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RESUMEN

Justificacion: La Tiroiditis de Riedel (TR) es una enfer-
medad inflamatoria cronica de la glandula tiroides, en la cual
tejido fibroso reemplaza el parénquima glandular y se extien-
de a estructuras adyacentes. Objetivo: Describir un caso de
TR en una mujer colombiana atendida en el Hospital Univer-
sitario de Santander en el afio 2006. Caso Clinico: Paciente
de sexo femenino, de 63 afios de edad, con historia de 6 meses
de evolucidn, de masa cervical derecha, dolorosa, de 5 cm de
didmetro, asociado a astenia y adinamia. Intervencion: Tiroi-
dectomia total. Resultados: En el 16bulo derecho, se recono-
cid lesion blanquecina, pétrea que compromete difusamente
todo el 16bulo. Los cortes microscopicos mostraron parén-
quima tiroideo del 16bulo derecho extensamente reemplazado
por tejido fibroso densamente colagenizado, con atrofia mar-
cada de los foliculos tiroideos, ocasionales agregados linfoi-
des con centro germinativo prominente y extension al tejido
peritiroideo adyacente. El diagnostico fue Tiroiditis de Rie-
del. Conclusiones: Presentamos un caso de esta inusual y
fascinante enfermedad, en la cual se han realizado notables
avances en la patogénesis, al igual que en el diagnostico y
manejo. Son analizadas sus caracteristicas clinicas, macro,
microscopicas e immunohistoquimicas.

Palabras clave: Tiroiditis, enfermedades de la tiroides,
enfermedades autoinmunes.

SUMMARY

Justification: Riedel’s thyroiditis (RT) is a chronic
inflammatory disease of the thyroid gland, in which fibrous
tissue replaces glandular parenchyma and extends to closest
structures. Objective: A case of RT in a Colombian woman
attended at the University Hospital of Santander in 2006,
will be described. Clinical case: Female Patient, 63 years
old, with history of 6 months of evolution, cervical mass
right and painful with 5 cm of diameter, associated to asthe-
nia and adynamia. Intervention: Total thyroidectomy.
Results: A diffuse hard whitish lesion affecting the entire
right thyroidal lobe was found. Histological sections revea-
led right thyroidal parenchima widely replaced by densely
collagenized fibrous tissue with marked thyroid follicles
atrophy, scarce lymphoid aggregates with prominent germi-
nal centers and spread to neighbour perithyroidal tissue. The
diagnosis was Riedel’s thyroiditis. Conclusions: We presen-
ted a case of this unusual and fascinating disease, in which
have made significant advances in the pathogenesis, diag-
nose and treatment. The clinical, gross, microscopic and
immunohistochemical characteristics are analyzed.

Keywords: Thyroiditis, thyroid diseases, autoimmune
diseases.
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INTRODUCCION

La tiroiditis de Riedel (TR) es una enfermedad infla-
matoria cronica de la glandula tiroides (1), también cono-
cida cono estruma de Riedel (2), tiroiditis ligneosa (3) o
tiroiditis fibrosa invasiva (4). Es una enfermedad rara de
etiologia desconocida, en la cual tejido fibroso reemplaza
el parénquima de la glandula tiroides normal y se extien-
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de a estructuras adyacentes (1). Fue reconocida por Bern-
hard Riedel en 1883, quien posteriormente en 1896 publi-
¢6 una descripcion de dos casos usando el nombre de
eisenharte struma (del aleman, tiroiditis dura como el
hierro), para describir la consistencia pétrea de la glandu-
la, fijada a estructuras adyacentes (5). Existe un amplio
debate sobre su etiologia, se ha asociado con la fibroes-
clerosis Inflamatoria, la cual es una enfermedad idiopati-
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ca caracterizada por presentar fibrosis mediastinica,
retroperitoneal, colangitis esclerosante y pseudotumor
inflamatorio de la orbita, sus componentes se han obser-
vado en el 34% de los casos de TR (6); sin embargo, exis-
te otra teoria que fundamenta su génesis en un proceso
autoinmune, lo cual se basa en el hallazgo de anticuerpos
antitiroideos hasta en el 65% de los pacientes con TR (1).
Ademas, la importancia de identificar esta enfermedad
radica en su facil confusién con un proceso neoplasico
maligno, debido a su presentacion clinica y al compromi-
so de estructuras peritiroideas (7). Por lo tanto, se descri-
bird un caso de TR en una mujer colombiana atendida en
el Hospital Universitario de Santander en el afio 2006 y se
realizard una discusion sobre este tema.

