&nico de los tejidos es tiroxina, -· 

mientras ósta presente una proporci611 de T3, no hay prue-

bas de r¡tte la ·r-4 so metabolize en ·ra como forma activn una 

ve7. introducida en la célula. Las localizaciones mAs impot 

tantes dol motaboll.smo rle la tiroxina, 11on el higado y el 

mi1sculo. La inactivaci6n de las hormonas tiroideas trans-· 

curre on etnpna 1 como la deyodaci6n, la desaminaci6n oxid! 

tivn y la conjugaci6n 1 vlas todas preaentes en ol hlgado. 

La localizaci6n del 1netabolismo en el hlgado 1 ea el retlc! 

lo endoplásmtco 1 liso. La acción de la tiroxinn parece -

acot1pañarse do ~na deyodJción eapBcifica del anillo alfa 1 -

aer;uida do la formaci6n de uu complejo yodotironins•prote! 

na 1 activarlo con yodo confinado en el anillo beta. La ti-

roxina. sufre una conversi6n substancial a triyodotironina-

... 
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despu6a de la secreción, contriuuyen.lo hasta un 501> en la 

producni6n diarin de TJ. Asi pues, la tiroxina puede ac-

tu~r clireetament" ,qobr" el metabolismo ti1'ular e indirec-

tament.e como prohormonu, de ln cu11l se Corroa un compuesto 

m~s activo. 



P A r O L O G I A 

Tiroiditis Linfocitaria 

Sin6nimos comunes son ol estruma linfomatoso, enfermedad -

de llaehimoto y, debido a ln frecuencia de alto• ti tu los de 

anticuerpo• antitiroideos, lo tiroiditio autoinmune. 

En el tlpico paciente de tiroiditis linfocitien, el tamaño 

normal del tiroides eat& simétricamente aumentado de ~ a 5 

vocea. El aumento oa difuso y envuelve amboa 16bulos y el 

16bulo pira•idal, siempre que este 61ti1no e:.té presonte. -

La c6psula es lisa y no estA envuelto por el proceso suby!_ 

cente 0 La gl6ndula es firmo como de caucho y la ouperficie 

de corte preaenta un aspecto lobulor amarillento, semejante 

al del li11foaarco1;1a. Ko so aprecia la oxistenci11 do &reas 

de degene.raci6n, 

Microac6picamentc, exiaLe una int'iltracilm difusa por lin

Coci tos, a menudo con una considerable 1nescla de célula a -

pl•••Aticaa. Eatlm presentes abundant.ea Collculos tiroi- • 

daos •ecundarios que pueden adquirir un gran tamaño. El -· 

epitelio u cuboidal 1 bajo y acid6filo. Loa Tollculos aon 

pequeño• y contienen escaso coloide. l'ueden verse naacr6fa• 

goa en ol coloide. Ade1116a de ser e•caao an cantidad, a me· 

nudo el eoloide aparece HpHo~ La f'ibroda puede eatar 

pre•ente en grados que van d••de ligaroa a moderado•• 

·Una variante hiperpllaica hipercalular de eata eníeraedad, 

preeonta c6lulaa CoU.culAres que a menudo tieuen Coru de 

colUllfta y en aquel momento pareeen hiperpl'1aicaa¡ el pa- • 

ciente, en un principio, puede exhibir un grado leve de h! 

pertiroidiaao, lo cual augiera a algunos una relaci6n con 
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la enfermedad de Graves. 

En otra variante, el epitelio exhibe una oxifilia extrema, 

de casi todas las c6lulas foliculares. En otras, el aspec

to fundamental es da fibrosia o de infiltraci6n linfociti-

ca. 

'riroiditi• Fibroaa Invasiva 

Un ain6nimo da esta enfermedad ea el eatruma de Riedal. Ln 

tiroiditis fibrosa invaaiva ee una anfern1edad infrecuente 

y no deberia aer confundida con la simple fibrosis que ti~ 

na lugar en nwnaro•o• proceso• inflamatorio• y degenerati

vos. Se caracteriza por una densa fibrosis proliferativa -

que no a6lo envuelve el tiroidea ya sea focalme11to, ya de 

forma generalizada, sino que tambi6n se extiende a trnv6•

de la c&pauln tiroidea a lea eatructurea adyacontea del -

cualloo La fibrosis poaea una dura•• p6trea y se confunde 

f&cilmente con el carcinoma, tanto clinicamente 1 como por 

au groaoro La invaai6n de la tr&quea origina con frecuen-

cia afnto .. a comprenaivoao 

Micro.c6picamente 1 el tejido fibroao proliferante en algu

no• eatadio• presenta considerable• aonaa de intlamaci6n, -

a •anudo parivaacular con la apariencia de una angitia. La 

etiologfa del eatru•a de l!iedel no• ea desconocida. No ••

t& relacionada ni con la tiroiditi• no supurativa aguda •• 

(aubaguda), ni con la tiroiditis linfocftica. 
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I N H U N O L o G I A 

La11 enfermedades inmunitllrias eapeciticas de 6rganos 1 se 

asocian con ln presencia de anticuerpos humorales en' el 

auero. Sin embar;o, no existen pruebas de que eatos autS!_ 

Anticuorpos senn la causa del proceso morboso, aunque en_ 

fermedades semejantes pueden ser producidas en los aniin!. 

lea lle u:perime11taci6n, inyectando antip;eno espec!Cico -

de 6rganos hom6logoa o hoter6logos. r:sta,. enfer111edade11 -

son, por lo tanto, .. autoinmunitariaa 1 en cuanto a quo el 

cuerpo est& reaccionando anormalmente oontra aus propios 

tejidoe, con lo que portrh lb~111rae un proceso de racha-

:o inmunitario, corno si no fueran parte de "si mismo" 

(Ent"er111edadee Inmu11i tarise J .L. 1'urk Manual •ioderuo -

Los anticuerpo• hunoorales en el auero de loe pacientes -
1 

con anfer•edad de la gl&ndula tiroides, eat6n dirigido• 

contra loa elementos celulares de la gl6ndula, ael como 

contra la tiro~lobulina. Los anticuerpos citopl6aaicoa -

t.iroideo11 1 aon demostrado!! por ln Ucnica de f'ijaci6n -

del complemento y dan una mejor corralaci6n con la ente~ 

medad de la gl&ndula que los anticuerpos con 1• tiroglo

bulina ¡ •• considera que un titulo de + da 11321 indica

eot"armedad de Haahimoto1 ain embargo, deade el punto de 

viata cllnico, aste dato no •e conaidera indiapenaable 1 

por lo que se axije 1 parn tundaaentar al diagn6atico de 

dicha enfermedad, un estudio hiatopatol6gico. 

