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El. carcinoma medular de la glándula tiroides conocido t~ 
bién como carcinoma sólido amiloidótico o carcinoma de células 
e (1) fuá descrito inicialmente por Horn en 1951 (2). Poste -
riormente Hazard y col en 1959 (3) definieron los criterios 

·histológicos más importantes de esta neoplasia incluyendo el 
estroma amiloideo y acuñaron el término de carcinoma medular. 
Más tarde en 1966 Williams propuso que esta lesión se·origina­
ba de las células·parafoliculares o células e (4); esta hipót~ 
sis finalmente fué confirmada mediante análisis bioqu!micos y 

ultraestructurales por Meyer en 1968 (5). 
Las células e, cuyo principal producto de s!ntesis es la 

calcitonina, derivan de la cresta neural y migran a la glándu- · 
la tiroides en etapas tempranas del desarrollo, normalmente o­
cupan una localización folicular separadas del intersticio por 
la membrana ba~al (1). 

Estas células se encuentran predominantemente en la por -
ción media de los lóbulos laterales de la glándula y caracte -
r!sticamnte están ausentes en el istmo y la pirá=ide tiroidea 
(1'6). 

El carcinoma medular puede presentarse de manera esporád! 
ca o en forma fllllliliar, ésta últi""1 con un patrón de herencia 
autosómica dominante y en muchos casos representa un componen­
te del síndrome de neoplasia end6crina múltiple tipoo :r:r (IIA) 
Ó III (IIB) (7,8). 

A nivel microscópico la morfología es variable aunque en 
general están formados por células agrupadas en islotes o tra­
béculas sólidas delimitadas por estroma hialino que contiene -
depósitos amiloides; las células pueden ser fusiformes, redon­
das o poligonales; el citoplasma es eosinófilo, granular y los 
núcleos pueden variar de redondos a ovales de cromatina qrt!!!lo­
&a y nucleolo aparente (9,10). 

Esta neoplasia es localmente invasora y puede metastati -
zar a ganglios linfáticos cervicales y mediastinales as! como 
a órganos distantes, particularmente a pulmón, hígado y siste­
ma esquelético (11, 12). 
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OBJETIVOS 

1.- Determinar la frecuencia del carcinoma medular de la glá_!! 
dula tiroides en el Hospital de Oncolog!a del Centro Méd.! 
co Nacional Siglo XXI. 

2.- Dilucidar la relación del carcinoma medular de la glándu­
la .tiroides con los s!ndromes de neoplasia endócrina múl­
tiple. 

3.- Estáblecer el diagnóstico diferencial con otras neopla 
sias primarias de la glándula tiroides. 

4.- Revisar la bio~og!a molecular del carcinoma medular de t.! 
roides. 

5.- Estudiar la conducta biológica y la respuesta al trata 
miento del carcinoma medular de tiroides. 
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MATERIAL y METODOS 

De los archivos del Departamento de Anatom!a Patológica 
del Hospital de oncologia del Centro Médico Nacional Siglo 
XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social se obtuvieron· 
17 casos diagnosticados como carcinoma medular de tiroides 
encontrados en 59 1 621 estudios quirúrgicos efectuados en un 
lapso de 11 años, comprendido de Enero de 1984 a Diciembre 
de 1994. 

De los 17 casos estudiados, durante la raevaluaci6n se 
excluyeron 3 de ellos, dos fueron diagnonticados finalmente 
como adenomas de células de eürthle y el caso restante como 
adenoma trabecular hialinizante. 

De los 14 casos identificados como carcinomas medulares 
en cada uno de .ellos se tabularon los siguientes datoa:sexo, 
edad, forma de presentación (esporádica va. familiar), mani­
festaciones cl!nicas y tiempo de evoluci6n. 

La evaluaci6n del tamaño del tumor se bas6 en el infor­
me de patolog!a al momento de la cirug1ai histol6<Jicaaente, 
los 14 tumores fueron clasificados de acuerdo al patr6n de 
crecimiento, tipo celular y la presencia o ausencia de ami -

loide en el estroma. 
El número de laminillas del tumor primario revisado en 

cada caso varió de una a ocho y en la mayor!a fueron dos o 
mási lo~ cortes fueron fijados en formaldehido al 10 % y te­
ñidos con he!llatoxilina-eosinai en cuatro casos se emple6 la 
tinción de rojo congo para corroborar la presencia de amilo.! 
de. 
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RESULTADOS 

La patología tiroidea del Hospital de Oncología del Centro 
del Centro Médico Siglo XXI fué estudiada retrospectivamente 
por 11 años, desde Enero de 1984 hasta Diciembre de 1994. En t,2 
tal fueron encontrados 59,.621 estudios quirúrgicos; de los cua­
les, 818 casos correspondieron a lesiones tiroideas. Del total 
de estas lesiones, 365 fueron neoplasias malignas primarias de 
la glándula tiroides. La frecuencia del carcinoma medular fué -
de 3.8 % de todas las neoplasias malignas primarias y del 1.7 % 

de toda la patología tiroidea. La edad de los pacientes osciló 
entre 17 y.48 años, con un predom!l.nio hacia la cuarta' década de 

la vida; 8 casos fueron hombres y 6 mujeres. 
De los 14· carcinomas medulares, 2 casos se presentaron en 

fo~. familiar aislada y otro en asociación a NEM IIB, los 11 
casos restantes fueron de tipo esporádico. En 12 casos el mot! 
vo de consulta fué un crecimiento de la cara anterior o late -
ral del cuello de 2¡meses a 12 años de evolución; en 2 c11sos 
el antecedente de importancia fué la muerte del padre por car­
cinoma medular por lo que se les realizó gammagrama tiroideo, 
r?ruebas de funcionamiento tiroideo y determinación de calcito­
nina; los resultados fueron anormales; al examen físico mostr~ 
ron aumento·de volumen del lóbulo derecho de la glándula. Los 
tumores midieron entre 1.3 y 10 cm de diámetro; 3 de ellos tu~ 
ron lesiones multicéntricas. Los patrones histológicos identi­
ficados en estas neoplasias incluyeron: sólido puro (dos casos) 
sólido con zonas nodulares (tres casos) , sólido con. zonas ins_!! 
lares (dos casos), sólido con zonas fasciculares (un caso),fa~ 
cicular con zonas nodulares (un caso), festoneado con zonas t_!! 
bularea (un caso), insular puro (un caso), insular con zonas -
tubulares (un caso), tubular puro (un caso) y trabecular puro 
(un caso). En 8 casos el tipo celular predominante fué de cé­
lulas poliédricas; en 1 casos, además de las células poliédri­
cas se observaron células fusiformes. Un caso mostró células 
de tipo anaplásico y otro, células pequeñas. En 7 casos se ob-
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servó substancia amiloide, la cual fué confirmada en 4 casos 
con tinción de rojo Congo. 

Es importante señalar que en 11 casos hubo extensión extrj! 
tiroidea y en 3 casos los tumores no mostraron ruptura de la 
cápsula; a 7 pacientes se les practicó tiroidectom!a total, a 6 
tiroidectom!a subtotal y solamente se aplicó radioterapia en el 
caso restante. 