MATERIALES Y METODOS
Caso Clinico

Paciente de sexo femenino, de 63 afios de edad, quien
consulta por masa de 6 meses de evolucion en el lado dere-
cho del cuello de 5 x 5 cm, dolorosa, asociada a astenia y
adinamia, sin sintomas obstructivos de vias aéreas, ni
digestivas; quien refirid antecedentes patologicos de
hipertension arterial, hiperlipemia, y gastritis cronica, y
antecedente familiar de madre con bocio simple (Hiper-
plasia Nodular). En el examen fisico se encontré en el cue-
llo, nédulo firme a la palpacion del 16bulo derecho de la
glandula tiroides, sin alteracion de los tejidos vecinos; se
documento6 una TSH de 5,78 mIU/L (VN: 0,4-4 mlU/L),
se realiz6 una Citologia por Puncién- Aspiracion Con
Aguja Fina (PAAF) la cual fue insuficiente (fig. 1) y una
ecografia donde se aprecié nodulo solido localizado en el
16bulo derecho de 3,3 cm de diametro, sin mas hallazgos.
Por lo cual se programa para lobectomia derecha; sin
embargo, en dicho procedimiento se encuentra glandula

Fig. 1: BACAF. Extendido hipocelular de fondo coloide, negativa para
malignidad, compatible con bocio (40X).
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indurada, de consistencia lefiosa, con marcada reaccion
fibroadherencial hacia musculos pretiroideos, por lo cual
se modificé el procedimiento quirirgico de tiroidectomia
subtotal a total. La paciente posteriormente evolucion6 en
forma satisfactoria y actualmente se encuentra en terapia
de reemplazo hormonal con levotiroxina, sin signos de
recurrencia u otro tipo de complicacion de la enfermedad.

Estudio anatomopatolégico

En el Servicio de Anatomia Patoldgica se recibi6 pie-
za quirurgica producto de tiroidectomia total de 21 gy
6,8 X 4 x 2,2 cm de didmetros mayores cruzados. El
Iobulo derecho, era de superficie externa blanquecina,
con areas de hemorragias reciente, de 4 X 2 X 1,5 cm de
diametros mayores; el istmo (1,6 x 0,6 cm), tenia aspec-
to congestivo y superficie lisa; y el lobulo izquierdo
(3,4 x 1,8 x 1,7 cm), present6 superficie congestiva sin
lesiones macroscopicas aparentes. Al corte del 16bulo
derecho, se reconoce lesion blanquecina, de consistencia
pétrea que compromete difusamente todo el lobulo. Al
corte del istmo y l6bulo izquierdo, no se reconocieron
lesiones macroscopicas (fig. 2). Los cortes microscopi-
cos mostraron parénquima tiroideo del lobulo derecho
extensamente reemplazado por tejido fibroso densamen-
te colagenizado, con atrofia marcada de los foliculos
tiroideos y extension al tejido peritiroideo adyacente.
Adicionalmente se reconocié edema, congestion vascu-
lar y focos de hemorragia (fig. 3). En el tejido tiroideo
del istmo y del lobulo izquierdo se observaron numero-
sos foliculos tiroideos de diferente tamafio, algunos de
ellos dilatados, tapizados por epitelio ctibico simple sin
atipia, sostenidos por un estroma congestivo con ocasio-
nales foliculos linfoides (fig. 4). No se reconocié malig-
nidad en las estructuras anteriores. La evaluacién de los
ganglios linfaticos del vaciamiento cervical evidencio
hiperplasia linfoide cronica sinuhistiocitaria, sin presen-
cia de malignidad. Con los hallazgos anteriores se hizo el
diagnostico de Tiroiditis de Riedel (tiroiditis fibrosa) con
compromiso del l6bulo derecho y extension a tejido peri-
tiroideo, ademas de Bocio Nodular en 16bulo izquierdo.

Fig. 2: Pieza quirurgica producto de tiroidectomia total. En el 16bulo
derecho al corte se reconoce lesion de color blanquecina de consistencia
pétrea que compromete difusamente todo el l6bulo. En el lobulo izquier-
do, se reconocen superficie de corte nodular de contenido coloide.



