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Tiroiditis silenciosa recurrente. 
Informe de dos casos en pacientes jóvenes
José Juan Franco-Casique,* Ernesto Gómez-Vargas**

Abstract

Silent or painless thyroiditis is an uncommon cause of thyrotoxicosis and 
recurrences are rare and unpredictable. We report two young women 
who had recurrent silent thyroiditis. We note that in many patients the 
diagnosis is difficult and recurrent episodes are uncommon. We analyze 
the possible factors involved in recurrence and we suggest that these pa-
tients continue their long-term monitoring at the possibility of developing 
definitive hypothyroidism or postpartum thyroiditis.
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Resumen

La tiroiditis silenciosa o indolora es una causa poco frecuente de tirotoxi-
cosis y las recurrencias son raras e impredecibles. Reportamos el caso de 
dos mujeres jóvenes que presentaron tiroiditis silenciosa recurrente. Cabe 
destacar que en muchos pacientes el diagnóstico es difícil y los episodios 
recurrentes son poco frecuentes. Después de analizar los posibles factores 
involucrados en las recurrencias, proponemos que este tipo de pacientes 
continúen su vigilancia a largo plazo ante la posibilidad del desarrollo de 
hipotiroidismo definitivo o de tiroiditis postparto.
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Introducción

La tiroiditis indolora o silenciosa (TS) es una enfermedad 
poco frecuente que representa del 1 al 4% de todos los 
casos de tirotoxicosis.1,2 Puede presentarse en una forma 
clásica caracterizada en su fase inicial por síntomas y signos 
de tirotoxicosis, seguida de una fase de hipotiroidismo 
que puede durar entre 4 y 5 semanas, aproximadamente 
en 40% de los pacientes, y finalmente en 80-90% de los 
pacientes ocurre la recuperación total.1,3,4 Sin embargo, el 
seguimiento a largo plazo ha mostrado que aquellos pacien-
tes con niveles persistentemente elevados de anticuerpos 
antitiroideos tienen un riesgo elevado de desarrollar bocio 
y/o hipotiroidismo.5-7

Aproximadamente el 50% de los pacientes presentan 
bocio simétrico, pero no mide más de 2 a 3 veces el tamaño 
normal de la glándula.3,6 En la fase tirotóxica se encuentran 
los niveles de hormonas tiroideas elevados y, producto 

del grave daño de las células foliculares, la captación de 
yodo-radiactivo se encuentra suprimida;1,4 el diagnóstico se 
realiza en esta fase en una proporción no definida de pa-
cientes y en otros se retrasa hasta la fase de hipotiroidismo.

Aunque el cuadro clínico puede ser similar al que se 
presenta en la tiroiditis subaguda, en la TS el paciente no 
se queja de dolor en la glándula, de ahí que también se le 
conozca como tiroiditis indolora, y por esta razón su iden-
tificación se retrasa o incluso pasa inadvertida. Esta clase 
de tiroiditis ocurre principalmente entre la tercera y sexta 
décadas de la vida y se manifiesta con un claro predominio 
en el sexo femenino.3,5,6

Clínicamente es indistinguible de la tiroiditis postparto y 
la única diferencia es que ésta se presenta dentro del año 
siguiente a la resolución de un embarazo, ya sea por medio 
de parto normal, cesárea o incluso aborto espontáneo.8,9

Los primeros casos de TS fueron reportados hace poco 
más de 30 años;10-14 informes posteriores confirmaron que 

www.medigraphic.org.mx



José Juan Franco-Casique y col. Tiroiditis silenciosa recurrente

124

www.medigraphic.org.mx

la enfermedad podía manifestarse en forma recurrente,7,15 

calculándose que hasta un 10% de los pacientes podrían 
tener nuevos episodios6 en forma espontánea, o bien en el 
periodo postparto.4-6 Algunos casos informados han tenido 
sólo una recurrencia, pero en otros se han presentado hasta 
en siete y nueve ocasiones.4

A continuación presentamos los casos de dos pacientes 
jóvenes con este padecimiento.