Los sitios de metástasis fueron: 9 a ganglios linfáticos 
cervicales, 2 a pulmón y 1 a piel. 

Un paciente quedó ·fuera de tratamiento quirúrgico por te -
ner un tumor irresecable y falleció 4 meses después del diagnó~ 
tico. Posterior a la tiroidectom!a subtotal, dos pacientes rec! 
bieron radioterapia y estuvieron en vigilancia durante 4 y 7 
años respectivamente antes de su fallecimiento.3 pacientes tu -
vieron tuvieron un seguimiento por un período de tiempo de 1 a 
7 años, se desconoce su evolución por pérdida de seguimiento. 
Los 8 casos restantes, 4 de los cuales mostraron previamente m~ 
.tástasis a ganglios linfáticos cervicales, uno de ellos metás -
tasia a pulcón, actual111ente se encuentran bajo control sin da -
tos de actividad tumoral y en los cuales se lleva a cabo perio­
dicamente gammagrama tiroideo, pruebas de funcionamiento tiroi­
deo y determinación de calcitonina sérica para la detección de 
pos.ibles recidivas. 
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DISCOS ION 

El carcinoma medular constituye del 3 al 10 % de todos los 
carcinomas de la glándula tiroides (13). En 1951, Horn describió-· 
por primera vez esta variante morfológica; más tarde Hazard,Haw·k 
y cryle (5) la definieron como una entidad clinicopatolológica -
independiente y establecieron como los parámetros histológicos -

más importantes para su diagnóstico la presencia de nidos sóli -
dos de células monomórficas redondas o fusiformes separadas por 
estroma amiloide. En 1966 Williams (4) propuso a las células pa­
rafoliculares como el origen de esta neoplasia basado en la se~ 
janza de las células neoplásicas de la glándula tiroides humana 
y las células e observadas en tumores tiroideos en perros y ra­
tas; esta hipótesis fuá confirmada mediante microscopia electró­

nica~. an~lisis bioquímicos por Meyer en 1968 (5). 

El carcinoma medular de tiroides puerla presentarse de mane­
ra esporádica o en forma familiar con un ;¡¡cltrón de herencia aut.2 
s6mico dominante. En la mayor parte de las series publicadas los 

tumores esporádicos constituyen más del 70 % de los casos (14,-
15,17); se sabe poco sobre su etiología y patogénesis (1). En -

casos raros estas neoplasias pueden originarse en el entorno de 
una tiroiditis de Hashimoto, pero esta ·asociación es probableme~ 
te incidental (18). LiVolsi y col (19) consideran que la hiper -
calcemia crónica p<ldr!a estar relacionada con un aumento en la -
incidencia de estas neoplasias. A difgcrencia de otros tumores -
primarios de la glándula tiroides, los antecedentes de radiación 
en cabeza y cuello al aprecer no aumentan la frecuencia de apar! 

ción del carcinoma medular (1); sin embargo, experimentos en an! 
males sugieren que las ratas tratadas con dosis bajas de yodo 
presentan un aumento en la incidencia de tumores de células e 
(20). 

El carcinoma medular de tipo familiar puede presentarse as_2 

ciado a un adenoma a hiperplasia de paratiroides o a un feocrom_2 
citoma, esta relación fué descrita por Steiner en 1968 como neo­
plasia endócrina múltiple tipo II (NEM III conocida en la actua­
lidad como NEM IIA (21). Puede observarse también junto a gan 



-8-
glioneuromas gastrointestinales y oculares, lesiones prolifera­
tivas de médula suprarrenal y habitus marfanoide, tal y como 
fueron descritos por Schmike y col en 1968 (5), Chong y col pr~ 
pusie~~J llamar a esta asociación NEM IIB para distinguirla de 
la ~nterior. En casos raros pueden observarse formas familiares 
de carcinoma medular sin otras alteraciones endócrinss asocia -

das (22). 
CARACTERISTICAS CLINICAS. La form.~ esporádica del carcinoma me­
dular es más frecuente en adultos de edad media con un ligero -
predominio en mujeres en ~na proporción de 1.3:1. Ljumberg y 
col (23) informan una edad promedio de 45 años al momento del -
diagnóstico; generalmente los pacientes con la forma esporádica 
de la enfermedad se presentan con lesión unilateral de la glán- · 
dula y· con,:m~tástasis ocasionales a ganglios cervicales (24). -
Frecuentemente la evolución es indolente y el indice de sobrev,! 
da a 5 años es de. 6.o a 70 % posterior a tiroidectom1a ( 1 O). 

En pacientes con carcinoma medular de tiroides asociado a_ 
NEM IIA, la edad promedio de presentación es de 20 años y exis­
te una incidencia ligeramente más elevada en mujeres (1.3:1). 

En estos casos a menudo se observan tUll!Ores multicéntricos en -

ambos lóbulos tiroideos¡ el crecimiento de la neoplasia es len­
to y el pronóstico es similar al observado en pacientes con la_ 
forma esporádica de la enfermedad (25). 

El carcinoma medular de tiroides asociado con el síndrome 
IIB se presenta a una edad promedio de 15 años (25,26); en las 
series publicadas por Carney y col (1) un individuo afectado 
presentó niveles elevados de calcitonina plasmática a los 8 
meses de edad y se documentó la presencia de carcinoma medular 

bilateral a los 15 meses. Igual que en la forma esporádica y -

en la asociada a NEM IIA su incidencia en este síndrome es ma -
yor en el sexo femenino (1.J:ii; tiene un comportamiento a9res! 

vo con tendencia a metastatizar en etapas tempranas y su pronós 
tico es desfavorable. 

Más recientemente, se ha descrito u~a tercera forma de 
carcinoma medular de tiroides de tipo familiar y se caracteriza 
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por una edad tard!a de inicio, baja agresividad y la falta de a;~ 

sociación con otras lesiones endócrinas o neurales (22). 

Los pacientes con formass esporádica o familiar de carcino­
ma medular pueden iniciar ·el padecimiento con un cuadro cl!nico 
variable además de la presencia de una masa tiroidea (1); por 
ejemplo con diarrea líquida severa en cuya patogenia se han im -
plicado nllilierosos factores incluyendo las prostaglandinas,el péE 
tido intestinal vasoactivo y la propia calcitonina (27). El s!n­
drome de CUshing y el carcinoide también se han observado en pa­
cientes con estas neoplasias, al parecer debido a la secreción -
de serotonina y ACTH, respectivamente, por estos tumores (9,26). 

