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Subacute thyroiditis: review in accordance with
a clinical case

RESUMEN ABSTRACT

La tiroiditis subaguda se conoce también con el Subacute thyroiditis is known also as subacute
término de tiroiditis granulomatosa o tiroiditis de granulomatous thyroiditis or de Quervain’s thyroi -
Quervain, y se define como una inflamacion de la ditis, it’s an inflammation of the thyroid gland of
glandula tiroidea secundaria probablemente a una presumed viral aetiology.
infeccidn viral. Es una entidad relativamente fre - It"s a disorder non frecuently (5%), but is the
cuente (5%) y constituye la causa mas comun de ti -  most common cause of a painful thyroid gland. The
roides doloroso. La sintomatologia inicial es de symptoms beginning with an intensive asthenia,
astenia intensa, malestar general y con frecuencia malaise, and frecuently pain in the region of the
dolor en la zona tiroidea relacionado con la disten -  thyroid gland secondary to distention of the gland
sion de la capsula glandular?. Los hallazgos més capsulet.

destacables de las pruebas complementarias en la The most important laboratory data in the acute
fase aguda son secundarios a la destruccién del phase is the relation with the degree of thyroid da -
parénquima glandular: elevacién importante de la mage caused: ERS (erythrocyte sedimentation rate)
VSG (velocidad de sedimentacion globular), au -  elevated serum leves of the T4 L and T3 L, elevated
mento de las hormonas tiroideas (T4 Ly T3 L), serum TSH (Thyroid-Stimulating Hormone) and

descenso notable de la TSH (hormona estimulante low concentration to undetectable and depressed
del tiroides) y una disminucién de la RAIU (capta -  RAIU (radioactive iodine uptake).

cién del | radiactivo por el tiroides). Cuando la When the symptoms are not very intensive, are
sintomatologia es leve, la administracion de AINEs indicated drugs as NSAID (nonsteroidal anti-infla -
(antiinflamatorios no esteroideos) es suficiente pa -  matory drugs), but in transient hyperthyroidism or
ra detener el proceso, sin embargo, en presencia de more severe disease may be indicated beta blo -
tirotoxicosis y sintomas intensos es necesario ad -  ckers and oral steroids?

ministrar corticoides orales y betabloqueantes?. La The disease progress in a few months, after
evolucion de la enfermedad puede ser de varios retourning to normality and the relapse is rare®.
meses y generalmente no suele recidivar. Below we descibe the clinical case of a woman

A continuacién describimos el caso clinico de that attends to consultation by asthenia, fever and
una mujer que acude a consulta por astenia, fiebre pain in the previous face of the neck on one week
y dolor en la cara anterior del cuello de una sema -  evolution; we accomplish a bibliographical review
na de evolucién, y posteriormente realizamos una of the disease.
revision bibliogréafica de la enfermedad.

Palabras clave: Tiroiditis. Tiroiditis subaguda Key words: Thyroiditis. Subacute De Quervain’s
de Quervain. Atencion Primaria de salud. thyroiditis. Primary Health Care.
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CASO CLINICO

Mujer de 53 afios que acude a consulta muy pre-
ocupada porque presenta desde hace 8 dias fiebre
de predominio vespertino de 38°C, astenia intensa
y aporta una analitica con alteracion de la VSG
(velocidad de sedimentacion globular).

Previamente a las 48 h del inicio del cuadro, ha-
bia visitado a un médico particular, el cual la ex-
ploro descartando patologia grave y le solicité una
analitica. La paciente al recibir la analitica a los 6
dias del inicio del cuadro, acude al centro de salud
por la persistencia de los sintomas. En la analitica
realizada se observa: hemograma con férmula y re-
cuento dentro de la normalidad, bioguimica gene-
ral, perfil hepético y coagulacion sin alteraciones y
una VSG (velocidad de sedimentacion globular) de
110 mm/12 h. La enferma tiene sintomas intensos
de ansiedad (angustia), por el miedo y sospecha de
tener una posible neoplasia oculta, ya que su madre
murio recientemente de cancer de mama.

En la anamnesis ademés de los sintomas resefia-
dos anteriormente, refiere molestias en la zona an-
terior del cuello y en ocasiones una sensacién mal
definida de presion o “vuelco” en la regién precor-
dial. No tiene ningun antecedente médico de inte-
rés, ni toma farmacos de forma habitual.