El •ecaniamo de las tiroiditb de tipo 11autoalérgicaa" -

he aido eatudiado extensamente en animalos de experim•D• 



tnci6n. Una enfermednd semejante a la que ae encuentra en 

el hombre, se puede producir en los animales, por inyec-

cibn de tejido tiroideo homólogo o heter6logo en una mez

cla adyuvante. La enfermedad as! producida consiste en una 

infiltración linfocitaria marcada de la r,l&ndula por pequ~ 

ílea linfocitos e histiocitos; sin embargo, hiatológicamen• 

te dit'iere de la enfermedad humana on que hay uno relativa 

escasez de c&lulas plasmáticas y no ae encuentran verdade

ros centros germinativos en la glAndula, 

Se ha pen•ado que la enfermedad experimental de este tipo 

producida en animales, es completamente mediada por c'lu·

laa, ya que estA asociada con creacibn de un eetado de hi

persensibilidad retardada a la inyección 1ntrad,rmica de -

un extracto de tejido tiroideo y la ent'ermedad no puede ser 

transferida pasivamente por au•ro que contenga outoanti- -

cuerpos para el tejido glandular. No exiaten reportea uni• 

formemente positivo• de la capacidad para trunaferir ¡1asi• 

·vamente el padecimiento con linfocitos, aunque no exiate • 

dit'icultad para tran1ferir la reactividad cutAnea de un -

animal sensibilizado, a uno normal. Ordinariamente se atir, 

ma que la enfermedad ea causada por la interacci6n de mec.!!, 

niamoa inmunitarios humoralea y 111ediadoa por c~lulaa, ~l • 

papel del 111ecouia1110 hU81oral en la producci6n del padeci- -

miento hu,..no, est6 claramente indicado por 1a trecuencia 

de c6lulas plaamltica• an la gllndula y de centroa ~ormin~ 

tivoa, tanto en al 6rgano que sirve de blanco, cc•o en ad

yacente. (iato 61timo, ~6n en estudio). 

C6ao son eatimuladoa los mecanismos inlllUnitarios pora reas 

cionnr contra el tejido tiroideo, ea coaa que se desconoce, 
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poro oxis tu J 11 po,,ilJilí•lnd •lo c¡ue lo~ 11ntí,r,o,,os puedan to

marAe m6s í'Acilmente inmunogénicos como resultado do la as_ 

ción úe lou virus o •le loe a:corttee químicos, 

Tnn~i~rt exinLo el hecho do factores genético• que pueden -

causar una 11rcdi.s¡rn.üci6n paro ln tiroidi tis, llny una inc!_ 

dencla n1.1rcud"'""" '·ª o l"va<la de padociniien to t1 roideo, tan

to de e11formodold de Hnshimoto (tomnda como ejemplo, yn que 

e11 par te del •ls tuclio), como de la tirotoxicosis 1 en las f'!!, 

milias de poclorttes de enfermedad da llashimoto; además, la 

enfermedad de llaahimoto ha "ido descrita en cierto n6mero 

de pncierttos de onfermedados cong5nitas 9 asociadas con - -

a11orn1alirlades del cromosoma x. Dos pacientes ( 9) que te-

nian síndrome de Turner con un oromosouia X abultado o en • 

palillo de tambor, tambi&n se encontraron con enfel"medad • 

de H11shi111oto; y, a dos enfermos con sindrome do Klin•fel•• 

ter, enfermedad también asociada con un cromosoma X anor-

mal, Re les descubrió disfunción tiroidea { 10). 

La enfermedad de Hashimoto se ha encontrado asociada eon • 

muchas otras enfermedades~ Estas incluyen hepatitis cróni· 

ca (~~artritis reumatoide ( l~, enfermedad de SjUgren • 

( 9) 1 lupus erit•matoso diseminado (14 ) y enfermedad de -

Addison. Una de las asociaciones m&s sorprendentes ea en

tre la enfermedad inmuni tl\ria del estómago ( lll y la ti-

raid••• La anemia perniciosa se encuentra en cerca del 6~ 

de loe paciente'! con enfermedad tiroi<lea. Aproximadamente 

un.tercio de los pacientes cou enfermediJd inmunitaria de

la tiroidea, tiene anticuerpos para las c6lulas parietalea 

g&stri.caa y cerca de la 1Uitad poseen anticuerpo• para el• 

factor intrineeco g&stri~o en su suero. ( 12·15·16) ... 



Es importante, antoa de concluir es.te capitulo, decir 111-

go acerca del significado do los anticuerpoR tiroiuo08o 

Niveles bajo• de autoanticuerpoa, u~uulmento diriRidos -

contra la tiroglobulinn en lur,ar de los componentes cito

pl6smicoa de la tiroid~s, han sido encontrados en 4~ de -

los sujetos nor;,.ales. Una incidencia mayor .::e ha encontr!!_ 

do, en ausencia de enfermedad tiroidea francn, en otrns -

enfermedades inmuni tRrias no relnciorrndar:, como 1tl lupus 

eritematoso diseminado y la hepatitis cr6nica. l\ivoles do 

autoanticuerpos tiroideos, tambiltn •• han encontru<lo on 

la lepra y otras enfern1edndes cr6nicas de larga duraci6n. 

Esto indicarla que los p11cientea con enferme<lacles crlrni-

cas1 en las cualeR hay una estimulnción continun do 10>1 -

mecanismos inmunitarios centr11le11 1 adquieren la pro¡iiodnd 

de reaccionar con niveles m&s 11ltos de anticuerpo11 que -

las personas normales a los antl$enos disponibles. Este -

ea, probablemente, un 11uceao ineapecifico1 aemajante al -

producido en loa anim11lea de airperi•entaci6n con el Adyu

Yllnte da Freund. 

La aignificaci6n de loa anticuerpos para loa componentes 

citoplAamicoa de la tiroidea, en.gentes aparm1temonte no~ 

malos, es diferente, puesto que 1e ha demoatrado en estu

dio poat-mortem, que aquellos eat6n relacionados con pre

sencia de tiroiditis focal no descubierta .en. vida. 
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CLINICA Y UIAGNOS~lCO 

TIHOIDITlS C11m;1cA 'l'Il'U LIN~'OCil'AllIO (llASiiUIOTO) 

La forma linfocitaria (llashimoto) de la tiroidi tis cr6nica 

es la mAs común, las mujeres estAn mayormente afectadas. El 

desorden est& aefialndo generalmente por la presencia dPl -

bocio y escasos sintomas. 

Etiolosia y Patos6nceis 

La tiroiditis cr6nica de tipo linfocitario estA estrechamon 

te relacionada con la enfermedad de Graves, con la cual pu~ 

de coexistir. En efecto, eatos di•tintoa procesos pueden 

aparecer dentro de una misma familia (18). No estA claro 

qu6 factoras genéticos son los que justificarian que un • -

miembro de la familia desarrollo una ont'ern1edarl de llaehimo

to con bocio; otro, una onf'ermedad de Grnves ¡ y 1 todavía -

otro, un mixedema primario. ~:n cualquier caso, la especula

ci6n actual sostiene que el defecto genético responsable -

del trastorno y probable~ente de sus formas variantns 1 estl 

medindo por los mecanismos autoinmunea. 