En pa~ientes con NEM IIA, los signos y síntomas de las neo­
plasias tiroideas pueden enmascararse por manifestaciones de las 
lesiones suprarrenales o paratiroideas (1). Generalmente, los 
feocromocitomas en pacientes con NEM IIA y IIB se presentan en -
fonru;.' bilateral y multicéntrica y son precedidos por el desarro­
llo de hiperplasia· de la médula suprarrenal (29) q~e se asocia -
frecuentemente a un incremento en la s!ntesis y secreción de ca­
tecolaminas, particularmente de la epinefrina (30). Los pacien -
tes con estas alteraciones pueden presentar arritmias cardiacas 
o hipertensión episÓdica. Por otro lado, las manifestaciones del 
hiperparatiroidismo pueden encubrir los signos y sintomas de las 
neoplasias tiroideas en el sindrome NEM IIA; sin emba~go, esta -
es una forma poco frecuente de presentación y no se observa aso­
ciada al síndrome de NEM IIB (30);. 

El diagnóstico de laboratorio del carcinoma medular de tipo 
esporádico o familiar depende de la demostración de niveles ele­
vados de calcitonina sérica en neoplasias no tiroideas, especia! 
mente en el carcinoma de células pequeñas de pulmón, tumores de 
mama, de páncreas, de próstata y de útero (32,33). 

ESTUDIOS MACROSCOPICOS. El tamaño del carcinoma medular varia 
desde lesiones apenas visibles macroscópicamente a otras que re­
emplazan la totalidad de la glándula y pueden extenderse hacia -
los tejidos blandos peritiroideos y a la tráquea (1). Estos tum2 

res están bien circunscritos y sin encapsular; al corte son de -
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color gris o rosado de consistencia firme y con areas granulares 
amarillentas que representan calcificaciones focales. Las neopl~ 
sias más pequeñas se localizan el la unión del tercio superior y 
medio de los lóbulos tiroideos; esta zona es donde normalmente 
predominan las células C. Los tumores esporádicos se presentan -
más comúnmente como lesiones unilaterales mientras que los de t! 
po familiar afectan característicamente ambos lóbulos de la glá~ 
dula. 
ESTUDIOS MICROSCOPIC:OS. A nivel histológico el carcinoma medular 
muestra un patrón de crecimiento sólido, aunque en ocasiones ex­
hibe un amplio espectro que puede semejar otros tumores tiroi 
deos malignos incluyendo el carcinoma papilar, el folicular ó el 
indiferenciado (1,10). El carcinoma medular t!pico muestra un~ 
trón de crecimiento lobular, trabecular o insular de bordes in -
filtrantes. Las células tumorales pueden ser redondas, poligona­
les o fusiforme?, existen variantes de células pequeñas pareci -
das a las de los carcinomas de células avenularos. Bl citoplasma 
es generalmente eosinófilo o anfófilo y finamente granular; sin 
embargo, en algunos casos el citoplasma es claro. 

En el 80 • de los casos se han observado depósitos de ami -
loide en el estroma (34). Los depósitos do amiloide son positi -
vos al rojo Congo y mueotran una birrefringencta verde con luz -
polarizada. 

Los estudios de inmunohistoqu!mica con anticuerpos para ca! 
citonina habitualmente muestran positividad en los depósitos de 
aailoide, estas observaciones han sugerido que el illllÍ.loide se d~ 
riva de la calcitonina o de uno de sus precursores (1). 

Una característica histopatológica importante que permite -
distinguir al carcincica.medular de tipo familiar del tipo espor! 
dico es la presencia de hiperplasia de las células e en el prim~ 
ro. (35)~ estos focos de hiperplasia se observan típicamente en -
las áreas adyacentes al tlllllOr. En ccaoiones los carcinouas medu­
lares pueden mostrar un infiltrado inflamatorio prominente, suq! 
riendo la posibilidad de una respuesta inmune celular a un antí­
geno asociado al tumor (36). 
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!;a tinción de Grimelius revela que el 90 % de los carcinomas me4 
dulares son argirof1licos. En la mayorf,ae de los casos las célu­
las tumorales muestran una reactividad leve ó moderada (1) ytam­
bién pueden mostrar positividad focal para azul alciano o el PAS 
sin embargo, esta reactiv~dad no parece estar relacionada con el 
glucógeno incluso en los tumores con citoplasma claro. 
ESTUDIOS DÉ INMUNOllISTOQUIMICA. Los estudios inmunohistoqu!micos 
revelan que las células neoplásicas reaccionan positivamente a -
los marcadores epiteliales como la queratina, a los marcadores -
panendócrinos como son la enolasa neuron especifica, la cr.omogr_!! 
nina A, B, .e, la sinaptofisina y los péptidos opioides (9)Fig.12 
La calcitonina se detecta en el BO % de los casos de carcinoma -
medular; aunque muchos tumores muestran extensa reactividad en -
algunos casos· ·1a reacción puede ser positiva sólo focalmente (1) 
·en e~. carcinoma medular también se ha demostrado la presencia de 
serotonina y catecolaminas (27); en el estudio reportado por Ur_! 
e y col se identificó positividad para serotonina en 14 de 20 ca 
sos. De manera genetal, los niveles plasmáticos de ant!geno car~ 
cinoembrionario (ACE) se encuentran elevados en pacientes con 
carcinoma medular en contraote con los casos de carcinoma papi -
lar, folicular y anaplásico.(1). 

Recientemente Komminoth y col (37) han descrito la utilidad 
del ácido polisiálico de la molécula de adhesión de la célula 
neural como marcador para distinguir el carcinoma medular de o -
tros tipos de carcinomas tiroideos as! como para establecer la -
diferencia entre la hiperplasia primaria, de la hiperplasia se -
cundaria de las células c. 
ESTUDIOS DE MICROSCOPIA ELECTRONICA. A nivel ultraestructural , 
una caracter!stica de las células del carcinoma medular es la 
presencia de gránulos de secreción que representan los sitios de 
almacenamiento de calcitonina. Por lo menos, dos tipos diferen -
tes de gránulos secretorios se han identificado en las células -
C hiperplásicas y neoplásicas; los gránulos más grandes (Tipo I) 
tienen un diámetro promedio de 280 nm con un contenido electro -
denso finamente granular adyacente a la membrana de los gránulos 
Los más pequeños (Tipo II) miden 130 nm en promedio y muestran -
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Uh contenido más electrodenso separado de la mellbrana limitante­
por un estrecho espacio electrolúcido (38). Generalmente lao cé­
lulas e neoplásicas muestran evidencias de la síntesis.activa de 
proteínas, incluyendo un aparato de Golgi prominente, un retícu­
lo endoplasmático granular, abundantes y frecuentes polirriboso­

mas. 
ESTUDIOS DE CITOPATOLOGIA. En las biopsias por aspiración con 
aguja delgada, el carcinoma medular muestra una celularidad va­
riable, dependiendo de la cantidad de f ibrosis del estroma y de 
los depósitos de amiloide; típicamente, las células tumorales se 
disponen individualmente o en grupos cohesivos de bordes celula­
res poco definidos. En las preparaciones citolóqicas esta neopl~ 
si& es característicamente pleomórfica, algunas células son pe -

queñas y redondas otras pueden ser cúbicas, poliédricas o fusi -
formes,en algunos casos puede haber un tipo celular predominante 
(39) 