En la exploracion fisica destaca:

—Nerviosismo y angustia.

—Hiperhidrosis en palmas.

—Frecuencia cardiaca: 90 latidos por minuto.

—Cabeza y cuello: arterias car6tidas con latido
normal y simétrico, exploracion otorrinolaringol6-
gica sin hallazgos de interés, palpacién de la cara
anterior del cuello dolorosa, glandula tiroidea
aumentada de tamafio con predominio del l16bulo
derecho, el cual presenta a la palpacién una consis-
tencia heterogénea (rugosa).

—ACP (auscultacion cardiopulmonar): murmu-
llo vesicular conservado, latidos cardiacos no pato-
I6gicos, sin soplos ni extratonos.

Se explica a la paciente que el proceso que pre-
senta tiene caracteristicas de corresponder a una
enfermedad aguda, que puede ser debida a diferen-
tes procesos: inflamacién de la glandula tiroidea,
infeccidn virica: VEB (virus de Epstein-Barr) o
CMV (citomegalovirus), o el debut de alguna en-
fermedad autoinmune.

Se repite la analitica con: hemograma, VSG (ve-
locidad de sedimentacion globular), hormonas ti-
roideas: T3 L (triyodotironina) y T4 L (tiroxina) y
TSH (hormona estimulante del tiroides).

Se inicia un proceso de I.L.T. (incapacidad labo-
ral transitoria) por la sintomatologia incapacitante
que tiene la paciente.

Se realiza una aproximacion diagndstica de tiroi-
ditis subaguda y como tratamiento se pauta inicial-
mente diclofenaco 50 mg cada 8 horas, para con-
trolar los sintomas.
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Evolucidn y seguimiento

A los 10 dias acude al centro de salud con las
nuevas pruebas complementarias solicitadas y otras
que aporta realizadas a peticién de su médico priva-
do. La paciente continua presentando sintomatologia
de MEG (malestar general), fiebre, nerviosismo, hi-
perhidrosis y astenia intensa, con escasa respuesta al
tratamiento pautado (diclofenaco 50 mg cada 8 ho-
ras). La exploracién fisica no muestra ningin cam-
bio respecto a la realizada previamente, excepto una
frecuencia cardiaca de 98 latidos por minuto.

El resultado de las nuevas pruebas complemen-
tarias realizadas es el siguiente:

—Hemograma con férmula y recuento sin alte-
raciones patoldgicas.

—VSG: 120 mm/12 h.

—Hormonas tiroideas: T3 L (triyodotironina):
524,8 ng/dl, T4 L (tiroxina libre): 26,16 pg/dl y
TSH (hormona estimulante del tiroides): 0,01
puUl/ml.

—Gammagrafia tiroidea segln técnica conven-
cional: se evidencia un blogueo de la captacion, sin
que se logre visualizar parénquima tiroideo.

—Estudio inmunolégico: anticuerpos antitiro-
globulina 32 U/ml (rangos normales para el labora-
torio <60 U/ml) y anticuerpos antimicrosomales
(TPO)<10 U/ml (rangos normales para el laborato-
rio <60 U/ml).

Se explica a la paciente que la enfermedad que
presenta puede corresponder a una inflamacion be-
nigna de la glandula tiroidea de tipo subagudo y
que la evolucidn es hacia la remision total del cua-
dro en un periodo de tiempo entre 1-2 meses.

Se cambia el tratamiento farmacolégico por la
persistencia e intensidad de los sintomas: se admi-
nistran corticoides orales (prednisona 40 mg por
las mafanas, descenciendo 5 mg cada 3 dias), y be-
tabloqueantes (propanolol 10 mg cada 8 horas)
hasta nueva valoracion clinica en una semana.

La paciente acude a la semana, comentando me-
joria importante de los sintomas a las 48 horas de
iniciar el nuevo tratamiento.

Se continuda con el descenso de corticoides de
forma mas répida y a las dos semanas, se suprimen
totalmente junto con los betabloqueantes.

Se repiten las pruebas complementarias al mes
para valorar la respuesta al tratamiento y el resultado
es el siguiente: hemograma sin cambios respecto al
previo realizado, T4 L (tiroxina libre): 1,2 ng/dl, T3
L (triyodotironina): 2,1 ng/dl , TSH (hormona esti-
mulante del tiroides): 5 pUl/ml, anticuerpos antiti-
roideos: negativos y gammagrafia tiroidea con una
distribucion del | radiactivo dentro de la normalidad.