Fig. 3: Los cortes microscopicos muestran en A, B, C y D Tejido tiroideo de 16bulo derecho extensamente reemplazado por tejido fibroso cola-

Tiroiditis de Riedel
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genizado, con atrofia marcada de los foliculos tiroideos y moderado infiltrado mononuclear linfocitario y engrosamiento de las paredes de los

vasos sanguineos (HE 4x, 10x y 40x).

Estrategia de Blisqueda de la Literatura

Se realiz6 una busqueda en Medline (1964-2006) usan-
do los términos «Riedel thyroiditisy, y «struma fibrosay; se
seleccionaron solo reportes de casos originales, omitiendo
revisiones y otro tipo de literatura secundaria. Adicional-
mente se reviso parte de la literatura omitida para la bus-
queda inicial, asi como de otras provenientes de libros y
otro tipo de publicaciones como informes de comité, con-
siderados relevantes para la discusion del tema.

Discusion

La TR es una rara enfermedad fibroinflamatoria que
compromete la glandula tiroides, la cual se caracteriza
por una fibrosis densa e invasiva, que compromete glan-
dula y tejido circundante (1,6). En las ultimas décadas la
incidencia de TR a disminuido, sin embargo el numero
de casos reportados en la literatura puede no correspon-

Fig. 4: Tejido tiroideo del 16bulo izquierdo en el que se reconocen foli-
culos tiroideos de diferente tamafio algunos de ellos dilatados, tapiza-
dos por epitelio clibico simple sin atipia, sostenidos por un estroma
congestivo en el que se reconocen ocasionales foliculos linfoides, no se
reconoce malignidad (HE 10x).
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der a los vistos en la practica clinica (6). Se presenta solo
en el 0,06% de las tiroidectomias (8). La incidencia glo-
bal se calcula en 1,06/100.000 pacientes-afio. En la bus-
queda de la literatura realizada, no se encontrd ningiin
caso reportado en Colombia. Las mujeres se encuentran
cuatro veces mas afectadas que los hombres y es mas
comun entre los 30 y los 50 afios, aunque se puede pre-
sentar en otras edades; datos que coinciden con las carac-
teristicas de nuestra paciente. Ha sido reportada predo-
minantemente en personas de piel blanca, pero ha sido
descrita en todas las razas (6).

La etiologia de la TR no es clara, y existe controver-
sia sobre su patogénesis autoinmune (8), en ese caso se
trataria de una variante de la tiroiditis de Hashimoto o el
ultimo estadio de una tiroiditis de De Quervain, lo cual
es planteado por la historia natural de estas enfermeda-
des (9). El mecanismo autoinmune se ha sugerido por: 1.
La presencia de infiltrado de células mononucleares,
vasculitis, fibrosis tisular, y anticuerpos séricos antitiroi-
deos en muchos pacientes, 2. Informes ocasionales de la
coexistencia de TR con enfermedades autoinmunes
como la Enfermedad de Addison, la Diabetes tipo 1, la
Anemia Perniciosa, la Enfermedad de Graves, y la Tiroi-
ditis de Hashimoto; y 3. La respuesta favorable a la tera-
pia con glucocorticoides (10,11). Sin embargo las dos
ultimas hipétesis pueden ser debatidas porque, la asocia-
cion con otras enfermedades autoinmunes tiene una baja
probabilidad de coincidencia, y la respuesta a la terapia
con glucocorticoides puede disminuir la produccion de
citoquinas con propiedades fibrogénicas (8). Ademas, la
ausencia de otros autoanticuerpos, la presencia de nive-
les de complemento normales y unas poblaciones nor-
males de linfocitos en esta entidad son inconsistentes con
el mecanismo autoinmune (10). La segunda hipdtesis se
fundamenta, en el reporte del desarrollo de otros trastor-
nos fibrosos en alrededor de 10 afios en pacientes con TR
(6); por lo anterior se cree que la TR es una manifesta-
cion de una enfermedad sistémica llamada fibroesclero-
sis multifocal idiopatica, la cual es una enfermedad
fibrotica primaria, caracterizada por la proliferacion de
fibroblastos inducidos por citoquinas, producidas por los
linfocitos B o T (1,6). Se ha demostrado a través de téc-
nicas de inmunohistoquimica, la presencia de infiltrado
eosinofilico en la mayoria de los pacientes con TR, por lo
cual se sugiere que los eosindfilos son capaces de esti-
mular la fibrogénesis expresando citoquinas como el fac-
tor transformante de crecimiento beta (TGF-B) y otras
mas, los cuales pueden inhibir o estimular la prolifera-
cion fibroblastica (13). Se ha implicado una predisposi-
cion genética para la TR, sugerida después de la descrip-
cion de casos familiares, los cuales suelen desarrollar
fibrosis multisistémica (1).