De acuerdo a la descripción de Kini y col (1) el núcleo de 
las células neoplásicas presenta una localización excéntrica, 
confiriéndole un aspecto plasmocitoide, otras c~lulas muestran -
núcleos redondos, ovoides o alargados y también pueden observare 
formas binucleadas o multinucleadas. La cromatina es finamente -
granular y el nucleolo es poco aparente, pueden observarse incl~ 
siones intranucleares semejantes a las del carcinoma papilar; 
sin embargo, están ausentes las barras nucleares características 
de éste. El citoplasma da las células neoplásicas generalmente -
es pálido y vagamente fibrilar en preparaciones teñidas con Pap~ 
nicolaou, aunque con el uso de esta tinción puede ser difícil 
distinguir los depósitos de amiloide, en estos casos deben real! 
zarse tinciones con rojo Congo para confirmar la presencia del -
amiloide (1,219) 

.En ocasiones esta neoplasia puede ser difícil de distinguir 
de algunos casos de carcinoma anaplásico de origen folicular, en 
esta situación el diagnóstico citológico de carcinoma medular d~ 
bería confirmarse con la tinción inmunohistoquímica de calciton! 
na y con la determinación de los niveles de calcitonina sérica. 
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VARIANTES BISTOLOGIC1'.S DEL CARCINOMA MEDULAR. Dentro de las va -
riantes del carcinoma medular, puede encontrarse la tubular (fo­
licular); en este tipo histológico las células neoplásicas for -
man estructuras foliculares que son semejantes a las observadas 
en las áreas tipicas o solidas del tumor. Lertprasetsuke y col -
(1) demost~aron que tanto en las áreas foliculares como en las -
de patrón sólido, las células muestran positividad para calcito­
nina, somatostatina y serotonina y fueron negativas para tirogl2 
·bulina, lo mismo ocurrió con el material intraluminal; aunque se 
desconoce el origen de este material, estudios recientes sugie:. -
ren que puede representar calcitonina secretada y otras protei -
nas En casos raron puede observarse un verdadero patrón de cree! 
miento papilar, en estos casos las células neoplásicas están al! 
neadas sobre tallos fibrovasculares, En los casos descritos por 

'Kaltuqo y· col (1), los tumores mostraron también focos sólidos de 
carcinoma medular tipico. La presencia de inmunorreactividad pa­
ra calcitonina es de utiiidad para distinc¡uir esta variante del 

1 

carcinoma papilar otiginado de células foliculares. 
La variante de células pequeñas es semejante a la del tipo 

intermedio de células pequeñas del carcinoma broncogénico, pre -
sentan una alta actividad mitósica y a menudo muestran focos de 
necrosis; en ocasiones puede ser dificil distinguir morfológica­
mente esta variante de los linfomas tiroideos. El pronóstico pa­
ra este tipo histológico es menos favorable que para el carcino­
ma medular tipico. Eusebi y col (40) han reportado dos casos de 
carcinoma de células peaueñas de tiroides clasificados como car­
cinomas primarios de células avenulares, ambos fueron positivos 
para cromogranina A y sinaptofisina, fueron negativos para tiro7 

globulina y calcitonina y en ambos casos la hibridación in situ 
fué negativa para el mRNA de la calcitonina. Eusebi y col propo­
nen que estos casos deben separarse de la variante anaplásica de 
células pequeñas y ser considerados como carcinomas de células -
avenulares o de células pequeñas. 

Algunos carcinomas medulares pueden mostrar un predominio -
de células gigantes que semejan a las células trofoblásticas si~ 
·ciciales del coriocarcinoma; las células de esta variedad mues -
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fran una positividad variable para calcitonina y el estroma pue~ 
de contener depósitos de amiloide. El pronóstico de esta varian~ 
te de células gigantes es considerablemente mejor comparado con 
el del carcinoma anaplásico de células gigantes de origen folie~ 
lar (1). 

La variante de células claras fué descrita inicialmente por 

Landon y Ordóñez (41 ). Esta variante está constituida predomin"!! 
temente por células grandes, poligonales con citoplasma claro 
con inmunorreactividad para calci tonina v con oránulos secreto .. -
res identificados por microscopia electrónica,estas 12liS111as célu~ 
las muestran reacción negativa para las mucinas y no revelan ca~ 
tidades apreciables de glucógeno. 

La presencia de pigmento melánico se ha descrito.en diver ~ 
sos tumores endócrinos productores de péptidos y aminas incluye~ 
do el carcinoma t1mico y el carcinoma medular de tiroides. Mar -
cus y col (1) describieron un caso de carcinoma medular no fami~ 
liar de variante melanótica que conten1a poblaciones de células 
dendríticas argentaf1n positivas. un estudio inmunohistoqutmico 
demostró que estas células no contentan calcitonina mientras que 
las células restantes del mismo tumor si la contentan. Ultraes -
trucuturalmente las células argentaf1n positivas contentan mela­
nosomas típicos. En contraste Beerman y col (47..) demostraron me­
lanosomas y gránulos de secreción con calcitonina dentro de las 
mismas células. 

Algunos ejemplos raron de carcinoma medular han sido repor­
tadoR: entre éstos está el constituido predominantemente par cé~ 
lulas oncociticas. En este caso el 60-70 % de las células tumora 
les fueron de tipo oncocitico, mientras que el resto del tumor .. 
mostró las características de un carcinoma medular convencional. 
Las células neoplásica::: presenta.ron un patrón de crecimiento tr~ 

becular y estaban separadas por un estroma fibrosos sin depósi:~ 
tos amiloides. Ultraestructuralmente se observaron numerosas mi­
.ocondrias y pocos gránulos de secreción dispersos en el citopla~ 
ma. Estas células exhibieron además una fuerte positividad para 
cromogranina, calcitonina y ACE pero fueron negativas para tiro 
nlobulfn1t. 
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Dom!nguez-Malagón y col (43) reportaron un caso de carcino~ 

ma medular con extensas áreas epidermoides bien ó moderadal!!ente 
diferenciadas; los autores también observaron áreas transicio~ 

les entre entre el componente escamoso y las zonas endócrinaa 
del tumor. Este caso fué ~gativo para calcitonina pero mostró -
positivida~ difusa para enolasa neuro-espec!fica y cromogranina. 
El ACE fué positivo sólo focalmente y el estroma mostró depósi -
tos aislados de amiloide. SchrOder y col (10) observaron áreas -
de diferenciación escamosa en un carcinoma medular metastásico. 

La variedad anf!crina fué ddescrita inicialmente por Golo ~ 
ugh y col (1); estos autores informaron de un caso de carcinoma 
medular en el cual el 30 % de las células semejaban a las célu­
las en anillo de sello. El uso combinado de las tinciones de A­
zul Alciano y.de Grimelius revelaron que aproximadamente el 5 % 

·de las células neoplásicas eran alcianof!licas y argirófilas ó­
positivas a calcitonina; ultraestructuralmente estas células co~ 
tenían gránulos de secreción y depÓsitos de mucina finamente r~ 

reticulares. 
Ocaoionalmente han sido descritas variantes semejantes a paragil!! 
glioma. Estas neoplasias pueden estar encapsuladas y dispuestas 
en un patrón trabecular amplio, el estroma está hialinizado y no 
contiene depÓsitos de amiloide. Huos y. Mendelsohn (1) reportaron 

dos de dichos casos que semejaban a un adenoma trabecular hiali­

nizante; en contraste con éote último, aquellos fueron positivos 
para calcitoni.na. 