Proceso de diagndstico diferencial realizado: discusion
En nuestro caso, es importante sefialar que el

diagnostico se realizo rapidamente porque la pa-
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ciente aportaba pruebas complementarias iniciales:
hemograma, VSG (velocidad de sedimentacién
globular), bioquimica, perfil hepético, coagulacion
y posteriormente determinacién de anticuerpos
antitiroideos y gammagrafia tiroidea con yodo ra-
diactivo.

El diagnostico diferencial se realizé segun el si-
guiente esquema:

—Por la sintomatologia (astenia, fiebre, dolor
en cara anterior del cuello) y VSG elevada.

Las patologias que se sospecharon inicialmente
fueron: enfermedad viral aguda (mononucleosis in-
fecciosa, citomegalovirus), polimialgia reumatica
con o sin vasculitis (arteritis de la temporal), inicio
de una enfermedad del tejido conectivo: LES (Lu-
pus Eritematoso Sistémico), dermatomiositis y en-
fermedad aguda de tiroides.

Los sintomas de angustia y nerviosismo podrian
corresponder a un trastorno de ansiedad (trastorno
de angustia por cancerofobia), o a un estado hiper-
tiroideo. Se descart6 un trastorno de angustia aisla-
do, por el resto de sintomas presentes en la pacien-
te y posteriormente por el resultado de las nuevas
pruebas complementarias solicitadas.

—Por la exploracion:

Se sospecho polimiagia reumaética con o sin vas-
culitis (arteritis de la temporal), aunque no existia
una correlacion con los datos exploratorios: edad
de la paciente y ausencia de signos mas tipicos
(pérdida de fuerza en las cinturas de los miembros,
arterias temporales engrosadas y sin latido).

La exploracién otorrinolaringoldgica y glanglio-
nar no se correspondia con una infeccion virica de
tipo mononucleosis infecciosa o citomegalovirus,
aungue no se podia descartar hasta recibir el resul-
tado de las 22 pruebas complementarias.

El inicio rapido de los sintomas y la ausencia de
sintomas reumatoldgicos y cutdneos también
descartaban una enfermedad del tejido conjuntivo,
aln sin tener pruebas analiticas de confirmacién
(ANAS, ANOES).

La palpacidn dolorosa en la cara anterior del cue-
llo y el aumento de la glandula tiroidea, hizo sospe-
char en patologia tiroidea con clinica de hipertiroi-
dismo (enfermedad de Graves-Basedow, bocio
toxico multinodular y tiroiditis con hipertiroidismo).

—Por las pruebas complementarias:

El dato de laboratorio que mas hizo sospechar una
tiroiditis subaguda y descartar el resto de las posi-
bles tiroiditis (aguda bacteriana, tiroiditis silente en
fase de hipertiroidismo, inicio de una tiroiditis créni-
ca autoinmune de Hashimoto), fue el aumento im-
portante de la VSG (velocidad de sedimentacion
globular): 120 mm/12 h. La ausencia de anticuerpos
antitiroideos, descartaba procesos como la tiroiditis
de Hashimoto, Hashitoxicosis o la tiroiditis silente.

La disminucion de la captacion de | radiactivo
en la gammagrafia tiroidea, era mas compatible
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con tiroiditis subaguda, que con el resto de tiroi-
ditis y de otras enfermedades tiroideas (enferme-
dad de Graves-Basedow y bocio toxico multino-
dular).

TIROIDITIS SUBAGUDA DE QUERVAIN

La tiroiditis subaguda granulomatosa de Quer-
vain, es una entidad que engloba un gran nimero
de términos sindbnimos como tiroiditis de Quervain,
tiroididtis de células gigantes, tiroiditis granuloma-
tosa, tiroiditis subaguda dolorosa o tiroiditis suba-
guda, aparece con frecuencia en el sexo femenino
3-5:14, y en la década de los 40-50.

Etiologia

La causa mas comun de tiroiditis subaguda de
Quervain es una infeccién viral del tiroides secunda-
ria a una infeccidn del tracto respiratorio superior.

Suele presentarse en brotes, con prodomos de ti-
po virico y con una distribucion estacional, més
frecuente en verano y otofio.