La TR se presenta clinicamente como una masa fir-
me en cuello, habitualmente dolorosa, compresiva, que
se puede extender a los tejidos vecinos, lo cual puede
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simular una enfermedad maligna (1,6,13). La compre-
sion de estructuras adyacentes puede ocasionar cuando
comprime la traquea disnea, estridor, sensacion de sofo-
cacion y ronquidos (13), ademas de disfagia cuando
comprime el es6fago. Se puede presentar también bradi-
cardia y sincope en casos de compromiso del nervio
vago, al igual que disfonia por compromiso del nervio
laringeo recurrente (14). Al examen fisico se puede
encontrar un bocio de dimensiones variadas, frecuente-
mente bilobular, de consistencia pétrea; los ganglios lin-
faticos no suelen estar comprometidos (13).

La TR no posee caracteristicas bioquimicas distinti-
vas, la mayoria de los pacientes son eutiroideos (64%),
pero existe una minoria que son hipotiroideos (30%) y
existe una pequefia proporcion que son hipertiroideos
(4%), al igual que el hipoparatiroidismo por compromi-
so de las glandulas paratiroides (6). Esto es probable-
mente debido a la extension de la fibrosis no funcionan-
te a la glandula o en algunos casos por la asociacion con
la tiroiditis de Hashimoto (9). La Velocidad de Sedimen-
tacion puede estar normal o elevada (13). Y algunos
pacientes pueden presentar anticuerpos antitiroideos,
antiperoxidasa o antitiroglobulina en el 40-70% de los
casos (6).

Las caracteristicas imagenoldgicas no son especifi-
cas, la imagen tiroidea por radionuclidos, muestra un
patron heterogéneo con captacion disminuida, similar a
otras formas de tiroiditis (6). La ecografia evidencia are-
as homogéneas ¢ hipoecoicas que corresponden a zonas
de fibrosis. El mejor examen para definir la presencia de
fibrosis es la tomografia axial computarizada, en la cual
la glandula tiroides aparece hipodensa o normal, con
invasion a los tejidos vecinos. Las imagenes por reso-
nancia magnética muestran una tiroides hipointensa en
T1y T2 (1,6,13).

La biopsia por aspiracion con aguja fina no es diag-
noéstica usualmente, porque muchas veces solo se pue-
den obtener células foliculares y no el material fibroso
caracteristico de la TR (3,6). Por lo cual, en muchos
pacientes el diagnostico patologico es establecido luego
de la biopsia a cielo abierto o posoperatoria. En nuestra
paciente se reconocié imagen compatible con bocio la
cual puede corresponder al bocio nodular visto en el
l6bulo izquierdo.

Macroscdpicamente el tejido tiroideo resecado esta
bien circunscrito, pero no encapsulado, se identifica una
extensa fibrosis pétrea que compromete la glandula tiroi-
des e infiltra las estructuras adyacentes extendiéndose a
la capsula, con ocasional compromiso de la carétida, tra-
quea, nervios y musculo, obliterando los planos quirur-
gicos, creando una union con los tejidos blandos del cue-
llo denominada «collar de hierro», que puede comprimir
la traquea. Puede se unilateral o bilateral, pero usual-
mente se localiza solo en una porcion de la tiroides
demarcando un area funcional (3,13).



Microscopicamente la caracteristica fundamental es
la presencia de inflacion cronica con fibrosis en el tejido
glandular (3,15). La lesion puede mostrar infiltracion por
linfocitos, células plasmaticas, neutréfilos y eosindfilos
(12). Ademas el denso tejido fibroso puede dividir la
glandula en pequenos lobulillos. Eventualmente el tejido
fibroso denso hialinizado puede reemplazar todo el
parénquima. Se puede observar el compromiso fibrotico
del tejido adiposo, musculo, y vasos sanguineos. Los
foliculos tiroideos estan atréficos o ausentes. La infla-
macién de las paredes de los vasos sanguineos, puede
llegar a ocluirlos, lo que se traduce en necrosis focal. La
inmunohistoquimica es negativa para marcadores epite-
liales, desmina, S100 y actina, pero positiva para vimen-
tina. Mas recientemente se ha demostrado reactividad
para CD34 y CD68 (1,6,16,17).