Casos clínicos

Paciente 1. Mujer de 13 años de edad con antecedente 
familiar de enfermedad de Graves (tío materno). En la in-
fancia, la paciente presentó varicela que se complicó con 
encefalitis de la cual se recuperó sin secuelas. Presentó 
un cuadro clínico caracterizado por nerviosismo, temblor, 
diaforesis y pérdida de peso. En el examen físico presentó 
talla de 1.68 m y peso de 62.5 kg, no tenía oftalmopatía y 
la glándula tiroidea era de tamaño normal y no dolorosa.

Los resultados de las pruebas de función tiroidea 
(PFT) se muestran en el cuadro I. El gammagrama con 
99mTc-pertecnetato (Tc-99) mostró falta de captación. Los 
anticuerpos antitiroideos se informaron negativos. En esta 
ocasión solamente recibió propranolol.

Un mes después al cuadro, los síntomas de tirotoxicosis 
desaparecieron, no presentó síntomas de hipotiroidismo y 
los resultados de función tiroidea tanto en esa fecha como 
cuatro meses después fueron normales. Después de cuatro 
años refirió cuadro manifestado por pérdida de peso y 
aumento de volumen de la cara anterior del cuello. En la 
exploración física la glándula tiroidea estaba aumentada 
una vez su tamaño normal y no era dolorosa. Un nuevo 
Tc-99 mostró falta de captación y los anticuerpos antitiro-

globulina (AcTg) se reportaron en 421 IU/mL (N: < 34 IU/
mL) pero los anticuerpos antiperoxidasa (AcTPO) tiroidea 
fueron negativos. Los resultados de PFT se muestran en el 
cuadro I. En esta ocasión, dado que se encontraba asin-
tomática, permaneció sólo en observación. No presentó 
síntomas de hipotiroidismo. Las PFT se normalizaron cuatro 
meses después y permanecieron normales en su última 
evaluación un año posterior.

Paciente 2. Mujer de 12 años de edad con antecedente 
familiar de tiroiditis de Hashimoto en una prima hermana. 
Fue llevada a consulta por pérdida de peso. El interroga-
torio intencionado no reveló síntomas de tirotoxicosis. En 
el examen físico presentó talla de 1.49 m y peso de 30.5 
kg. No se encontró oftalmopatía y la glándula tiroides se 
encontraba aumentada una vez su tamaño normal, no era 
dolorosa.

El Tc-99 mostró falta de captación. Los niveles de Ac-
TPO fueron de 240 IU/mL (N: < 12 IU/mL) y los AcTg en 
37 IU/mL (N: < 34 IU/mL). Los resultados de las PFT se 
muestran en el cuadro I.

Durante su evolución la paciente se mantuvo asinto-
mática a pesar del nivel elevado de TSH que se encontró 
posteriormente. En los siguientes meses aumentó 8 kg de 
peso, presentó su menarca y las pruebas de función tiroidea 
se mantuvieron normales.

Un año y nueve meses después de su primera presenta-
ción, la paciente manifestó un nuevo cuadro caracterizado 
por nerviosismo, temblor, diaforesis y pérdida de peso. 
En la exploración física, la glándula tiroidea se encontró 
aumentada una vez su tamaño, era normal e indolora. El 
Tc-99 mostró falta de captación. Los AcTPO se reportaron 
en 780 IU/mL (N: < 12 IU/mL) y los AcTg en 585 IU/mL 
(N: < 34 IU/mL). Los resultados de las PFT se muestran 

Cuadro I.

  TSH T4Total T4Libre T3Total T3Libre
  0.3-4.2 4.5-12 0.7-1.85 80-220 1.5-4.1
Evolución bioquímica  u UI/mL ug/dL ng/dL ng/dL pg/mL

Paciente 1 Iniciales 0.02 16 4.1 256 10.2
 Al mes (tx* propranolol) 4.2 6 0.8 58 1.2
 4 años posteriores 0.01 14 2.2 202 5
 Última evaluación 2.1 7.8 0.8 8.2 1.8

Paciente 2 Iniciales 0 15 2.4 214 6.3
 2 meses posteriores (sin tx) 29 5.6  198 
 1 año 9 meses más tarde 0.01 14 2 287 5.8
 Última evaluación 1.7 11 1.4 185 3.7

* Tratamiento.
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en el cuadro I. La paciente recibió como tratamiento 
propranolol en forma inicial pero seis semanas después se 
inició levotiroxina ante la presencia de síntomas y PFT de 
hipotiroidismo. La normalización en las PFT ocurrió tres 
meses después de esta segunda presentación, por lo que 
se suspendió la levotiroxina. En su última evaluación dichas 
pruebas permanecieron dentro de los límites normales por 
lo que la paciente no requirió ninguna medicación.