Algunos autores han considerado a las neoplasias encapsula­
das de células e como carcinomas medulares encapsulados, sin O!!! 
bargo, ejemplos ocasionales de estas lesiones han sido clasific~ 
dos como adenomas. En 1988, Kodama y col (44) informaron dos ca­
sos de ~denomas de células e, uno de ellos estaba casi totalmen­
te encapsulado, mientras que el otro no. Estas neoplasias esta -
ban constituidas por células que variaban de cÚbicas a fusifor -
mes con núcleos pequeños elípticos; no se observaron calcifica -
cienes ni depÓsitos de amiloide. En contraste con la mayoría de 
los carcinomas·mcdulares, los niveles séricos de ACE estaban de~ 
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tro de limites normales y no existi6 inmunorreactividad para ACE 
dentro de las células neoplásicas: por otro lado, los niveles de 
calcitonina sérica se encontraron sensiblemente elevados y las -
células neoplásicas se tiñeron intensamente con los inmunorreac­
ti vos para este péptido. 

El carcinoma mixto, medular y folicular está constituido 
por células que muestran características de células C y diferen­
ciación folicular; contienen calcitonina u otros neuropéptidos y 
también tiroglobulina (1,45). Estas neoplasias también se han d.!!. 
nominado carcinomas intermedJ.os y son poco frecuentes (11: deben 
distinguirse de los carcinomas medulares folículos normales atr_!! 
pados y de la variante folicular del carcinoma medular. La exis­
tencia de estos tumores mixtos puede explicar los casos raros do 
carcinoma medular con la capacidad de incorporar yodo radiactivo 
(1). El origen de estas neoplasias es desconocido: pero.algunos 
estudios han resaltado su semejanza con las neoplasias ultimo -
branquiales de los toros y por esta razón se ha sugerido que e~ 

tos tumores podrían derivarse de las células precursoras del 
cuerpo ultimobranquial con potencial para diferenciarse a célu -
ls.s C ó a células foliculares (1) •. Los estudios de inmunohlsta< -
qÚimica han revelado que estos tumores contienen, invariablemen­
te, tiroqlobulina (1). En las metástasis a ganglios linfáticos -
regionales las células tumorales también coexpresan tiroqlobuli­
na y algunos neuropéptidos. Los estudios ultraestrvcturales de -
mostraron que algunas de las células neoplásicas contienen grán~ 
los de secreción del tipo de las células e, mientras que otros -
exhibieron cisternas dilatadas de retículo endoplasmático simil.!!; 
res a las observadas en células foliculares (1). 

Albores-Saavedra y col (1) describieron una variante rara -
de carcinoma medular con zonaH Ue células con núcleos claros ca­

racterísticos del carcinoma papilar; estas células fueron posit! 
vas para tiroqlobulina .y negativas para calcitonina y ACE. Por -
otro lado, las células del componente medular fueron negativas -
para tiroglobulina pero positivas para calcitonina y ACE. Esta 
mezcla de elementos papilares y medulares pueden observarse tan-
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to en los tumores primarios colllO en las metástasis ganglionares; 
la presencia de dos tipo~ celulares bien diferenciados se ha in­

terpretado como una indica.ción de que 'provienen de una célula 
1111dre común; 'ain embargo, este hecho también podr{a indicar la 

respuesta proliferativa de dos poblaciones celulares distintas a 
estímulos qancer1genos comunes (46 ). 

ESTUDIOS DE DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. El carcinoma medular puede 

semejar una amplia variedad de neoplasias tiroideas primarias b!!, 

nignas y malignas. Ocasionalmente el .carcinoma papilar puede co~ 
tener en el estroma abundante colágeno, cor. focos de hialiniza -
ción semejantes a los dep6sitos de amiloide; igualmente el pa'· .: 

trón de crecimiento sólido junto con el estroma prominente de la 
variante esclerosante del carcinoma papilar puede ser confundido 
histológicame~'te con carcinoma medular; sin embargo, esta varia~ 
te es.negativa para amiloide, no muestra inmunorreactividad para 
calcitonina y es positiva para tiroglobulina; además los focos -
de calcificaci6n son relativamente comunes en el estroma del caE 
cinoma medular y pocas veces se encuentran verdaderos cuerpos de 
Psammoma. 

El carcinoma medular ocasionalmente puede exhibir un patrón 
de crecimiento folicular; sin embargo, algunas áreas muestran 
las características t1picas del carcinoma medular, incluyendo la 
presencia de amiloide; en los casos tlXCepcionales de la variante 
folicular pura del carcinoma medular, los estudios inmunohisto -
químicoe para calcitonina y tiroglobulina pueden ser determinan­
tes para la resolución del dilema diagnóstico (1). 

En ocasiones el carcinoma medular puede ser dificil de dis­
tinguir de los plasmocitomas que contienen amiloide; sin embargo 
las células neoplásicas de los plasmocito!!!as son típica::ante po­

~itivas para 'ihmunoglobulinas (1). 

Los carcinomas medulares a menudo ·exhiben un patrón de cre­
cimiento sólido sin formación de folículos o papilas; por esta -

razón en el pasado se han clasiflcado como carcinomas anaplási 
coa o indiferenciados. Los carcinomas medulares de células fusi _ 

formes o células gigantes pueden diferenciarse de los carcinomas 
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y sarcomas en base a su inmunorreactividad a calcitonina. 
Nieuwenhuizjen-Kruzeman y col (46) han sugerido que ciertos 

carcinomas anaplásicos pueden ser en realidad carcinomas medula­
res; sin embargo, otros autores no han confirmado la presencia -
de calcitonina en tumores anaplásicos de tiroides; en un estudio 
de 70 carcinomas anaplásicos, incluyendo las variantes de célu -
las gigantes, fusocelular y escamoide, carcangiu y col (47)· no -
observaron inmunorreactividad para calcitonina en ninguno de es­

tos casos. 
La 111ayoría de los tumores de células pequeñas, en este si -

tia, representan linfo111as no Hodgkin, esto puede conf irmarae por 
la positividad para antígeno común leucocitario y otros marcado­
res de las células linfoides; en cambio, las variantes de célu·~ 
las pequeñas del carcinoma medular son típicamente positivas pa­
ra calcitonina por inmunohistoquímica y para el mRNA de calcito­
nina mediante técnicas de hibridación in situ (1). 

Los carcinomas medulares pueden mostrar características on­
cociticas o de células claras; sin P..mbargo estas neoplasias son 

característicamente positivas para calcitonina en cambio las va­
riantes oncociticas y de células claras de tumores foliculares -
reaccionan negativamente a·calcitonina y positivamente a tiroql.Q 
bolina (1). 

