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Mujer de 39 años, sin antecedentes patológicos
de interés, ni tratamientos crónicos.

Acude a consulta porque presenta desde hace
15 días febrícula, odinofagia y mialgias. Durante esos
días había acudido a urgencias del Centro de Salud
donde se la había diagnosticado faringitis aguda y
pautado tratamiento antibiótico con azitromicina.

En el momento actual la paciente refiere persistencia
de los síntomas ya reseñados y molestias en la región
anterior del cuello, como sensación de "opresión" que
aumenta con la deglución.

En la exploración la paciente está consciente,
orientada, normocoloreada e hidratada. Arterias
carótidas con latido normal y simétrico. Faringe
hiperémica sin secreciones y sin adenopatías.
Palpación de cara anterior del cuello dolorosa,
glándula tiroidea aumentada de tamaño a expensas
de ambos lóbulos tiroideos. Auscultación cardiaca:
rítmica, sin soplos a 90 por minuto. Auscultación
pulmonar: murmullo vesicular conservado sin ruidos
añadidos.

Ecografía tiroidea: se realiza estudio ecográfico el
mismo día de la consulta en el Centro de Salud y se
halla: tiroides aumentado de tamaño a expensas de
ambos lóbulos; en lóbulo derecho (Figura 1) hay un
área hipoecogénica difusa, sin límites claros, de unos
0,8 ml de volumen; en lóbulo izquierdo (Figura 2)
hay un área hipoecogénica difusa de aproximada-
mente 1 ml de volumen; ambas son sugestivas de
enfermedad tiroidea difusa (Tabla 1).

Hemograma: hematócrito 36,2%, hemoglobina
12,4 gr/dl, leucocitos 12.000 mm3 (71,6% neutrófilos,
19% linfocitos, 1% eosinófilos, 7,7% monocitos), pla-
quetas 370.000, VSG 78 mm/1ª hora. Bioquímica:

PCR 9,4 mg/dl, resto normal. Hormonas: TSH 0,1 mU/ml,
T3 4,8 pg/ml, T4 libre 1,8 mg/dl.

La clínica que presentaba la paciente y el hecho de
contar con el estudio ecográfico el mismo día de la con-
sulta dirigieron el diagnóstico que unos días más tarde con
la analítica (aumento de la velocidad de sedimentación,
leucocitosis, aumento de la PCR y hormonas tiroideas
elevadas con TSH inhibida) orientaron el diagnóstico
hacia una tiroiditis subaguda de De Quervain. Se instau-
ró tratamiento con ácido acetilsalicílico, 500 mg/6 horas
y la evolución clínica había sido favorable cuando la
paciente acudió a consulta para conocer los resultados
de la analítica. Al no tener síntomas de hipertiroidismo
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Tabla 1. RUMACK, 1999

Tiroiditis supurativa aguda
Tiroiditis granulomatosa subaguda
Tiroiditis crónica linfocítica (de Hashimoto)
Bocio coloide o adenomatoso
Tiroiditis indolora
Enfermedad de Graves
Tiroiditis fibrosa invasiva (Riedel)

Figura 1  
Figura 2
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no se asoció ningún tratamiento encaminado a mejo-
rar la sintomatología del mismo, aunque se hicieron
recomendaciones de vigilancia y control de la evolución
por si en cualquier momento fuera preciso instaurarlo.

El primer caso conocido de tiroiditis subaguda data
de 1825, pero no es hasta 1904 cuando De Quervain
hizo la primera descripción patológica de la enferme-
dad. La tiroiditis subaguda de De Quervain es también
conocida como tiroiditis de células gigantes, tiroiditis
granulomatosa o tiroiditis subaguda dolorosa. Se da en
menos del 5% de los pacientes con patología tiroidea,
aunque constituye la principal causa de dolor tiroideo. Es
más frecuente en mujeres (3-6:1); la edad de aparición es
a los 20-60 años (pico en 30-50). Suele presentarse en
forma de brotes coincidiendo con el verano y otoño.

Se le supone una etiología vírica, ya que frecuente-
mente es precedida de una infección respiratoria aguda
1-3 semanas antes. En estudios seriados de titulación de
anticuerpos víricos se ha implicado a numerosos virus
(adenovirus, echovirus, coxackievirus, mononucleosis,
influenza, parotiditis y sarampión). No se han observa-
do inclusiones de células víricas en el tejido tiroideo
afectado. Existe una fuerte asociación con el antígeno
leucocitario humano HLA-B35 en sujetos que presentan
la enfermedad. Este antígeno activa los linfocitos T
citotóxicos que dañan las células del folículo tiroideo,
debido a que tienen alguna estructura similar al antígeno
vírico causante de la infección.

Su histopatología se caracteriza por la destrucción
del epitelio folicular y la pérdida del coloide con frag-
mentación de la membrana basal. Posteriormente la
lesión folicular se manifiesta como un núcleo central de
coloide rodeado de células gigantes multinucleadas que
progresan a granulomas. TGB, hormonas tiroideas y
compuestos yodados son vertidos a la sangre a menu-
do en cantidades suficientes como para elevar en suero
la T4 y T3, que suprimen la secreción de TSH. Esta
situación permanece mientras perduran las reservas
de TGB; además la síntesis de nuevas hormonas esta
inhibida temporalmente con una TSH suprimida.