La evidencia on favor del origen autoinmune·de estas enfer-

11edades es circunstancial. Permanece desconocida 111 manera 

c6mo laa leaionea son inicladns y cull es su patogenia pre

ci••• No obstante, la evidencia que apoya el concepto auto

inutune es considerable y no sa ho hecho ninguna observaci6n 

recieuto r1ue pueda utilizarae en contra de esto punto de -

viata. 

Autoanticuerpoa tiroideos.- Una variedad da anticuerpos ti• 

roirleos circulantes se han demostrado en pacientes con ti-

roidiÚs de lla11himoto cllsica, o co~ algunas de sus formas

(19). . .. 
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Los tipos de ;inticuorpos comunicndos hasta la fecha, h;in • 

sido rtrnuoli<lo• y claslficatlos en la 'fub1a 1. Con ta excep• 

cibn dol factor antinuclear 1 todoo loe anticuorpos son or-

_o:nno'11wc!ficon y exhiben un es trecho al canco d" ospocific.!. 

tia<! <le e•peci<ls ¡ por ojomplo, cst&n confinados al tejido -

tiroideo de los primates. 

Antic11nrpos de la ·riror,lohulina.- La t~cnica inlis sensible 

parA domostrnr ln existencia de anticuerpos de la tiroglo• 

bulina en ol suero, consiste en la prueba do aglutinaci6n 

de los humat!es t1·at11dos con tanino (AllT). El reaultauo ea 

poai ti vo en m&s tlel. 901~ de los pacten tes con tiroidi tis 

cr6nicn de tipo linfocitario, en pnrtioular en aquellos 

que padecen enfermedad cllislcn o la for1na t'ibrosa. J::n mtt•• 

chos •le estos pacientes, loa titulos pueden' ser excesiva--

mente altos; y son, por lo ::eneral 1 positivos en diluciones 

de 1 a vorios 1nillonea. Dichos tituloa altos pueden consi• 

dorarse con valor diagn6stico 1 aunque algunos paciente• -

con enfermedad de Graves pueden mostrar tltulos similare•• 

Loa t1tuloa a veces descienden dospu6s de la tiroidactomia 

quirúrgica por enfermedad de Gravas o de Haahimoto (20). 

La alta sensibilidad ,te este procedimiento hace que carez• 

ca de importancia diagn6stica cuando se encuentran tltulos 

bajos, La 11rueba es positiva en muchos individuos aainto-

m6ticoa con focos microsc6piooR dispersos de tiroiditia 

dentro de la gl6ndula (21) y ea con frecuencia positiva de 

forma transitoria d~spu6s de una lesi6n del tiroides, como 

aq,.ella que ocasiona el I o la tiroiditi• aguda no aupura-

da (22). 



Tabla t. Anticuerpos detectados en la tiroiditis do llashimoto. 

Antlgeno 

Tiroglobulina 

Otro co•ponento del coloide 
diferente de la tiro¡lobulina 

Antl¡eno micro•6mico 

Co11pone1itH nuclear•• 

Detecci6n del Anticuerpo 

1 Aglutinaci6n do hemat!es 

• Gel•difusi6n (precipitinaa) 
Latex 

' Imaunofluoro•concia (anticuerpos fijados al te-
1 jido tiroideo) 
' Pruebae cutAneaa 

' T6cnica de i111W11nofluore11cencia paro loa anLi• • 
, cuerpo• fijado• al t~jido tiroideo (deapuA• de 
' haber eliminado lo• anticuerpoa antitiroglobuli 

na) 

, FiJ•ci6n de comple•ento 
• I111111nofluore•cancia (anticuerpo• no fiJadoa al ~ •· 

tejido tiroideo) 
Efecto citot6xico en cultivo de tejido 

1 Inmunofluore1eencia (fraccione• que 110 •e fijan 
al tejido tiroideo) • 

t. 

N 
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En p<1cie11tea con mlx~•lcnw. primario do lnr¡;a durnció1t o cll 

aquellos riue sufren tiroiditis tratatla " hasc tle tiroxina 

('l') durante lnritos periodos pueden enco11tr1>rse t! tu loa n!. 

gativos (20). Un pcqucfio porcentaje de pacientes con ti-

roiditil'l de lia.ihimoto tipica sin tratar, puede mostrar -

también una prueba nei:;ativa. 

Los otro• m&todos existentes, que sirven pnra úemostrar -

los anticuerpos de la tirdglobulina, son menos sensibles 

que l• prueba de AH'r• La prueba de precipitnción mediante 

gel•difuai6n y la prueba do aglutinación del látex son P.2. 

sitiva• sólo en las forma• mis extremol'l de tiroitlitia cr! 

nica del tipo llashil'loto o en sus formas f'ibrosna. A menu

do natas dos pruebas aou ne'<ativas cuando el titulo de .\lll' 

..,, alto; aai pues, au utilidad roaulte. limitada. 

Anticuerpoa Tiroideos Microa6•ico••• El anticuerpo micro

•6•ico se demue•tra por lo co•dr1,por el m6todo de fija- • 

ci6n del co111plemento (23). Sin e•bargo, loa re•ultados • 

aon menos aasuroa que loa de la t6cnica da inmunotluorea• 

cencia de Coon con tejido tiroideo no fijado (2~). As! -

puea, la prueba de fijaci&n de complemento auele ser neg~ 

tiva, cuando la prueba de tluoreacencin muestra <JUe est6 

presente el anticuerpo microa6micn. g•te anticuerpo es -

organoapeclfico. 

El autoanticuerpo •icroa6atico •• posible que aea altamen

te aignificativo en la tiroiditie humana, ya uue puede -

aer citot6xico para loa cultivos de c'lulaa tiroidea• • • 

(23). Sin e•bargo, eatn nfir•aci6n aa diacute, al menos -

en lo que •e refiera al anticuerpo detectado por el m'to

do de fijaci6n de~ complemento (23). 
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Por medio de la técnica de iruounofluorescencia, so descu-

bri6 que estaba presento el anticuerpo micros6mico en un -

80% de los pacientes con tiroiditis de Haahimoto. El re1m! 

tado de ,la prueba fué s6lo raramente po•itivo en otras en

fermedades tiroideas• Los anticuerpos anti tiro¡;lolmlina y 

01icroa6mico, uno, otro o ambos, estAn pre•ente• en el 995'

de los pacientes con esta for .. de tiroiditis. 

Anticuerpo contra un componente coloideo diferente de la -

·r1roglobulina.- E•te anticuerpo puede de1101trar1e tan solo 

por la tAcnica de inmunofluor"'"·"''"'iao Se encuentra, por -

lo general, pre1ent1 en loa enfaraoa con tiroiditia cr6ni

ca de tipo linfocitarioo El antlgeno no ha •ido del todo -· 

caracterizado (31 1 2,). 