En casos ra1ros, los adenomas de paratiroiden pueden presen­
tarse como masas intratiroideas. Estos tumores son encapsulados 
y están constituidos por cordones y nidos de células principales 
con núcleos pequeños de localización central y con citoplasma 

vacuolado o claro. Las células principales son negativas para 
calcitonina pero pueden exhibir una reactividad leve para cromo­
granina (1). 

Una gran variedad de neoplasias pueden metastatizar a la 
glándula tiroides; el carcino::ia renal d~ células claras matastá­

sico puede semejar a la variedad de células claras del carcinoma 
medular debido principalmente a que algunos tumores renales pue­
den contener depósitos de amiloide; sin embargo, estos carcino -

mas metastásicos son negativos para calcitonina. Las metástasis 
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.de carcinomas broncogénieos de células pequeñas pueden ser difi­
ciles de distinguir de las variantes de células peqneñas del c~ 
cinoma medular debido a que ambos tumores pueden expresar posi­
tividad para.calcitonina y bombesina (1). Las metástasis a tiro! 
des de los tumores carcinoides de origen broncopulmonar o gast~ 
intestinal también pueden ·mostrar reactividad para calcitonina 

y bombesiná (32). 
ESTUDIOS DE METASTASIS. Generalmente, la frecuencia de metásta ~ 
sis ganglionares del carcinoma medular de tiroides se incrementa 
con el tamaño del tumor primario; los sitios iniciales de las ~ 
tástasis incluyen los ganglios linfáticos centrales y los cervi­
cales late~ales. Estas neoplasias también pueden metastatizar a 

una gran variedad de sitios distantes, especialmente a pulmones, 
h!gado y al sistema esquelético ( 11 , 1 2) • Las glándulas suprarre­
nale~. son sitios frecuentes de metástasis y en pacientes con si!! 
dromes de neoplasia endócrina múltiple tipos IIA y XXB pueden e_!! 
centrarse talnbién metástasis a feocromocitomas (1). 
ESTUDIOS DE TRATAMIENTO. El ~ratamiento definitivo del carcino­
ma medular de los tipos esporádico y familiar es la tiroidecto­
mla total. Existen varias razones para esta recomendación: Pri~ 
ro porque no es posible uaber a priori si un paciente con carci­
noma medular presenta la forma esporádica o hereditaria de la e_!! 
fermedad a ·penar de que la hiperplasia de células e o el carci112 

ma microscópico es frecuente en el lóbulo contralateral de la t! 
roides en la forma hereditaria; la tiroidectomia subtotal conll~ 
va la posibilidad de dejar un tumor residual o células e con una 
probabilidad de transformación maligna. Segundo, porque puede h~ 

ber metástasis intratiroideas de carcinoma medular de tipo espo­

rádic~. Además, al momento de la cirugía el 50-70 % <le los casos 
de carcinoma medular palpable presentan metástasis a los gan · -
glios linfáticos regionalcn (24)¡ por lo tanto, es importante e­

fectuar disección de los ganglios central"s durante el procedí -
miento quirúrgico primario. Generalmente, la radioterapia se usa 
para tratar el carcinoma medular metastásico. También existen e­

videncias de que este método es efectivo tanto para las neopla -
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sias con ruptura capsular en el cuello como para la prevención ~ 

de recidivas locales; esto es especialmente importante en los cª 
sos de extensión del tumor a estructuras importantes como trá 

quea, esófago o arteria carótida. 
En general, la respuesta agentes quimioterapéuticos no ha -

sido satisfactoria; la reducción máxima del tumor ha sido sólo -
del 15-20 % y los índices de curación són mínimos (24). 
ESTUDIOS SOBRE EL PRONOSTICO.Los pacientes con carcinoma medular 
de tiroides muestran una considerable variación en la sobrevida. 
En la mayoría de las series los indices de sobrevida a cinco 
años son del 60-70% y a diez años la sobrevida fluctúa entre el 
40-50%. La sobrevida correlaciona significativamente con la eda~ 
sexo de los pacientes y la etapa de la enfermedad. Los pacientes 
menores de 40 años al momento del diagnóstico muestran un pronÓ.!! 

tico significativamente mejor que los pacientes mayores; las mu­
jeres presentan; una sobrevida más larga que los hombres (25). 

Se han observado también diferencias importantes en la sobre\•ida 
al comparar a pacientes con lesión a los tejidos blandos periti­
roideos con aquellos que no muestran esta extensión del tumor. 

La probabilidad de metástasis ganglionares se correlaciona 
positivamente con el tamaño del tumor primario. Los estudios de 
Bigner y col (1) revelaron que sólo el 20 % de los pacientes con 
neoplasias menores a 0.7 cm presentaban metástasis ganglionares; 

en contraste las metástasis ganglionares se observaron en el 80% 
de los casos con tumores de más de 1.5 cm de diámetro. Los pa 
cientes en etapas iniciales· de la enfermedad tiene mejor pronós­
tico que en etapas más avanzadas (10). SchrOder y col (10) no ºH 
servaron diferencias en la sobrevida de los distintos patrones -
histológicos del tumor primario (fusocelulares vs. células poli­
gonales u otras morfologías). 

En un estudio de 249 carcinomas medulares, Bergholm y col -
(49) observaron que las neoplasias con menos del 10 % de células 
a calcitonina fueron más agresivas que los tumores con más del -

SO % de células inmunorreactivas a calcitonina; la presencia de 
otros péptidos como la bombesina, la somatostatina y la neurote~ 
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si~a no parece afectar el pronóstico (10). 

La actividad mitósica prominente ha sido asociada con un 

mal pronóstico. En una serie de pacientes con NEM IIA publicada 

por Bigner y col (1) se observaron más mitosis en los tumores de 

los pacientes que murieron a consecuencia de metástasis. 

El impacto del amiloide en el pronóstico de estas neopla 

sias es controversia! SchrOder y col concluyen que en los tumo -

res sin amiloide el pronóstico no difiere significativamente del 

de las neoplasias que contienen amiloide. Por otra parte, Berg -

holm y col (48) encontraron que la presencia de amiloide confie­

re a estas neoplasias un pronóstico significativamente más favo­

rable. 

ESTUDIOS DE BIOLOGIA MOLECULAR. Recientemente los estudios cito­

genéticos han identificado a las mutaciones puntuales de la lí -

nea gernÍinal del proto-oncogene RET como las causantes del carc! 

noma medular de tiroides asociado a los síndromes de la neopla -

sia endócrina múltiple IIA, IIB y al carcinoma medular de tiroi­

des de tipo familiar. El gen responsable de esta mutación se ha 

localizado en la región centromérica del cromosoma 10 (24) entre 

la subunidad beta del receptor de fibronectina (FNRB) ubicada en 

la región proximal del brazo corto y 2 loci del brazo largo (Fig 

1 ) denominados, proteína retiniana intersticial (IRBP) y pro 

te!n cinasa de miosina 2 (pMCKZ). 