Cuando la inflamación del tejido remite, el folículo tiroideo
se regenera y comienza de nuevo la síntesis hormonal.

Inicialmente en la clínica suele existir un síndrome
prodrómico vírico de vías altas u otra enfermedad
infecciosa (faringitis, sarampión, rubéola, paperas,
fiebre Q o fiebre tifoidea). En pacientes jóvenes se ha
descrito tiroiditis de De Quervain tras un episodio de
púrpura de Schölein-Henoch.

El dolor en el área tiroidea puede aparecer de forma
gradual o súbita y generalmente afecta a ambos lóbulos
(en un 30% de los casos empieza en un lado y posterior-
mente migra al contralateral en pocos días); se irradia a
cuello, oídos, mandíbula inferior, garganta y occipucio
y se agrava con la deglución y con los movimientos
de la cabeza. Hay además fiebre moderada, anorexia,
dolores musculares y malestar generalizado.

Los síntomas de hipertiroidismo son pasajeros y
suelen durar 3-6 semanas; raramente son graves.
Se dan palpitaciones, temblores, intolerancia al calor,
sudoración, nerviosismo...

Los síntomas de hipotiroidismo ocurren en la fase
final de la enfermedad en menos del 50% de los
casos. Son de grado leve a moderado y pueden durar
semanas o meses.

En la exploración encontramos dolor a palpación
tiroidea, crecimiento tiroideo generalmente de forma
simétrica, ocasionalmente con áreas delimitadas más
sólidas, eritema e hiperestesia en epidermis de región
tiroidea, adenopatías cervicales (poco frecuentes). Hay
síntomas de hipertiroidismo: taquicardia, temblor fino,
aumento de temperatura corporal, hiperactividad
tendinosa, retracción palpebral (poco frecuente).

Habitualmente el diagnóstico de la tiroiditis subagu-
da de De Quervain se realiza únicamente por la clínica,
aunque (como se ha visto) es útil la ecografía y las
pruebas de laboratorio. El hecho de que en la eco-
grafía se observe un patrón ecográfico difuso de la
glándula (Tabla 1) y el aumento de la velocidad de
sedimentación, junto con la alteración de las pruebas
tiroideas, afinan mucho el diagnóstico. Si existiesen dudas
se puede realizar una determinación de tiroglobulina que
casi siempre estará elevada. El diagnóstico histológico se
realiza con punción aspiración con aguja fina.
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El diagnóstico diferencial debe realizarse con otros
tipos de tiroiditis, como la tiroiditis de Hashimoto, pospar-
to, aguda, de Riedel y la esporádica indolora. Las pruebas
de laboratorio y sobre todo la clínica son bastante claras
a la hora de ajustar el diagnóstico.

En la evolución de la enfermedad se distinguen
cuatro fases en la evolución de la tiroiditis subaguda
de De Quervain (Tabla 2):

- La fase aguda, de unas 3-6 semanas, en la que
la sintomatología principal es el dolor. También pueden
coexistir síntomas de hipertiroidismo.

- Fase asintomática de transición, en la que el
paciente está eutiroideo y asintomático. Suele
durar 1-3 semanas.

- Fase hipotiroidea que puede durar de semanas a
meses. El hipotiroidismo puede quedar permanente en
un 5-10% de los pacientes.

- Fase de recuperación, caracterizada por la normali-
zación, tanto de la estructura como de la función tiroidea.

El pronóstico es excelente. Más del 90% de los
pacientes se recuperan completamente, con o sin

tratamiento; incluso en los pacientes que desarrollan
hipotiroidismo el tratamiento con hormona tiroidea es
muy efectivo. Cordray y al (2001) evidenciaron que el
volumen de la glándula tiroidea es un parámetro a tener
en cuenta, ya que en los pacientes que desarrollaron hipo-
tiroidismo es significativamente inferior en comparación
con los eutiroideos durante la fase aguda.

El tratamiento es puramente sintomático. Se
puede usar ácido acetilsalicílico (500 mg/6 horas) o
antiinflamatorios (naproxeno 500 mg/12 horas, ibu-
profeno 600 mg/6 horas). Si no hubiese respuesta o
el dolor fuera intenso, se pueden utilizar corticoides
(prednisona 30-40 mg al día 3 ó 4 semanas). El
tratamiento no debe ser interrumpirlo precozmente,
ya que, como se apuntó anteriormente, va dirigido a
la sintomatología; el hecho de su retirada puede hacer
que el cuadro clínico vuelva a aparecer.

A veces hay que recurrir al empleo de betablo-
queantes (propranolol, 10 mg) si hay síntomas de
hipertiroidismo. En la fase de hipotiroidismo raramente
hay que recurrir a hormonas tiroideas.
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Tabla 2. FASES DE LA ENFERMEDAD
FASES
Síntomas

T4, T3
TSH

1
Hipertiroidismo

Elevadas
Descendida

2
Eutiroidismo

Normales
Normal

3
Hipotiroidismo

Descendidas
Elevada

4
Hipotiroidismo

Descendidas
Elevada