Discusión

De la tiroiditis silenciosa hay que destacar lo siguiente: es 
una entidad clínica difícil de diagnosticar y muy probable-
mente muchos casos pasan inadvertidos, aún se desconoce 
demasiado esta patología y todavía más los posibles fac-
tores que intervienen para su presentación y recurrencia, 
es indispensable advertir a las pacientes la posibilidad de 
presentar hipotiroidismo definitivo o tiroiditis postparto, 
ya que la mayor parte de estas pacientes se encuentra en 
edad reproductiva.

En la actualidad sabemos que la TS además de ser una 
de las causas poco frecuentes de tirotoxicosis, se encuentra 
subdiagnosticada. De hecho, sólo la Asociación Japonesa 
de Tiroides describe en sus guías clínicas los criterios para 
su diagnóstico, los cuales incluyen: 1) Criterios clínicos: a-1 
tirotoxicosis sin dolor en la glándula tiroides y a-2 mejoría 
espontánea de la tirotoxicosis (usualmente en 3 meses), y 
2) Criterios de laboratorio: b-1 elevación de tiroxina libre, 
b-2 supresión de TSH a menos de 0.1 U/mL, b-3 anticuer-
pos a receptor de TSH negativos y b-4 disminución de la 
captación de yodo-radiactivo (o 99mTcO4) por la glándula 
tiroides.16 Nuestras pacientes presentaron sintomatología 
compatible con tirotoxicosis sólo en dos de los cuatro 
episodios, como suele suceder en muchos otros casos, por 
lo que el diagnóstico es bastante difícil y requiere un alto 
índice de sospecha.

La recurrencia de esta enfermedad es aún más rara, 
incluso hay diferencias en la literatura, algunos autores la 
catalogan como muy poco frecuente,4,17 otros mencionan 
un 10% de episodios recurrentes,6,18 e incluso hasta de 66% 
en pacientes seguidos por más de tres años.19 El número 
de recurrencias que presenta un paciente varía mucho 
y se han reportado casos que tuvieron desde dos hasta 
nueve episodios.4

Este informe describe la patología en dos adolescentes, 
a diferencia de lo descrito en la literatura (predominio 
en la tercera a sexta década de vida). En ambos casos 
existía el antecedente familiar de enfermedad tiroidea 
autoinmune. Ambas pacientes presentaron dos episodios 
con intervalos de cuatro años y un año y nueve meses, 
respectivamente, con síntomas de tirotoxicosis en dos de 

los cuatro episodios y en ningún momento se presentó 
oftalmopatía o dolor en la glándula tiroidea. Durante la 
fase de hipertiroidismo sólo recibieron propranolol, y la 
segunda paciente requirió sustitución con levotiroxina 
durante la fase de hipotiroidismo. En su última revisión 
clínica y de laboratorio, en ambas pacientes se encon-
traron eutiroideas.

Es imposible saber cuál paciente con episodio de TS 
tendrá recurrencia, y tampoco contamos con alguna prue-
ba de laboratorio que pueda predecirlas. Sin embargo, 
algunos estudios recientes informan datos interesantes. 
Nishimaki y colaboradores compararon 8 pacientes que 
presentaron TS recurrente (4 episodios o más) con 40 pa-
cientes que presentaron TS no recurrente, y encontraron 
que aquellos pacientes con pico más alto de fT4, edad 
de aparición más joven, género masculino, presencia 
de anticuerpos antitiroideos y ausencia de bocio tenían 
27.5% de riesgo de recurrencia.19 Aun tomando en cuenta 
todos los factores mencionados, sólo explicaría una cuarta 
parte del riesgo, por lo que debe haber otros factores que 
lo puedan explicar. Cabe destacar que los pacientes con 
la forma recurrente tenían una media de edad de 32.5 
años y sólo uno de ellos fue menor de 20 años. En el 
caso de nuestras pacientes encontramos similitudes en 
la edad (incluso son más jóvenes que los casos descritos 
en este informe) y también la presencia de anticuerpos 
antitiroideos.