E•tudios en la Poblaci6n, de la Incidencia de Autoanticue!: 

poa Tiroideo• Circulante••• L. presencia de autoanticuer•• 

po• tiroi1leoa circulante•, H de•o•tr6 en cerca del 50'~ de 

r .. iliar•• de lo• pacientes coa ealer11edad de Ha•hi•oto o 

con eafer•edad de GraYe• 1 la .. Jerla da lo• cual•• no pra

aentaban evidencia cllnioa de eafar .. dad tiroidea. E•to• • 

anticuerpo• ae anoontraron tlllllti6a en la •engre de alrede• 

dor del 5°" de lo• paciente• con ane•ia prenicio•a (25)¡ • 

incidencia taabi6n aumentada en mucho• paciente• con otra• 

eater11edodea da laa lla•adaa autoiamuaea, tal•• coao el 

alndrO.e de SJ8gran (26) y la artriti• rauaatoide (a6)1 y, 

da la •i••a for .. , en algunas alteracioDRa.cro•o•llaicaa C,2 

mo al •ladrome de Tlll'ner (27) y el 11oa1oli•ao (a8). En P•!: 

aona• a•intom&ticaa •• encaentran a •anudo titulo• bajo• • 

de autoanticuerpoa tiroideo ... Sin e•bargo1 el dHcubri- ·

•iento· •e corrHponde en la au.top•ia 1 junto con la inciden, 
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cia de la infiltración focal linfoidea en el tiroides. La 

prueba AH·r, realizada en una extensa serio ele' sujetos no!: 

malee 1 mo11tr6 un incremento gradual de la incidencia lle -

resultados positivo• a medida que progresaba la edad, aun 

qua con tituloa bajos (20 • A loa 70 añoa 1 alrededor del 

20% de las mujeres aparentemente normale• tenlan ti tulos

poaitivos. 

La tiroiditia crónica linfocitnria ea el tipo de tiroidi· 

tia máa común. Uurante la pasada d6cada 1 se observaron más 

de llaO pacientH con lli enrermedad clhica de llashimoto. -

Hubo una proporción de 'J mujeres por cada hombre en esta • 

serie, y roaultaron m6a afectadas las mujeres que cataban 

entre la cuarta y la quinta d6cadaa de la video Sin embar

go, la enfermednd puede aparecer en cualquier edad. Con -

frecuencia exiete una historia familiar de bocio, mixedema 

o b.ocio difuso tóxico o de otraa enfermedadea denominadas 

autoi1191unea. 

Lo ala c11111ún es Que no exiatan slnto111111 loca lee• Sin eaabaJ: 

go1 pueda haberee notado la presencia de un bocio durante 

un periodo de tiempo variabl9. Bn ocaaiones ae ha deacrito 

alg6n grado de molestia laYa en el cuello, con diafagia o 

una. aanaaci6n de aofoco. El paciente se queja a menudo de 

•oleatiaa y fatiga, y puede presentar alnto•a• de hipoti-· 

roidiamo. Un paciente deter11inado tal vez sufra dolor en -

la regi6n del tiroidaa y presente •anife•taoionee que •im~ 

lan 1•• de la tiroiditia aguda no aupurada. En raras oca-

aione• .hay exoftalmo•, incluao sin q11e coexiata hipertiro! 

diamo. 
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ClAaicameute, el tiroidos se encuentra agrandado al examen 

flaico. Con frecuencia hasta el ~>ble del tamaño normal e 

incluso mayor; est& difusamente afectado, e11 de consisten-

cia firme o incluso dura y tiende ,. estar lobulado. l'uade 

coexistir un bocio diCuso tóxico, pero lo m&11 común es que 

la tiroiditia degenera en hipotiroidismo. De nhl que alre-

dador de la mitad de los pacie11hs son levemente hipotiro! 

<leos. 

llallaz¡i:os de Labor11torio1- Los procedimientos de laborato• 

rio distiutna de las pruebas de autoanticuerpos tiroideo• 

no son del todo espao!ficH de la tiroiditi• de tlashimoto; 

y, la mera praaencia de autoanticuerpoa tiroidaoa no aaeg;g, 

ra por si misma el diagn6stieo, ya que pueden encontraras 

pruebas poaitivaa en el bocio 110 t6xico, e11 ln tiroiditia 

aguda 110 aupurada y raramente en el carcinoma tiroideo. •• 

1'01· el contrario, los titulas negativos o aolamente bajoa, 

pueden encontrarse en paciente• con tiroiditi11 de llaahi1110• 

to manifteata¡ en particular, de•pu6a qua un mixada .. ha -

existido durante largo tiempo, a continuaci6n da la tiroi• 

dectomia subtotal o despu6a de una prolongada terap6utica 

con tiroxina. Sin eabargo, t!tulos poaitivoa de anticuar•• 

pos da la tiroglobulina 1120.000, o t{tuloa de anticuarpoe 

~icroaó•icos de 1132 a 111.02~ se encuentran s6lo en la •• 

tiroiditis cr6nica linfocitaria o en la enfermedad de Gra• 

' vas. La velocid~d de sadiment~ci6n globular tiende a moa•• 

tirarse notable1nente aumentada, la globulina del 1tuero pue• 

de e.tar a.J.evada y la prueba da floculaci6n cefalina-cole! 

terol puede ser notablemente positiva (29). 

. .. 
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¡,;¡ yodo ligndo a proleina (l'ílI) está elevado, normal o ba

jo. Un l'BI olovndo tionrle a indicar la coexistencia de la 

onfermoclad de 1;raves, pAro a veces os aimplemente ol resul

tado de yodoprote!nas oirculautea, talea como la yodoalb6-

mina (29). La <lifer1•ncia l'ilI·ilEI frecuentemente se halla •• 

incremen t.~da, aunqua la concentración verdadera de r11 circ.!! 

lante aea subnormal. 

La .captación de yodo ra<iiactivo es también alevada, normal 

o baja. Un incremento en la captaci6n cJe yodo radiactivo -· 

puede eatar eaociado con una eacreci6n subnormal de T4, - • 

cuando existe un fallo en la utilización tiroidea del yodo. 

La inyecci6n de tirotropina no incrementa loa niveles de • 

captaci6n de I_ ni de la T4 del suero (30). 

Se han señalado alteracion•• eD el meta~oliamo intratiroi•• 

deo del yodo y defecto• en la tijaci6n org,nica del yodo •• 

atrapado; incre•ento en la proporci6n •onoyodotiroaina• di· 

yodotiroaina OIIT-DIT) 1 dHcenao en la reaerva de I, junto 

con u~• elevación del It31!igado a prote!na¡ incra•ento de 

la producci6n de yodoproteina• butanol-inaolublea, y d••c•!!. 

ao en le einte•i• de T4• Eata• anor•alidade• próbable•ente 

no sean eapaoiticaa y repraaenten a6lo loa efectos del daño 

ocaaionado al tiroides.(30). 