Este tipo de análisis se realiza extrayendo el DNA genómico 

de los pacientes de linfocitos de su sangre periférica; se aisla 

el DNA con endonucleasas bacterianas y se separan los fragmentos 

por medio de una electroforesis en gel de acrilamida; posterior­

mente se hibridiza una de las secuencias de DNA mostradas en la 

fig. 1, con algunos de los fragmentos del DNA genómico que se 

han transfGrltlo a un ftltro de ñylon o nitrocelulosa (24). 

Al parecer, estas mutaciones originan un crecimiento anor -

mal de múltiples clonas de células e dentro de la glándula tiro! 

des; la aparición de una segunda mutación, probablemente la pér­

dida de un gen supresor de tumores podría dar origen a la trans­

formación neoplásica. Por otra parte, también se ha observado 
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pérdida de materia1 genético normal en los cromosomas 1p y 22, _ 

así como a1teraciones citogenéticas en los cromosomas Jp, 9 y 1! 

p; es impÓrtante mencionar que la mayoría de estos estudios se -

han efectuado en tumores de tipo esporádico. Estas alteraciones 

genéticas adiciona1es podrían desempeñar una función importante 

en la aceleración del crecimiento tumoral o en el desarrollo de 

las metástasis. 

De acuerdo a Pacini y col (49), en todos los miembros de f~ 

millas con síndrome de neoplasia endócrina múltiple IIA, IIB y -

carcinoma medular de tipo familiar deberían efectuarse estudios 

citogenéticos para detectar las mutaciones del protooncogene RET 

incluso desde el período neonatal. Los individuos no portadores. 

no requieren de exámenes posteriores; en los portadores de esta 

mutación se recomienda la tiroidectomía t~tal debido a que la 

probabilidad de que se presente un carcinoma medular de tiroides 

es virtualmente del 100 %. 

Considerando que este p<ocedimiento quirúrgico, en los pri­

meros años de vida, se asocia a un alto índice de morbilidad, se 

recomienda que la cirugía se lleve a cabo alrededor de los 5 a­

ños de edad en el síndrome de neoplasia endócrina múltiple tipo 

IIA y probablemente antes de la del tipo IIB, a menos que los r~ 

sultados del examen de pentagastrina sean positivos en etapas 

más tempranas de la vida. 

Bergholm y col (48) en un análisis de 2~1 casos de carcino­

ma medular de ti-oides, encontraron una diferencia significativa 

en los índices de sobrevida entre con un patrón de DNA euploide 

y aquellos con un patrón aneupl.oide. Los individuos con tumores 

euploides mostraron bajos índices de mortalidad después de 6 a -

ños de seguimiento, mientras que los pacientes con tumores aneu­

ploides presentaron índice5 decreciente~ de sobrevida aún des 

puéa de 10 años del diagnóstico (Fig 2 ). 

Diversos estudios han analizado la expresión de los unco9e­

nesN- Y c-myc en el carcinoma medular de tiroides. Estos oncoge­

nes pertenecen a la clase IV (proteínas del núcleo). El gen myc 

(mielocitomatosis) se aisló en 4 retrovirus aviares distintos 
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que producen sarcomas, carcinomas o leucemias. 
La sobreexpresión del mRNA del N-myc se ha descrito asimis­

mo en diversos tumores neuroendócrinos como neuroblastomas (Bro­

deur y col 1986), carcinoma de células pequeñas de pulmón (Wong 

y col 1986) y otros tumores altamente agresivos (50). Las funciQ 

nes descritas de este gen incluyen la inducción y mantenimiento 

del ciclo celular así como transactivación de genes involucrados 

en el crecimiento y diferenciación celular. 

La inmunorreactividad del N-myc en el carcinoma medular de 

tiroides está relacionada con la transformación neoplásica y/o -

progresión tumoral debido a que la proteína N-myc y el mRNA no -

ha sido detectado en células normales (51 ). 

La sobreexpresión del oncogene c-myc se ha reportado en di­

versos tumores de alto grado de malignidad como el carcinoma ep! 

dermoide de cérvix (Riou y col 1987) y los !infamas de alto gra­

do de malignidad (Radskiewicz y col 1988). La expresión del c­

myc también se ha encontrado relacionada con el inici? de la 

muerte celular en varios sitemas (52); Evan y col (51) reporta -

ron que la sobreexpresión del proto-oncogen c-myc en fibroblas -

tos bajo condiciones inhibitorias de crecimiento origina la act! 

vación de apoptosis en esas células. 

Boultwood y col (1) han estudiado la expresión del N- y c­

myc en el carcinoma medular de tiroides. Estos autores observa -

ron niveles elevados de N-myc en 6 de 21 casos, mientras que los 

niveles de c-myc estaban aumentados sólo en 1 de 21 casos. NingE 

no de estos oncogenes pudo ser demostrado en células e normales 

con técnicas de hibridación in situ. Los autores tampoco observ~ 

ron correlación entre la positividad del N-myc y el grado tumo -

ral. 
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CONCLUSIONE'S 

1.- La frecuencia del carcinoma medular fué de 3.8 % de las 

neoplasias malignas primarias de la glándula tiroides. 

2.- La forma espor&dica del carcinoma medular se presentó en 

el 78.5 % de los casos de esta serie. 

J.- En el 14.2 % de los casos de tipo familiar no se encontró 

endocrinopatía asociada. 

4.- El carcinoma medular asociado a NEM IIB se observó en el 

7.8 % de los casos. 

s.- El diagnóstico diferencial del carcinoma medular en esta 

serie se estableció principalmente con tumores de células 

oxifÍlicas, carcinoma anaplásico y adenoma trabecular hi~ 

linizante. 

6.- En la revisión de la literatura sobre la biologia molecu­

lar del carcinoma medular de tiroides se encontró que la 

mayoria de los casos de tipo familiar presentan mutacio -

nes en la región centromérica del cromosoma 10. 

7.- El tratamiento de elección del carcinoma medular de los 

tipos esporádico y familiar es la tiroidectomia total y 

radioterapia adyuvante en los casos de ruptura capsular y 
/o metástasis. 



TABLA 1 
CARCINOMA MEDULAR DE LA GLANDDLA TIROIDES 

FORMA DE 
PRESEN'l'ACION 

ESPORADICA 

FAMILIAR 

II A 

II B 

AISLADA 

EDAD 
PROMEDIO 

45 AÑOS 

20 AÑOS 

15 AÑOS 

43 AÑOS 

ALTERJl,CJ:ONES 
ASOCIADAS 

NINGUNA. 

BIPERPLASIA DE CELDLAS C 
BIPERPLASIA DE MEDULA SUPRARRENAL 
FEOC.ROMOCITOMA 
BIPERPLASIA O ADENOMA DE PARATI-­
ROIDES. 