Gracias a los cultivos virales en tejido tiroideo
afecto, se han relacionado algunos de éstos como
patdgenos potenciales de esta enfermedad: adeno-
virus, coxackievirus, mononucleosis y virus de la
gripe, virus de las paperas y echovirus®.

Por otro lado, parece que pudiera existir una ma-
yor susceptibilidad genética a padecer la enferme-
dad en pacientes que presentan HLA-Bw 35y
HLA-DR3.

En algunos casos se ha objetivado la aparicién de
una autoinmunidad tiroidea transitoria (casi siempre
en la fase aguda de la enfermedad), evidenciandose
anticuerpos anti-antitiroidina peroxidasa (también
denominados antimicrosomales), anti-tiroglobulina
y anti-receptor de la TSH. Aunque se cree que el
origen de dicha autoimunidad esta mas relacionada
con la liberacion de antigenos durante la inflama-
cién que con un fendmeno primario’.

Existen muy pocos casos en la literatura de en-
fermedad de Graves tras episodio de tiroiditis suba-
guda®.

Histopatologia

El examen histolégico, que no es necesario para
establecer el diagndstico, se obtiene mediante la
puncién aspiracion con aguja fina y revela inicial-
mente una destruccidn del epitelio glandular, con
infiltrados de polimorfonucleares y pérdida parcial
o completa del coloide, con fragmentacion y dupli-
cacién de la membrana basal. Posteriormente la le-
sion folicular se caracteriza tipicamente por un nu-
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cleo central de coloide rodeado de células gigantes
multinucleadas que finalmente progresaran a gra-
nulomas. Caracteristicamente estas lesiones histo-
légicas de la tiroiditis subaguda son reversibles.

Manifestaciones clinicas

El sintoma que con mayor frecuencia presentan
los pacientes afectos de tiroiditis subaguda de
Quervain es dolor en el cuello que se puede irradiar
a oidos, occipucio, mandibula y garganta.

La aparicion del dolor puede ser de forma brusca
o prolongarse varias semanas antes de sospechar el
diagnostico, pudiendo englobar a toda la glandula,
un Iébulo o parte de un Iébulo.

Aunque el dolor sea inicialmente unilateral, nor-
malmente en pocos dias 0 semanas se extendera
hacia el lado contralateral.

Inicialmente, suele existir un sindrome prodré-
mico viral de vias respiratorias altas que incluye
mialgias, febricula, astenia, sensacién de cuerpo
extrafio en garganta y disfagia.

En funcion del grado de destruccion del parén-
guima glandular pueden aparecer sintomas y sig-
nos de tirotoxicosis en la fase aguda (50% de los
casos), que suelen ser transitorios y suaves, pudien-
do ir seguidos de un hipotiroidismo transitorio®.

En otras ocasiones la enfermedad se puede mani-
festar de forma menos tipica como fiebre de origen
desconocido, sindrome constitucional, simular una
enfermedad inflamatoria crénica (como la arteritis
de la temporal) o una enfermedad malignay en los
casos muy graves pueden debutar con sintomas obs-
tructivos secundarios a la inflamacién y el edema.

La palpacion tiroidea normalmente revela un tiroi-
des duro, doloroso y aumentado de tamafio, ya sea de
forma difusa, unilateral o nodular. Generalmente la
piel suprayacente suele encontrarse eritematosa.

Pruebas complementarias

El dato analitico més caracteristico de la tiroi-
ditis subaguda es una elevacién importante de la
VSG (mas de 100 mm en la primera hora), lo que
permite diferenciarla de otros tipos de tiroiditis; co-
mo tiroiditis crénica con tirotoxicosis transitoria
“tiroiditis indolora o silente”, tiroiditis crénica de
Hashimoto y tiroiditis aguda microbiana®, en las
cuales la elevacion de la VSG no es tan intensa.

La serie blanca suele ser normal o ligeramente
elevada y es frecuente la existencia de anemia nor-
mocitica normocrémicat,

La concentracién de hormonas tiroideas T,y T,
estan elevadas debido a la inflamacidn glandular y
destruccion folicular, provocando una descarga de
dichas hormonas y un descenso de la TSH, pudien-
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do llegar a ser indetectable?, Se encuentra normal-
mente una elevacion desproporcionada de T, con
respecto a T,.