&l curao eapontineo de la tiroiditia de Haahimoto H actua! 

••nte dificil de determinar, ya que loa paciente• reciben • 

por lo general trata•iento para au enfermedad. &atudio• pr!. 

vioa 1Jemo11traron que el bocio per•anece a ••nudo inaltera•• 

ble durante años, como se obiierv6 en laa -eatraa proceden

te• de biopsias quirúrgica• con aguja, extraidas en un pe•• 

riodo de algunos años ( 19). No ·obatante, muchos pacientes • 
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se convierten en hipotiroideos debido a la pro.~1·esió11 do la 

enfermeded. l>xiste entonces una pro¡i;re.,i6n correspondiente 

en las alteracionea patológicas. 

La enfermerlatl de lirnvea puede preceder o coe:datir con la 

tiroiditis rJe llashimoto y se ha descrito su 119oclnci6n con-

el carcinoma t!roiJeo. l>n un traba.Jo (3t), se registra unn 

incidencia del 12% de neo¡ilaai>1a tiroideas en cosos <lo ci--

rugla do tiroiditis linfocitaria; y, ob~ervacioncs similn--

rea ae han deacri to en otra• series quirúr.<;icas. Sin ernbar

go, eato repreaenta la m&xima incidencia debido a que con • 

frecuencia ae reali~6 la intervenci6n con preferencia al 

trata•iento m6dico, por sospecha da c&ncer. Conaiderando º!. 

to, la Uroidith focal, conocida por estar asoc.ia•ln nl - • 

c&ncar tiroideo, puede muy bien representar una respuesta -

iniaune al t11110r, al meaoa en algunos caaoa, "''s bien que 

una entermadad primaria. 

En un eatudio necr6paico (32)1 a61o 2 pacientes (3.5~) de • 

58 que 1111rieron de diveraaa enter•edadea, pero que tarnbi6n 

padeo!an tiroiditia de llaehimoto con bocio difuso, presen-

taban una neoplasia asociad•• In amboa 1 el cincer era mi• • 

croac6pico y de naturalosa papilar. Oe forma parecida, un -

gran n6mero de pacientes con enfermedad de llashiraoto, trllt!, 

do• mediante 1upreai6n con tiroxina, rara•ente desarrollan 

una neoplaaia clinica•ente ... nitie•ta. En una serie (32) 1 • 

2a2 pacientes en quien•• la Uroidith de lluhimoto ru6 de· 

mo•trada mediante biopsia con aguja 1 .tueron tratados con 't!. 

roidaa deaecado y obaervadoa durante baatante tiempo. Nin·

g6n .paciente deHrro116 un. cllncer tiroideo cl!nicamente ev!. 
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dento. iluy que insistir en el hecho clo que las obserV'ncio-

nea tienen q\le realizarse durn11te un largo periodo tlespu6s 

do.la enfermedad, debido al lento crecimiento de dichos --

tumorea. 

¡,;n una serie (32) de tl¡O p11cientes a quienes se administr6 

hormona tiroiclea, todos excepto 6 UlO•traron unu re!tresibn, 

al menos parcinl, del tamafio del hocio¡ 3 paciente• pare-

clan haber eXJ>erimentado un nueV'O aumento de la glándula -

con la medicaci6n 1 pero en ninguno de ello• ee doacubri6 -

una degeneraci6n tiroidea en la operacibn. Por tanto, exi!. 

ten considarabl•• duda• acerca de si la incidencia da la -

malignidad tiroidea en paciente• con enfermedftd de Baahill.2 

to e• realmente ei.gnificativa, al meno• en 111 variedad di• 

fu•a clinicamente manifiesta. 

Oiagn6aticol• &l diagn6stico de ln tiroiditie cr6nica lin• 

tocitaria presenta poca• dificultad••• La conaiatencia fiE, 

me del bocio y la lobulaci6n •ugerente de nodularidad •on 

dgno• tipicoflo Pero no todo• lo• tiroidea presenta·n Hta 

consistenci11 caracteristica1 en tale• ca•o• puede ••r dit! 

cil diferenciar el bocio nodular del bocio difueo no t6xi• 

co o del bocio dit11110 t6xico. 

La aaociaci6n de hipertiroidiemo o hipotiroidiamo .con ta•• 

lee bocioe, tiende a excluir la poaibilided del carcinOlla 

tiroideo. La tiroiditi• atr6tica, eventualmente llega a •• 

aeociarae con el mixedema y puede eer •6lo reconocida si • 

•• busca como baae del hipotiroidia•oo 

La biopsia con aguje del tiroides revela, por lo general,

el dia.sn6atico (33). La preciai6n puede aster uotablemonte 

... 
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disminuido, 111 igual que en loa procesos no tiroideos, en 

que las lesiones son focnlee o moteadas. La biopsia con ~ 

eu,ia, probablemente deberla limitarse 11 aquellos pncien•I 

. tea en quienes el tiroide8 est.& lo auticienten1ente agran

dado pnra permitir el f'cil acceso n la glAndula. Aai - -

pues, se ha comprobado que lne biopsias son casi invaria• 

blemente confirmativae, cuando ln palpaci6n del tiroidea 

augiri6 una tiroiditis difusa, tanto en nueatrn experien

cia como en otras. No ae diagnostic6 carcinoma tiroideo • 

en ninguna 1le estas bioplliaa, aunque probablemente no de• 

hartan realizarse cuando ae conoce o se sospecha un proc1 

ao ~aligno, ya que eziate el rieago de implantar c61ulaa 

cancerosas a lo laruo del trayecto de la aguja. 

El descubrimiento de un elevado titulo de autoanticuerpoa 

tiroideo" sirve taabiAn para establecer el diagn6atico. -

aia e•bargo, dado que las dem4a pruebas disponibles no aon 

eapec1ficaa 1 la prueba final ae desprende del examen macro 

y aicroac6pico del tejido tiroideo extraido quirúrgicamen• 

te. 

'rIPO FlBHOSO (RIEOEL) 

La etiologta de este tipo de aatruma ea deaconocida. Una -

flbroai• agr••iva reemplaza la ••tructura normal d•l tiro!· 

d••I le glindula •• vuelve dura c·oao una p:l.edr• o 11 leñoea" 

y, caracterieticementa, la fibroai• •• axt:l.ende ale alli • 

de la clpeula, h~ata infiltrar laa aatruotur•• adyacentee, 

tal•• como vaaoe •angulneoe, nervio• y IÑ•culoe. 

