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Caso Clínico

La tiroiditis subaguda es un cuadro frecuente de patología tiroidea caracterizado por 
dolor en la glándula, fiebre y tirotoxicosis que, en la mayoría de los casos, se resuelve sin 
complicaciones posteriores. Se presenta el caso de una mujer de 59 años que desarrolla 
tiroiditis subaguda y que, tras ser tratada con antinflamatorios no esteroideos, presenta 
mejoría de la clínica. Varias semanas después la paciente comienza con disfonía 
secundaria a paresia de cuerda vocal derecha. Aunque se inicia tratamiento corticoideo 
(prednisona 40mg/d), la paciente no presenta mejoría de la disfonía, por lo que se 
suspende dicho tratamiento. Existen pocos casos documentados de parálisis secundaria 
a tiroiditis subaguda, con resultados variables respecto a los tratamientos utilizados 
(antinflamatorios no esteroideos o corticoides). En la actualidad la parálisis de cuerda 
vocal tras tiroiditis subaguda es una complicación poco frecuente sin evidencia clara de 
que el tratamiento corticoideo recomendado sea superior a los antinflamatorios no 
esteroideos. 
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Subacute thyroiditis is a common thyroid pathology characterized by pain in the gland, 
fever and thyrotoxicosis, which in most cases resolves without further complications.  
We present the case of a 59-year-old woman who develops subacute thyroiditis and 
who, after being treated with non-steroidal anti-inflammatory drugs, shows clinical 
improvement. Several weeks later, the patient began to present dysphonia secondary to 
right vocal cord paresis. Although corticosteroid treatment (prednisone 40mg/d) was 
started, the patient did not improve her dysphonia, so this treatment was discontinued.  
There are few documented cases of paralysis secondary to subacute thyroiditis, with 
variable results with respect to the treatments used (non-steroidal anti-inflammatory 
drugs or corticosteroids). At present, vocal cord paralysis following subacute thyroiditis 
is a rare complication with no clear evidence that the recommended corticosteroid 
treatment is superior to nonsteroidal anti-inflammatory drugs. 



INTRODUCCIÓN
La tiroiditis subaguda (TSA) es un proceso inflamatorio 

autolimitado, que afecta a la glándula tiroidea, posiblemente de 

causa viral. Se reconoce fácilmente por la presencia de dolor, 

tanto espontáneo como a la palpación de la glándula, afectación 

sistémica (fiebre) y por la presencia de tirotoxicosis. La 

sospecha clínica y los datos de laboratorio permiten el 

diagnóstico. La evolución típica es en tres fases: tirotoxicosis, 

hipotiroidismo y recuperación posterior de la normofunción 

tiroidea, si bien en un 15% de los casos el hipotiroidismo es 

permanente. Sin embargo, otra complicación, como la parálisis 

de una cuerda vocal (PCV), es poco conocida por su escasa 
(1)frecuencia .

Caso Clínico

Presentamos el caso de una mujer de 59 años sin antecedentes 

personales relevantes excepto exfumadora, que consulta en 

Julio de 2023 a su médico de familia por caída de cabello 

generalizada, objetivándose en una analítica (13/7/23) una TSH 

de 0,02 µU/ml (0,4-4), T4 libre 1,25 ng/dL (0,70-1,48), 

anticuerpos antitiroglobulina 6,83 UI/mL (referencia <4,1), 

anticuerpos antitiroperoxidasa (ATPO) 6 UI/mL (referencia 

<5,61) y VSG 29 mm 1ªh (referencia <15). Dos semanas 

después, consulta en Endocrinología por presentar dolor en lado 

izquierdo y cara anterior del cuello que, en pocos días, se 

extiende al lado derecho y se irradia a pabellón auricular, 

acompañado de sensación distérmica y palpitaciones. En ese 

momento se objetiva dolor a la palpación tiroidea y en la 

analítica (27/7/23) se demuestra: VSG 60 mm 1ªh, proteína C 

reactiva: 12,6 mg/L (referencia <1), TSH: 0,01 μU/ml (0,4-4); 

T4 libre: 1,92 ng/dl (0,89-1,76); TSI (Inmunoglobulina 

estimulante receptor TSH) 0,13 U/L (referencia <1). Con la 

sospecha diagnóstica de TSA se inició tratamiento con 

naproxeno, con desaparición de la clínica del dolor en 48 horas.