Las pruebas de imagen y en este caso la gamma-
grafia tiroidea tiene mas utilidad que en el resto de
las enfermedades del tiroides. En la tiroiditis suba-
guda es tipica la ausencia de visualizacion de la
glandula tiroidea tras la realizacion de la gamma-
grafia con yodo radiactivo, por la destruccion del
tejido secundario a la inflamacion glandular. En la
mayoria de los casos la captacion es menor al 2%
en las primeras 24 horas®.

El escaner tiroideo muestra una captacion parche-
ada o muy baja del contraste (aungue si la enferme-
dad es localizada y los niveles de TSH no estan muy
disminuidos, puede objetivarse una Unica area afec-
tada). Ademas puede proporcionar informacion evo-
lutiva del proceso segun los cambios en el patrén ra-
dioldgico.

Otro dato a tener en cuenta es la ausencia en la
mayoria de los casos de anticuerpos antitiroideos,
aunque existen series de estudios que demuestran
la presencia de ellos en un 2-5%.

Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial debe realizarse inicial-
mente con aquellas patologias que asocien dolor en
la cara anterior del cuello (Tabla I), procesos que
asocien una VSG elevada y con el resto de tiroi-
ditis (Tabla Il). El diagndstico diferencial de la ti-
roiditis subaguda y el resto de las patologias que
pueden producir dolor en el cuello se realiza en
funcion de las diferencias en el resto de la presen-
tacion clinica y de las pruebas complementarias.

Asi por ejemplo, la presencia de una hemorragia
aguda en el interior de una cisterna o un nodulo,
suele manifestarse de forma més subita que la tiroi-
ditis subaguda, con dolor intenso cervical anterior
unilateral y siempre sobre un nédulo tiroideo pree-
xistente. Las técnicas de imagen (escaner con
radioiodina) nos proporcionaré el diagnéstico dife-
rencial, ya que las zonas no afectas de la glandula
presentaran funcién normal.

La tiroiditis aguda supurativa es extremadamente
rara, y suele cursar con mayor leucocitosis y sindro-
me febril més llamativo que la tiroiditis subaguda. En
esta patologia la captacion del trazador en la gamma-
grafia no suele estar disminuida, siendo la PAAF el
procedimiento definitivo para el diagnostico.

La tiroiditis de Hashimoto es facilmente distin-
guible por la presencia, a titulos altos, de anticuerpos
anti-tiroglobulina y peroxidasa tiroidea y la eleva-
cion de la serie blanca y de VSG mucho menos sig-
nificativa que en la tiroiditis subaguda de Quervain.

La enfermedad de Graves se caracteriza por la
presencia de RAIU normal o elevada, por lo que es
dificil confundirlo con otras causas.
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Tabla |

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE CUELLO ANTERIOR DOLOROSO

Tiroiditis
Hemorragia aguda dentro de una cisterna

Hemorragia aguda dentro de un nddulo benigno o
maligno

Carcinoma tiroideo de rapido crecimiento
Inflamacion postradiacion

Globus hystericus

Infeccion de quiste del conducto tirogloso
Infeccion de quiste de la hendidura braquial
Infeccion de higroma quistico

Adenitis cervical

Celulitis del cuello anterior

Amiloidosis

Infeccién por pneumocistis carinii
Tirotoxicosis secundaria a amiodarona

En el caso del carcinoma infiltrante del tiroides,
aunque también pueda presentar dolor en region
cervical por el rapido crecimiento y disminucién de
la captacion del trazador, el resto de la clinica y los
hallazgos de laboratorios hacen que raramente se
confundan estas dos patologias.

El globus histericus es una reaccion ansiosa ca-
racterizada por una sensacidn de constriccion larin-
gea que el paciente con frecuencia lo refiere como
“un nudo en la garganta”, relacionada con procesos
de estrés emocional o ciclos menstruales. Se ha in-
tentado relacionar este hecho con un mayor aporte
sanguineo a la glandula, sin haberse encontrado
evidencia sobre este hecho, por lo que el diagnosti-
co sera siempre de exclusion.

La amiloidosis tiroidea es una patologia que
puede cursar con clinica similar a la tiroiditis gra-

Tabla Il

nulomatosa, aumento importante de la VSG, dismi-
nucion en la captacion gammagréafica y respuesta
espectacular a los corticoides, pero en estos casos
suele existir afectacidn sistémica de la amiloidosis
también?®,

Existen farmacos antiarritmicos ricos en yodo,
como es la amiodarona, que pueden producir tiro-
toxicosis inducida por yodo (enfermedad de Jod-
basedow) y con menor frecuencia tiroiditis. La his-
toria clinica sera clave para diagndstico.