El aatruaa de Hledel a• una rara entidad; Su incidencia se 

ha eeñ11lado entre al 0,03 y el 0 1 98~ en 111111aroeaa aeriH .. 
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quir6rgic11s 1 en que so efectu6 una tiroidectomi.11 a conn• 

cuencia de todo tipo de bocios. F.n una revisi6a de 42.000 

tiroidectomias realiz11d11s en 111 Mayo Clinic (341, •6lo se 

descubrieron 20 pacientes con e•truqa <te lliedelo E•ta in• 

cidencia es casi con certeza •uporior que en el conjunto 

de todos lo• pacio11tes con bocio, ya que la• manifestaci.!!, 

nea do l~ tiroiditi• de Ri•del 1 COllparadas con loa otros 

tipo• de bocio, tienen mucha ruAa probabilidad de conducir 

a una interv•nci6n quirúrgica. 

itioloda 

La etiolog!a s• dosconoceo Hace varios sños, la tiroiditis 

d• ilashimoto s• conaid•raba co•o la pri•era taae d•l eatr!! 

lllll de Riedelo Sin embar¡o 1 lo• pacientit• con t:lroiditia de 

llash:lmoto, cuando se someten a rev:le:lonH peri6dicaa dllll'll! 

te muchos añoa 1 caai nunca 111&eatraa una evoluci6a hacia la 

tiroiditi• de Uiedel, a pesar de c¡ue se ha deacrito ua ca• 

ao en que eato ocurri6 (35). Mla adn, loa pacientes que •• 

preaentan una tiroid1ti• de lUedel no tiene una historia • 

de aster atectoa por la enfel"tledad de ffaahi110to. in una cu!, 

dado•• coinparaci6n entre eataa dos tormae de tioiditia de,! 

oritaa en la biblioarafia hace mAa de ~O aioa y aa la ex•• 

perienoia de nuestro• propio• colaborador•• (36) 1 se lleg6 

a la conolua16a de que lo• eatl'\111118 de Haahi•oto y R:ledal, 

eran entidades distintas. 

En el eatruma de Riedel 1 la tuncl6n tiroidea suele aer ao,t 

.. i, a diCarenci8 da lo qua ocurre en la'tirolditia de Ha!. 

himoto, en que con frecuencia ae deaarrolla bipot:lro:ldia•oo 

.Loa 5Utoanticuerpoa tiroideo• no auelen eatar preaentea o 

se encuentran a titulo• bajo• en loa paciente• con tiro:l~i· 
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tis de Riedel, on contraposici6n a l.a tiroiditis de Heshi-

moto. 

Horfol6gicemento existen numerosas diferencias. Estas in-

cl.uyen: 1) destrucci6n cepsul.er e invasi6n extensa del. te

jido peritiroideo¡ 2) tendencia a J.a efectaci6n unil.eterel. 

del tiroide•; 3) ausencia de cnmbios epiteliales oxitll.i-

co•¡ 4) ausencia de infiltraci6n lintocitica en cualquier 

grado eignificativo¡ 5) presencia de intiltraci6n neatr6t! 

la e incluso tormaci6n de microabaceaoa¡ 6) atectaci6n de 

a11pliaa zona• del tiroides con una p6rdida completa de la 

estructura lobular. 

Se ha sugerido que le tiroiditi• aguda no supurada aa la • 

po•ible precursora del e•tru•e de Riedel. Sin e•bargo1 ac

tualmente se con•idera que l.es doa entidad•• son distintas. 

La preaervaci6n de le c6p11ul.a tiroidea en la tiroiditis -

aguda, ••t6 en notable contradicci6n con la invaai6n cap•• 

aular del ••truma de Riedal. No •• ha recegido ningCan ca•o 

de tranatormaci6n de tiroiditi• aguda en eatru.a de Riedel. 

Loa paciantea con el tipo Riedel de t:lroidi tia no presen-

ten historia de dolor en el tiroidea ni en la 1arganta. •• 

Hiatol6gicamente, la gllndula muestra una raacci6n granulo 

-tosa muy dia'crete, ai •• que hay alguna •. 

No existe una esplioaoi6n eapecltica para este tipo de pro 

liferaci6n tibrobl&stica. Sin e•b•rio, aa han descrito re• 

cientemente a tres enfermos con eatru.a de Riedel asociado 

a colan1itia eacleroaante, fibro•i• retroperitoneal y .... 

dia•tiniti• fibrosa, reepectiva•anta. Katoa dlti•o• proce

so8 eat6n todo• caracteriaado• por la exuberante prolif •r!. 

ci6n del tejido fibroso inflamatorio, ca•i tu.oral por au 

... 
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invaai6n. La etiología en eate caao, tampoco eat& clara, -

aunque se haya incriminado una diversidad de agentes etio-

16gicoa, incluyendo laa bacteria•, virua, r&rmacoa e incl~ 

ao reocciones autoinmunes, Estas sugerencias aiguen siendo 

puramente eapeculativaa. 

Áapectoa Clínicos 

La iacidancia en cuanto a la edad ea variable, pero parece 

que el promedio ea inferior al da la tiroiditie de Haahi•~ 

to. &n una obaervaci6n m&a amplia, laa edades oacilaron •n 

tr• loa ~a y loa 7~· afio• (37). Laa •ujerea tienden a exce

der en n6aiero a lo• ho•br••• 

Tlptc .. ante loa pacie~e• praaantan, en au •ayorla, \lllA •• 

hiatoria de alntoma• local••• Uaa intensa aenaaci6n de • • 

opr•ai6a ea el cuello y una gra•• dianea aon loa alnto•a• 

qua aquejan al paciente, aparta da la proporci6n .... alean 

ce al ta•afto del tiroid••• &l bocio puede haber eatado pr~ 

aanta durante ••••• • incluao aioa, coa un au•eato 1radual 

o repentino durante eat• periodo. Loa alntomaa opraaivoa • 

iacluyaa aenaaci6n de aofoco, toa, diaaaa intenaa y diafa• 

1ia. In alg6a ca8o ·~ ha aañalado par~liaia larlagea uni•• 

lateral con ronquera. 

La praa•ncia o el grado da obatrucci6a Y8rlan da acuerdo • 

coa la ••tenai6n de la invaai6n a la• aatructuraa ••cin••• 

Da ahl qua alsunoa paciantaa •llJl•ri .. ntan a6lo alat ... • •• 

le••• • infracueatH, que pueden Hr una diana• y diata1i• 

mini .... 

No auale axiatir hiatoria de dolor o fiebre y laa .. Dita•• 

tacioaaa 1iat6•ic•• son eaca•aa, excepto para uno• poco• • 
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Pacientes que desarrollnn hipotiroidismo a partir de ln •• 

tiroiditis. 

En el examen flaico, el tiroides ea de tamaño variable y a 

vecea pequeño. La lesi6n puede limitarse a un 16bulo o 

afectar a•bos. El &rea afectada tiene la dureza de una pi~ 

dre y se encuentra densamente adherida a la• eatructuraa -

csrvicalea adyacentes. E11tos signos sugieren la posibilidad 

de un cercino .. , pero s6lo en raros caaoa loa gnnglios re• 

gionalea aumentan de tamaño. 