Tres semanas más tarde, comienza con disfonía, voz aérea y 

fonastenia, por lo que se consulta con el servicio de 

otorrinolaringología, objetivándose paresia de cuerda vocal 

derecha con posición de reposo paramedial, marcada limitación 

a la abducción con aducción conservada. En ese momento se 

realizó una ecografía de tiroides que mostró una glándula 

tiroidea de tamaño normal con las siguientes dimensiones: 

lóbulo tiroideo derecho 17x16x40mm y lóbulo tiroideo 

izquierdo 15x13x34mm (diámetros anteroposterior, transverso 

y longitudinal respectivamente) con aumento de la 

vascularización y ecogenicidad hipoecoica y heterogénea, sin 

evidenciar nódulos. En el TAC de cuello-tórax, no mostró 

hallazgos patológicos. En la analítica de control (13/9/23) se 

evidenció hipotiroidismo primario: TSH 39,5 μU/ml (0,4-4); T4 

libre 0,45 ng/dl (0,89 - 1,76); T3 libre: 2,26 pg/ml (2,30 - 4,2) 

por lo que se inició tratamiento con levotiroxina sódica 50 

mcg/día. Dada la presencia de paresia de la cuerda vocal, se 

decidió iniciar tratamiento con prednisona 40 mg/día que se 

redujo paulatinamente en las semanas siguientes. Ante la no 

mejoría de la paresia de la cuerda vocal, se suspendió la 

prednisona en 5 semanas. En el momento actual persiste con 

disfonía y la paresia de la cuerda vocal derecha. 

La PCV consiste en ausencia de movimiento de estas con 

posiciones anómalas que pueden ocasionar desde disfonía a 
(2)ronquera, disnea o aspiración . La PCV izquierda es más 

frecuente que la derecha, dado que el nervio laríngeo izquierdo 

presenta una ruta más larga en la cavidad torácica y son 
(3)múltiples afectaciones que pueden producirse en dicha zona .

 Las principales causas descritas de PCV unilateral son 

postquirúrgicas tras tiroidectomías, tumorales de origen 

laríngeo, tiroideo u otros, postraumáticas en zona cervical e 
(3)idiopáticas . En cuanto a la etiología PCV de origen tiroideo, 

pocos casos están asociados a patología tiroidea benigna, y sólo 
(4)excepcionalmente se han descrito asociados con la TSA . La 

baja frecuencia de PCV asociada a TSA, explica que no se tenga 
(5)presente cuando estos pacientes son evaluados . En la literatura 

hay cuatro casos descritos de paresia cuerda vocal asociada a 
(6-9) (6)TSA , habiendo sido reportado el primero de ellos en 1983 .

 En todos los casos descritos se empleó prednisona para control 

de la sintomatología, si bien en uno de ellos, al igual que en el 

caso que presentamos, se indicó tras usar antiinflamatorio no 

esteroideo (AINE). En dos de los casos la paresia fue 
(6,7)permanente  y en dos fue transitoria, recuperándose una de 

(8)ellas en un plazo de 2 semanas tras prednisona  y en otro, en un 
(9)tiempo inferior a 4 meses . En tres casos, el aumento de la 

(6-8)glándula tiroidea fue discreto y difuso  y en otro se asoció con 
(9)un nódulo tiroideo por lo que se realizó hemitiroidectomia .

 En los cuatro casos hubo recuperación funcional tiroidea.

Si bien la presencia de ronquera o disfonía puede ser habitual 

entre pacientes con TSA, no es habitual hacer exploración de 

cuerdas vocales, dado que la sintomatología suele ser 
(10)transitoria . En nuestra paciente, a pesar de la buena respuesta 

inicial a AINE, se optó por iniciar tratamiento con prednisona 

tras objetivarse la PCV derecha. Las pruebas de imagen 

demostraron que la paresia no estaba provocada por un aumento 

de la glándula tiroidea, ni tampoco existían otras patologías que 

la justificasen.

La TSA puede producir parálisis del nervio laríngeo debido al 

edema, inflamación y trombosis de los vasos sanguíneos que lo 

inervan y, si se produce una posterior fibrosis perineural, la 
(6-8)parálisis del nervio recurrente puede hacerse permanente .

(6,8) En algunos de los artículos que describen esta asociación , se 

recomienda el uso de corticoides para control de la enfermedad 

en la fase aguda, si bien la recuperación de la funcionalidad de 

las cuerdas vocales solo ocurrió en 2 de los 4 casos descritos. En 

el caso que presentamos, el cambio de AINE a prednisona no 

resultó en un beneficio para la evolución posterior, 

desconociendo si la evolución hubiera sido distinta en caso de 

emplear prednisona desde el diagnóstico.
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Conclusiones
En conclusión, la PCV es una complicación inusual en los 

pacientes con TSA, y es necesaria tenerla en cuenta para un 

correcto diagnóstico y seguimiento terapéutico. No existen 

estudios que demuestren la superioridad de la prednisona 

respecto a los AINE en la prevención de la PCV en los pacientes 

con TSA, complicación que, en ocasiones, es irreversible.
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