La infeccion por neumaocisti carinii puede cursar
con dolor en el cuello y baja captacion en el traza-
dor, pero la historia clinica al igual que en el caso
anterior nos establecera el diagnostico.

Otras causas de tiroiditis pueden ser tiroiditis se-
cundaria al tratamiento con interferén a 2a** y la ti-
roiditis postvacunal de la hepatitis B*.

Evolucién

La evolucién de este proceso es generalmente
hacia la remisién espontanea en unos 4 a 6 meses,
presentando en su evolucion mas tipica cuatro fa-
ses caracteristicas:

—Fase aguda: caracterizada por la presencia de
dolor tiroideo y tirotoxicosis, con una duracion
aproximada de 3 a 6 semanas.

—Periodo asintomatico transitorio eutiroideo.

—Hipotiroidismo: puede ocurrir después de va-
rias semanas y puede llegar a durar varios meses.
En un 5% de los casos, los pacientes pueden que-
dar hipotiroideos de forma permanente.

—TFase final de recuperacion: en el que las prue-
bas funcionales tiroideas se normalizan.

Es una enfermedad, que generalmente no suele
recidivar, aunque algunos autores han publicado en
series de casos, que la recidiva se puede presentar
en un 59%?*.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS SUBTIPOS DE TIROIDITIS

Subtipo Etiologia Cuello doloroso RAIU TSH T4L Ac. antitiroideos
Tiroiditis de Hashimoto Autoinmune No Variable Variable Variable Presentes
T. Subaguda de Quervain Viral Si 3 R \ Ausentes
T. Linfocitica Silente Autoinmune No R R \ Presentes
T. Aguda Bacterias Si Variable Normal Normal Ausentes
Microbiana Hongos
Parésitos
Hashitoxicosis Autoinmune No B 3 Y Presentes
T. Fibrosa de Riedel Desconocida No Variable Normal Normal Variable

Slatosky J, Shipton B, Wahba H. Thyroiditis: Differential Diagnosis and Management.

Am Fam Physician 2000; 61: 1074-52,1054.
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Tratamiento

El tratamiento inicial consiste en la administra-
cion de antiinflamatorios no esteroideos (acido ace-
til salicilico 500-1.000 mg cada 8 horas) para dis-
minuir el dolor tiroideo y el malestar general.

En ocasiones es necesario administrar corticoi-
des orales (prednisona 20-40 mg cada 24 horas)
cuando la sintomatologia no cede con la toma de
AINEs (antiinflamatorios no esteroideos), obte-
niéndose mejoria clinica posterior a las primeras 24
horas de su administracion; si los sintomas no se
resuelven después de 72 horas tras administrar los
coerticoides orales, habria que pensar en otra etio-
logia tiroidea.

El tratamiento corticoideo debe realizarse en
pauta descendente hasta retirar en 2-4 semanas, pa-
ra evitar la recurrencias (20% de los casos).

Es importante no administrar inicialmente corti-
coides orales si el paciente no presenta una sinto-
matologia muy intensa, ya que se han observado
casos de aparicién de tiroiditis autoinmunes con
maés frecuencia en las tiroiditis subagudas que fue-
ron tratadas con corticoides orales, que las que so-
lamente fueron tratadas con AINEs®.

Bibliografia

La RAIU (captacion de | radiactivo por el tiroi-
des) puede ser de gran ayuda para la determinacion
de pacientes con riesgo de recaidas, por lo que en
aquellos pacientes en los que la captacion continle
siendo baja, se debera prolongar la pauta de trata-
miento corticoideo.

Los betablogueantes son necesarios cuando los
sintomas de hipertiroidismo son muy intensos. La
pauta de propanolol es de 20-40 mg cada 8 horas,
durante 2-4 semanas.

No existe evidencia del beneficio del tratamiento
con antitiroideos, ya que el mecanismo de esta en-
fermedad guarda mas relacidén con la liberacion de
la prehormona tiroidea que con la sintesis de nue-
vas T,y T,. Existen algunos casos publicados de la
aparicién de hipotiroidismo tardio, en aquellas ti-
roiditis subagudas en las que se administraron anti-
tiroideos como tratamiento de base.
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