Por otro lado, Ozawa y asociados informaron que el 
único factor de riesgo para recurrencia que detectaron 
fue la presencia persistente de AcTPO.20 Una de nuestras 
pacientes no tenía anticuerpos en el primer episodio. La 
evolución natural de la misma enfermedad puede ser una 
de las explicaciones a la recurrencia. La TS está incluida 
como integrante del grupo de la enfermedad tiroidea 
autoinmune y muchos pacientes tienen historia familiar 
de enfermedad tiroidea. Estudios de los haplotipos HLA 
han mostrado una mayor frecuencia de HLA-DR3 y HLA-
DR5, histológicamente se encuentra un profuso infiltrado 
de linfocitos en la glándula y los fenotipos intratiroideos 
de células T son similares a los de la tiroiditis linfocítica 
crónica, por lo que se ha considerado que la TS es una 
presentación temprana e inusual de la tiroiditis crónica, 
pero que un factor iniciador desconocido es el causante 
de la aparición o exacerbación de la destrucción del 
tejido,6 y como posibles candidatos se mencionan a 
infecciones (muy raramente), medicamentos, asociación 
con otras enfermedades autoinmunes o factores locales 
como la palpación de la glándula o después de cirugía 
de paratiroides.3,6 Con menor frecuencia se informan 
casos de TS que preceden o siguen al hipertiroidismo por 
enfermedad de Graves.21,22
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También se han informado casos de TS asociados al uso 
de diferentes fármacos como amiodarona, litio e inter-
ferón alfa;23-25 se conoce la asociación de la TS con otras 
enfermedades autoinmunes como lupus eritematoso, púr-
pura trombocitopénica idiopática, síndrome de Sjögren 
y diabetes tipo 1.26-29 Los casos aquí presentados no se 
relacionaron con la ingestión de fármacos o se asociaron 
a otra enfermedad autoinmune. En muchos casos en los 
que no se encuentra ninguna asociación cabría pensar 
que la presentación de un episodio y/o la recurrencia 
fue producto del fondo inmunológico solamente, y en 
apoyo a esto, vale la pena destacar que la TS es similar a 
la tiroiditis postparto, sólo que ésta se manifiesta dentro 
del año siguiente a la terminación de un embarazo y 
puede presentarse de nuevo en embarazos subsecuentes; 
el riesgo es mayor para aquellas mujeres que tienen anti-
cuerpos antitiroideos positivos o que tienen alguna otra 
enfermedad autoinmune como diabetes tipo 1.6,8,9 En el 
caso de nuestras pacientes no detectamos ningún factor 
asociado al inicio o a la recurrencia como los anotados 
previamente, exceptuando la historia familiar, la edad 
joven y la presencia de anticuerpos antitiroideos que en 
la primera paciente sólo se detectaron positivos en el 
segundo episodio.

En casos con recurrencias graves y/o muy frecuentes se 
ha sugerido la realización de tiroidectomía subtotal15 o la 
administración de 131I durante la fase de hipotiroidismo o de 
recuperación cuando se encuentra TSH elevada y aumento 
de la captación,4,17,18 medidas que no fueron necesarias en 
nuestras pacientes.

La vigilancia a largo plazo es de gran importancia, ya 
que como mencionamos anteriormente, estos pacientes 
tienen riesgo de presentar hipotiroidismo definitivo en 
los años siguientes a la presentación de la TS, y mujeres 
en edad fértil tienen también una mayor probabilidad 
de presentar recurrencia, pero en forma de tiroiditis pos-
tparto. Por lo que deben realizarse PFT y cuantificación 
de anticuerpos antitiroideos cuando estén planeando un 
embarazo, así como al inicio y durante toda la gestación, 
para identificar el padecimiento y ofrecer un tratamiento 
de forma oportuna.30,31

Conclusiones

La tiroiditis silenciosa es una patología poco frecuente, 
puede ser de difícil diagnóstico, y no hay forma de predecir 
una recurrencia. Es importante que en casos como éstos 
se mantenga la vigilancia a largo plazo, sobre todo antes, 
durante y después del embarazo, ante la posibilidad de 
la presentación de hipotiroidismo definitivo o tiroiditis 
postparto.
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