En ocasione• pueden presentarse manifeetacione11 de hipot,! 

roidiamo y en un paciente apareci6 tambi6n un cuadro de -

hipoparatiroidia•o. Como 11e dijo anteriormente, algunos -

pacientes hablan sufrido procesos fibr6tico11 similares en 

otr•• partea del cuerpo y en el examen flaico debe inclu• 

irse une cuidedoaa b6aqueda de tales compUceci"onee. 

Hallaagos de Laboratorio.- La runci6n tiroidea ea normal, 

excepto en loe r•roa caeoa en que se desarrolle un hipoti• 

roidiemo. De ehl que loa resultado• de 1•• determinacionea 

uaualea eon nor•alaa. La ga ... grerla del tiroidea, 11in e•• 

ber¡o, muaetra aonae frlae que correeponden a la exten11i6n 

·da la leai6n. El recuento de leucocito• ea normal, pero le 

velocidad de aedi•enteci6n ¡lobular puede eat•r elevada. • 

Loe titulo11 de autoenticuerpoe tiroideo• aon negativo•• 

Die1n6atico y Tr•ta•iento.- El eatruaia de Riedel puede pr!, 

aenterae co•o un' bocio indoloro, fijo, duro, e·vacea impo• 

dbb de diferenciar del carcino .. tiroideo, baslndoee ao-

1 ... a11te en loa h•llaa1oa cllnicoa. Ad puaa, la interven-

ci6n qiiir6rgica aatl indicada en todos loa pecientea1. pri• 
.! 

.. ro,· pare excluir el ~arcino .. 1 Yt eegundo, para aliviar 



la co•presi6n traqueal. Cuando el proceso es difuso, la 

operaci6n se ha de limitar a escindir una cuña del istmo -

tiroideo. La resecci6n extensa no eatA indicada, ya que la 

tiroiditis de Riedel tiende a ser benigna y autolimitada;

Yt en etecto, una intervenci6n radical puede añadir un - -

riesgo considerable de deterioro a las estructuras vitales 

afectadas del cuello, tales co•o la arteria car6tida y el 

nervio laríngeo recurrente. Sin embargo, la lobectomla su!!, 

total pueda realizarse si el proceso •• localiza en un so

lo 16bulo tiroideo •. 

La terapiutica con corticosteroides se ha ueado en el tra

tamiento de este proceso¡ aunque su valor probablemente re 

sulte •lnimoo De forma si•ilar, se ha usado el tratamiento 

supresivo con hormonas tiroideas, pero no ha liido adecuad!. 

mente Taloradoo 

Pron6st:Lco I• Le lesi6n puede y sus.le considerarse benigna, 

aunque la 1S11erte puede acascer a consecuencia de una grave 

y extensa cC111pres:L6n traqueal. Dado que el proceso a menu

do es autoli•itado 1 suele persistir una .. joria despuls de 

la r•secci6n de la cuña del istmo. In una •inorla de los -

pacientes •• posible que sebreyen1a una recalda de la en-

fermedad 1 ••a6n sea la tlonioa qu:Lr6rgica • .,1eada o la -

cantidad de tejido escindido. Como •• dijo anterior ... nte, 

el co•ienzo del hipotiroidismo puede complicar el curso de 

la enfermedad y en un paciente, tanto el hipotiroidismo 

collO el bipoparatiroidismo, aparecieron tras un ••trwsa d• 

Riedelo 



MA1'EllIAL Y ME'fOllOS 

En el Servicio de Cirugia de Cuello del lloepital General -

del Centro ~létlico Nacional del Inati tu to He:dcano del Se•• 

guro Social, en el tiempo compren<lido entre marzo de 1972 1 

al 4 de diciembre de 1?74 1 se efectuaron 336 operacionea -

de la gl,ndule Tiroidee, de las que, 29 correspondieron a 

caeos de Tiroiditie. 

Loe paciente• fueron enviado• para eu tratamiento, a nuee-

tro Servicio, de las diferente• Unidades del I.M.S.Ho en -

el Oietrito Federal y del interior de la Rep6blic• 1 de laa 

divereae Unidades que forman el Centro M6dico Nacional, a 

travée del Servicio de Endocrinologia. 

Cada uno de los caso• fué eatudiado con hietoria clinica,

exploraci6n f{aica, ex6menes de laboratorio conaiatentea -

en bio•etr{a hem6tica 1 general de orina, qu!mica aangu1nea 1 

v.o.a.L., pruebaa funcionalea tiroideaa, g .. agrama tiroi-· 

deo, captaci6n de yodo y otro• eatudioa, dependiendo del -

caao¡ ad••'•• ae cont6 con aatudio• radiol6gicoa da torax, 

electrocardio«rama· y valoraci6n cardiovaacular. 

'' 
' CIRUliIA DE TIHOil>ES 

TIROIOI'l'IS 
336 

29 

Da loa padacimientoa quirúrg!coa de tiroidea, al 8a61~ co• 

rreapondi6 a la• tiroiditia de diferente• tipoa¡ la .. yor 

treouencia ae preeent6 en lae 1111,1erea, 27 de loa caao• • -

(91.21')1 y, en loe hombrea a caao• (6.3~). 

. ... 



Caaoa 

llOMIJllES 2 6.8 

MUJEl!ES 27 

La edad de loa pacientes, osciló entre los 21 añoa y loa 

70 aüoa; la diatribuci6n por d6cadas •e encuontra reaum! 

da en la si~uiente gr&fica, aiendo .&a frecuente en la • 

cuarta y quinto d•cadas de la vida. 

DI!: CADAS 

CASOS 

" 

III 

7 
24.1 

IV 

9 
31 

V 

9 
31 

VI ,, 
· u.9 

Deade el punto de viata funcional, en 17 caaoa •• encon

tró la función tiroidea normal (56.6")1 hipertiroidiamo 

en 3 caaoa (10.3~) o hipotiroidismo en loa 9 caaoa reata~ 

tea (31.uo. 

llipertiroidiamo 1Eutiroidiamo 1 ffipotiroidiHo 

1 CASOS 1 3 17 9 

" 10.3 5806 31.t 

D• loa a9'paciantea que ae preaentaron con tumoraoionea • 

en la regi6n tiroidea, en alt caaoa l.a tumoraoi6a aesuf.a • 

loa •ovi•iantoa de la deglución; y 1 ea cinco, la .. aa •• 

encontraba tija a eatructuraa que limitaban au deaplaaá•• 

miento durante l• deglución; en aei• de loa caaoa, la ... 

aa era bilateral y en el reato (a3), unilateral, correa•• 

pondiendo 13 al lado derecho, 6 al lado iaquierdo y A, e•!! 

tralea. . .. 
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La consistencia de ln rnílRa varió en d.i.fercntea grados do 

dureza y !'IU superficie fué regular en la mayorla do los 

caRos e irre~ular en 15 casos, dando el aspecto de unn -

m~~a ~ttlti110~11lnr en unos y en otros el do uian masA con 

pequeiíns lobula ciones y relieves que daban el aspecto de 

aristas. 

