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Presentacion del caso

Varén de 49 afos de edad sin antecedentes familiares
ni personales relevantes. Desde mayo de 1994 a marzo
del 2001 recibio tapazol por hipertiroidismo. En octubre del
2003, presentd un cuadro clinico caracterizado por irritabi-
lidad, palpitaciones, temblor fino de manos y pérdida de 12
kg de peso. A la exploracién fisica, mostro frecuencia cardia-
ca de 98 x min, ansiedad, nerviosismo, irritabilidad, piel de
textura fina con hiperhidrosis, temblor fino distal y exoftalmos
bilateral. La exploracion del cuello mostré aumento de tama-
fio de la glandula tiroides de superficie irregular, sin frémito
ni soplos y la presencia de un nédulo en el tercio medio
superior del I6bulo derecho (LTD), de consistencia firme, no
doloroso y sin ganglios palpables.

Los resultados de los estudios iniciales de laboratorio se
muestran en el cuadro |. El ultrasonido de la glandula tiroides
(imagen no disponible), mostré parénquima tiroideo con
aspecto heterogéneo a expensas de una imagen hipoecoica
y redondeada de contorno anecoicode 4.2 x 1.8 x 1.8 cmcon
vascularidad periférica en LTD. El estudio por gammagrafia
mostré aumento generalizado de la captacion de iodo ra-
diactivo y la presencia de un nédulo hipocaptante en LTD

Cuadro . Evaluacién prequirurgica de la funcion tiroidea

Estudiorealizados Valores de referencia
TSH 0.023 0.25 — 6.7mUl/L
T4 total 272 58 — 161 nmol/L
T3total 7 1.23 — 3.39nmol/L
T4libre 48 10.3 — 29.7 pmol/L
T3libre 12 2 —8.47pmol/L
Antitiroglobulina 35.6 <1:10U-OMS
Antimicrosomales 452 <1 :10U-OMS
Calcio 9.1 8.5 — 10.5mg/dl
Calcitonina 670 8 — 65 pmol/L

(Figuras 1y 2). Se llevd a cabo biopsia del nédulo tiroideo
por aspiracién con aguja fina (BAAF) y su andlisis por
anatomia patoldgica fue compatible con neoplasia folicular.
Por esta razon se llevo a cabo hemitiroidectomia derecha y
el andlisis transoperatorio de la pieza quirdrgica reveld la
presencia de adenoma folicular y carcinoma medular en el
parénquima tiroideo (Figuras 3 y 4). Con este diagndstico, se
llevé acabo tiroidectomia total y el estudio histopatoldgico
del tejido tiroideo reveld hiperplasia nodular, tiroiditis linfo-
citica y reaccion inflamatoria crénica.

Figuras 1 y 2. Gammagrama tiroideo con '*'l que muestra la
zona de hipocaptacion en el tercio medio-superior del LTD.

Figuras 3y 4. Cortes histologicos del parénquima tiroideo con
depdsito de tejido amiloide (pieza posquirdrgica).
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Varon de 49 aiios con tirotoxicosis y pérdida de peso

La evolucion clinica del paciente fue favorable y, de la
evaluacion integral, se obtuvieron los siguientes resultados:
calcitonina 70 pmol/L, calcio 7.9 mg/dL, antigeno carcino-
embrionario 5.2 ng/dL, serie 6sea metastasica y tomografia
simple de torax sin alteraciones. El rastreo corporal con MIBI
fue positivo a actividad tumoral metastasica en lecho quirur-
gico, térax e higado (no se muestra la imagen).
Actualmente el paciente recibe tratamiento sustitutivo con
base en levotiroxina, calcio y calcitriol.

Discusion clinica

El cancer de tiroides, la neoplasia endocrina mas frecuente,
representa alrededor del 0.5% al 1% de los tumores malig-
nos.' La variedad medular o carcinoma medular tiroideo
(CMT) se desarrolla a partir de las células parafoliculares o
células C, las que se originan de la cresta neural. Esta
neoplasia fue descrita por primera vez hace mas de 40
afos?®y representa entre el 4 y el 10% de todos los carcino-
mas que afectan a la glandula tiroidea. Su apariciéon es
esporadica en el 80% de los casos y, en una menor propor-
cion, es de origen hereditario.* La edad promedio de presen-
tacion en el caso del CMT esporadico es de 49 afos y es de
aparicion mas temprana cuando el CMT esta asociado a
neoplasia endocrina multiple tipo 2 (NEM2).4® La prevalen-
cia de carcinoma tiroideo es mayor en la enfermedad de
Graves-Basedow (EGB), especialmente cuando existen
nodulos palpables.® En la literatura, son muy pocos los casos
informados de CMT con tirotoxicosis concurrente.*® En estos
y otros estudios,”'? se ha podido establecer que el 15% de
los pacientes con EGB tienen ndédulos tiroideos y que entre
el 15% y el 45% de los nédulos hipocaptantes por gamma-
grafia son malignos.®'° El curso de los carcinomas tiroideos
asociados a EGB es mas agresivo ya que, con mayor fre-
cuencia, estos originan metéstasis tempranas a cuello (gan-
glios linfaticos) y a otros 6érganos a distancia. En estos casos,
el resultado al tratamiento es menos favorable comparado
con carcinomas similares en pacientes eutiroideos o con el
hipertiroidismo no autoinmune. Cabe destacar que la pre-
sencia de nodulo toroideo, bajo la sospecha diagndstica de
CMT en pacientes con EGB, requiere de BAAF, sobre todo
si la gammagrafia demostré un nédulo hipocaptante.?4® En
nuestro caso y de acuerdo con Intenzo y cols.,'® la imagen
gammagrafica es semejante a la observada en el sindrome
de Marine-Lenhart (epénimo actualmente en desuso) que
consiste en una variante de la EGB con nddulos tiroideos
frios. Con el estudio citolégico por BAAF, en el 30% de los
casos es posible establecer el diagndstico prequirurgico de
CMT vy, en el 10%, de neoplasia folicular que incluye los
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nodulos hiperplasicos, el adenoma, el carcinoma folicular y
las variantes foliculares del carcinoma papilar.2' Cabe
recordar que en la EGB el tejido hiperplasico asociado a la
enfermedad puede sobreestimar el diagndstico citolégico
de neoplasia folicular. En nuestro caso, los marcadores
bioquimicos mostraron aumento de la calcitonina en suero
y positividad para el antigeno carcinoembrionario. En cuanto
al estudio histopatoldgico definitivo, llamé la atencion que el
CMT se localizé en el parénquima de la glandula y no en el
nodulo tiroideo y que en el resto del parénquima se demostrd
la presencia de cambios compatibles con tiroiditis autoinmu-
ne. A este respecto, Volante y cols."2informaron la coexisten-
cia de distintas alteraciones tiroideas, incluyendo carcino-
mas, hiperplasia y tiroiditis en una sola glandula.

Es importante mencionar que en ningun caso de CMT
asociado con hipertiroidismo ha sido posible establezcer la
ocurrencia familiar o su asociacion con NEM2; la citologia
inicial fue negativa para cancer y la prevalencia sélo en un
caso de esta asociacion fue mayor en el género femenino.*
En conclusién, la asociacion de hipertiroidismo primario y
CMT es rara y la presencia de nddulos palpables sugiere la
presencia de cancer, sobre todo en casos de un nédulo
hipocaptante.
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