Los criterios utilizados para realizar el diagnostico
fueron descritos por Woolner y col (1957) (18) posterior-
mente modificados por Schwaegerle y col (1988) (3) y
son:

1. Descripcién macroscopica de un proceso fibroin-
flamatorio visible que compromete toda una porcion de
la glandula.

2. La evidencia macroscopica o histoldgica de exten-
sion a estructuras adyacentes.

3. La ausencia de reaccion granulomatosa, y

4. Ausencia de neoplasia

El diagnostico diferencial incluye las enfermedades
neoplasicas como el carcinoma anaplasico de la tiroides,
el sarcoma, o el linfoma, las cuales pueden ser descarta-
das por la ausencia de necrosis y células anaplasicas en
la TR. También otras enfermedades inflamatorias pueden
considerarse entre los diagnoésticos diferenciales tales
como la tiroiditis de Hashimoto en su variante fibrosa,
pero esta no suele ser infiltrativa, es limitada a la glan-
dula tiroides y posee oncocitos (7,9,3).

El tratamiento de esta enfermedad ha cambiado en
aflos recientes (15), en cuanto al tratamiento quirirgico
la cirugia es indicada ante la presencia de compresion
esofagica o traqueal y ocasionalmente para excluir la
posibilidad de carcinoma (19,20). La cirugia puede estar
limitada al area de obstruccion. La principal dificultad
para este tratamiento es la delimitacién de la lesion con
las estructuras proximas.

No existen ensayos clinicos sobre el tratamiento
médico debido a la rara presentacion de esta enfermedad.
Pero pequetios estudios y series de casos muestran una
buena respuesta a los glucocorticoides (21). Estas drogas
son usadas en la primera linea en el manejo de esta enfer-
medad, porque disminuyen la infiltracion progresiva,
fibrosis y destruccion de estructuras adyacentes (15,21).
Se ha descrito en algunos casos un gran beneficio con el
empleo de estos medicamentos, pero en otros casos su
uso debid ser suspendido (21), el mecanismo de accidon
de los glucocorticoides consiste en la reduccion de la
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producciéon de las citoquinas (15). El tamoxifeno un
medicamento antiestrogénico con propiedades inhibito-
rias para el crecimiento del tejido conectivo, ha sido uti-
lizado con éxito, disminuyendo el tamafio de la masa en
el 50% o mas, en algunos casos llegando a la completa
resolucion de la enfermedad (22). Su funcién puede ser
debida a la estimulacion del TGF-beta el cual es un cono-
cido inhibidor del crecimiento de los fibroblastos y célu-
las epiteliales (23). Otros mecanismos de accidon antipro-
liferativa del tamoxifeno son el antagonismo con la cal-
modulina, promoviendo la reduccion intracelular del
calcio y de otros procesos dependientes de proteina cina-
sa C (22,23). Sus efectos adversos incluyen sensacion de
calor, irregularidad menstrual e incremento del riesgo de
cancer endometrial en mujeres, en hombres se ha repor-
tado la disminucion de la libido (24). La terapia inmuno-
supresora con ciclosfosfamida es relacionada con resul-
tados satisfactorios a pesar de los efectos adversos des-
critos (13). La levotiroxina es utilizada para la reposicion
hormonal en casos en que evolucionen a hipotiroidismo
0 para supresion tiroidea.

La importancia clinica de la TR radica en la habilidad
de producir un fendémeno obstructivo local, que puede
ser confundido con un carcinoma o especialmente con un
linfoma y sarcoma (7,20). Las complicaciones locales de
la TR van desde la disfuncion tiroidea, a la compresion
traqueal y esofagica, la mediastinitis fibrosa, la parotidi-
tis fibrosa, la vasculitis oclusiva, también puede causar
un absceso en cuello extenso, un sindrome de vena cava
superior, una trombosis venosa cerebral (25,26), ademas
del hipoparatiroidismo secundario, el cual es raro, solo 9
casos han sido reportados y solo dos de ellos han repor-
tado recuperacion de la funcion paratiroidea (14,15). Se
puede desarrollar también sintomatologia por la compre-
sion nerviosa ya sea del vago o del nervio laringeo recu-
rrente (14). En conclusion presentamos un caso de esta
inusual y fascinante enfermedad en la cual se han reali-
zado notables avances en el entendimiento de la patogé-
nesis, al igual que en el diagndstico y manejo.
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