El diagn6stico se Rospech6 en algunos enfermos 5 1 on -

función de ln µre .. enciu de dolor, leucocitosis o riebre 

o en función de la irregularidnd de le superficie de la 

glándula. En la rna yoria 1 los di agn6s tic os clínicos corre.!!_ 

pondierou a nódulos tiroideos "sospechosos", que no pre-

sent.abnn captación de 1 131 1 para descartar carcinoma de 

tiroides en aquellos c11sos en doni:e no so sospech6 la pre 

aencia de una tiroiditia 1 la deterrninaci6n de anticuerpo• 

antitiroideos no r~é factible. 

Todos loe pacientes fueron interveniuos quirúrgicamente,

efectuando bajo anestesia general, exploración de la gl6~ 

dula y estudio transoperatorio de material representatiyo 

lle la lesi6n¡ generalmente, la primera parte <le la resec

ci6n abnrc6 el 16bulo en donde se situaba la masa princi• 

pal y, en algunos casos, ln casi totalidad de la gl6ndula 

tiroidea. En los casos bilateraloa o donde existian cambios 

en la apariencin del tiroides, ae practic6 tiroidectoinia

total (16 caeos. 55 0 2%) y, en loa 13 restantes, la exten• 

•i6n se limitó a uua resección ligeramente mayor a la de 

la de 111 resecc.i6n· de un 16bulo. Teniendo aoepecha de C~A., 

•e efectu6 T6c:nica en bloque. 

. .. 



TIROIDECTOMIA TOTAL 
HEMI'l'IROillECTOMIA 

' •caaoa 

16 
13 
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El diagn6atico de tiroiditis en el tranaoperatorio, •• biso 

en 24 paciento•f en tanto que en otros 51 fueron necesarios 

lo• cortos per .. nentea para lleKar al diagn6stico defini- -

ti YO o 

La yariedaddlt tiroiditi• encontrada, correapondieron as - -

Vaiate Haahi110to, de loa cuales •• encontraron, cuatro coa 

adeaa.a folicular (20); doa con bocio coloida nodular y CD.! 

tro con CA papillll'e 

' Caaoa 2' 
llASHIMO'fO so 50 
HASHIM01'0 Y AJ>ENOllA JIOLICULAR lt ªº llASHIMOTO Y BOCIO COLOIDE NODULAR a so 
HASHIMOTO Y CA PAPILAR -L -12.. 
TOTALI ªº 100 

Oobo oaaoa corraapondieron a 'firoiditia cr6aica i•Hpeolfi

ca, atando~ ellH 1 trea caaoa dn •Yidaacia de otra pato-

logia tiroidea conco•itanto, do• caaoa coa bocio coloide -

nodular, un caao con oarcia098 folicular,· ua caso con car-

cin... papilar y uno con carcinOllA •ixto (papilar y folien

. lar). 

1 
1 TIROIDITlS INISPEC1'ICA 
1 
1 

3 Caaoa 1 TIROIDITIS INISPECIFICA 

l • y·a.c.N • a Caaoa 
1 • s caao 1 Y CA JOLJ:CULAR . 1 

' • Y CA .PAPILAR ' 1 Caao 1 
1 

' • Y CA MIXTO s caa2 ' 1 T O TA LI 8 Caaoa 1 

--·· .. c;••c."' 
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S6lo uno de loe casos demostr6 ser Tiroiditia fliedel. 

No ae encontr6 en ningún caao 1 'firoidi tia de Guervain. 

e o M p L I e A e I o N E s 

Unicamente •e preaentaron complicaciones en •iete de loa -

caao• 1 de la• que cinco ue ella• correapondieron a aignoa 

de tetania en forma temporal, que ae corrigió en laa si- -

guientee tree o cuatro eemana•1 un ca•o present6 hematoma, 

el que •• debrid6 ein complicaciones¡ y, un ca•o que pre-

aent6 diaConia temporal por par6liais transitoria de cuer-

da vocal izquierda, que codi6 en forma eepont6nea. 

1 

.lL ·~ 
TETANIA 'fEMI'OllAL s 25 
HE~IATO>IA s 
PAl!ALISIS TllANSI'l'Ol!IA ll& 
CUEHOA VOCAL IZQUIERDA s 
TO'tALI 7 35 



C O M K N T A R I O 

Se presentan las experiencia~ do 29 casos do Tiroiditis 

de llashimoto, obteni1lns en una poblaci6n de 337 pAcientes 

operAdos sobre glA111luln riroitles, lo que represcntll el 8.6 %. 

La vnloraci611 clinicn de loa enfer111os permiti6 hacer 

un Oiagnllstico de aospeclie en 5 pacientea 17.2% ¡ y ful un -

hall••go en 24 pacientes 82.8~ • La tiroiditis de Hashimo• 

to coexisti6 con otros padecimientos tiroidaos como son en -

Adenoma folicular en cuatro casos , el bocio coloide on doa

cnaoe y carcinoma pnpilar en cuatro de los pacientea • 

Bl diagn6stico diferencial da importante ful contra 

carcinoma y la frecuencia encontrada en eats .grupo de paCie,!l 

tes ful de un 1.41¡ .compa1•11ble con h encontrad• en loa n6-

dulos tiroideo• • 

11 concepto r¡uo la Tiroiditia de Haehimoto es una entea:. 

medad difusa, pierde validez en estoe caeos en donds al~u-· 

noa de ellos pro,.entan formando nodulacionea , lsa que cll

nicamente puedan contundirse con otras antidnde• o bien pue• 

dan aaociarae a otros padecimientoe 1 cuyo diagn6atico dife• 

rencial ea l911Y importnnte. 

La• series de BUCHANON (9) indican que la positividad 

da. los anticuerpos antitiroideos as util en el 4~ 1 por lo• 

que encontrandoae eoto• anticuerpo en otro• padecimttato• • 

no tiroideo• ( 11) el diagn6stico final debe Hr documentado 

con •aterial histol6gico, el cual en nueatra seria, debi6 • 



de h11bora1 obtenido niediante in~ervonci6n quir6rgica. La 

.utilidad de la puroci6n biopsia por a11pir11ci6n , tt.6rica---

m•nte debe dar lu iroform11ci6n deseada¡ sin embargo, dif:ere n 

tea trab.~jos que reportan loa resultados de diferente11 tic--

nit111s ·de bio11oii1 punci6n 1 hacen enf'asia r.n ln diferencia -- · 

ci611 hiatol6gica de lesiones benignna y malignas y en ningun 

no do los trabajos cona11ltadoa se hace referencia eapec:lfica 

a 'i'roidi tia ( 15·16.l 7) 

La morbilidad de 111• intervenciones quirdr1icaa debe • 

considnraree alta, en Cunci6n de la naturaleza del tejido • 

con el que se trabaja , por lo que ea importante afinar loa 

mlto1to11 de diogu6atico con ol prop6aito de poder llegar a • 

un diagno11tieo· mla eerenno y evitar complicaciones • 
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