HIPERPLASIA DE CELDLAS C 
HIPERPLASIA DE MEDULA SUPRARRENAL 
GANGLIONEDROMAS GASTROINTESTINALES 
y OC.'OLARES 
ALTERACIONES .ESQDELETICAS 

NINGUNA 

PATRON DE 
HERENCIA 

NINGUNO 

ADTOSOMICO 
DOMINANTE 

AUTOSOMICO 
DOMINl'.NTE 

ADTOSOHICO 
DOMINANTE 

1 
N 
1.11 
1 
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TABLA 2 
CARCINOMA MEDULAR DE TIROIDES 

FORMA DE FRECUENCIA KETASTASIS SOBREVIDA A 
PRESENTACION GANGLIONARES 10 AÑOS 

ESPORADICA 74 ' 44 ' 69 ' 
NEM IIA 24 ' 14 " es ' 
NEM IIB " 38 " so ' 
FAMILIAR 
AISLAOA 0.7 ' 10 ' loo " 

Tomado de Br J Surg 1986;73:278-281. 



T A B L A 3 
No. DE LESIONES TIROIDEAS DEL HOSPITAL DE 

ONCOLOGIA DEL CMN SIGLO XXI DE 1984 A 1994 

No. de OUir6rgicos 
1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 

10,884 6835 3711 4480 4528 4510 4723 5077 4000 4968 5905 

carcinoma ~apilar 34 25 16 39 23 22 33 40 17 24 39 

Hiperplasias 32 27 18 22 22 16 17 24 18 15 33 

Adenomas 16 17 10 15 11 15 9 18 4 10 21 

Lesiones Inflamatorias 3 3 5 8 3 2 7 o 5 5 2 

Carcinoma Folicular 2 1 1 .3 1 3 2 2 2 o. 

carcinoma Medular l 1 2 5 ·º :.1 'º o o 1 '. 3' 

carcinoma poco diferenciado 1 1 o 1 ·: .. o· 

carcinoma Anaplásico o o 3 3 1 : 1 

carcinoma de células de HÜrthle o o o o o o 

Linf omas o o o o o o 

carcinoma Epidermoide o o o o o o 

Sin Alteraciones 3 2 o 4 o 2 



T A B L A 4 
No. DE CASOS Y PORCENTAJE DE LAS LESIONES TIROIDEAS DEL 
HOSPITAL DE ONCOLOGIA DEL CMN SIGLO XXI DE 1984 A 1994' 

TIPO DE LESION No. DE CASOS 

Carcinoma papilar 312 

Hiperplasias 244 

Adenomas 146 

Lesiones inflamatorias 43 

carcino:na !!naplásico 17 

carcinoca Folicular 15 

Carcinoma Medular 14 

Carcinoma poco diferenciado 4 

Carcinoma de células de Hiirthle 1 

Linfomas 2 

Carcinoma Epidermoide 2 

Sin alteraciones 18 

" 
38.09 

29. 79"" 

17.82 

5.25 

2.07 

1.83 

1.70 

0.48 

0.12 

0.24 

0;24. 

' 2; 19 
TOTAL 99~85 

1 .:;: 
1 



TABLA ~5 

PORCEN'l'AJE DE NEOPLASIAS MALIGNAS PRIMARIAS DE 
LA GLANDOLA TIROIDES DEL HOSPITAL DE ONCOLOGIA 

DEL O!N SIGLO XXI DE 1984 A 1994 

TIPO DE NEOPLASIA PORCENTAJE 

Carcinoma Papilar 85.2 ' 

Carcinoma Anaplásico 4.6 ' 

Carcinoaa Folicular 4.1 ' 

Carcinoma Medular 3.8 ' 

Carcinoma Poco Diferenciado 1.0' 

carcinoma Epidermoide o.s ' 

Carcinoma de células de Hürthle 0.2 ' 

1 
-~-

1 
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TABLA 6. características Clinicopatológicas del Carcinoma Medular de Tiroides 

.~..gyOll oal""""~ PATRON DE 
CUC1"IDl'1'0 

.. por'41c• -6 ca s61Jdo 
Iuul•r 

a.porádlca ault~c~tr.lco :::~~:.-do 
bpoz'4tca. . ""' Tu.bular 

&apar.ídtca • ca Inaub.r 
.ulticintrtco 'f\¡bul.ar .... na 1 .. l c. 'h'at>ecular 

tt:t!;,:• 4 "" P=~~:~•r 
r .. utar 

2 ca sólido AJ.al.U 

Bllpcddica l ca SÓUdo 

Sapor,dica 10 .,.. Itaaular 

.. porldica 5.5 Cll ~~i~r 
l!aparicUu 1.a ca s6Udo 

Iuulu 

a.porM:tca t11.1lt~J:triQ) ~!t!r 
. s6Udo 

Sapoddica 5 ca 'fld)ular 
•odular 

S.po.ridJ.ca. ------ sólido 
P...ciculu 

TIPO DE AhILOIDE 'l'U.TMIEHTO KE'l'ASTASIS C&LULA.11 

Poliédric¿a Aiaent• TJ.roidocta.Ja Sw:>total GangUoa cerv! 
Radioter•p1.l c•h•, piel. 

PoUédric•• Preaentu Tiroidecto1Uii11 Sl.lbtot•l C.nglioa carv1 
Ltdiot•r•PiA ca.laa, puleóa':' 

.Poliidr!aa.. Praaaote 
T1ro1dacta.1a . Tutal lfc'3!!ºª Uof!, Radlotor•pia 

~f ~~:2 
P.r:HeDte 

Tirotdoctoa!.~ Subtot•l G&nglioa carv! 
bdtotenpi• cal ea. 

Poliódrtcao Preaento 
Ttrotdecto.ta Totd C.SJqUoa carvi 

Radioterapia e.alea. -

~!i~~~=º AUHnte 
Ttroidoctoaia Total 

Udioterapta 

Poliédrica& AuHnte TJrotdoctoal• Tat.l 

~plidco Prq•eate '1'iroidacta111a Total 

Célula• 
PequeAH A\l9ente R•dioter•pi• 

folJidric•• Aueente TiroiC5ígf!~.P~t•l C.ngUo• linf! 
t1co•. 

PolJidric.a• AU•ante Tiroidectocia 'l'ot•l C..nglioe Untj 
tico•. 

:=!~;:~:• PrHenta Tiroi=:di~!i.:i:tot•l --------
Poliidric•• PrHaAte TiroJ=i~!~.~~total ft~!!º:uf!&!~ 

~!f~:=• Aumente 
Ttroidectomia Subtotd Ganglios Unf.Í 

bdiotorapi• ucos. -

EWLUCIOll 

Se dollCOQOCe 

P&Uedó 

Se daacoaoc• 

F•llec16 

so da•cOllOC'• 

MiatcÑttco 

Aaiatoaitico 

.Uiat*ttco 

Falleció 

AUntC*it.lco 

Aainto-.itico 

MU1ta.itico 

bJatoaitico 

Aeintoaaittco 

1 
w 
o 
1 
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FIGURA 1. Representación esquemática del locus del s!ndr2 
me de NEM tipos IIA y IIB en el cromosoma 10. Este gen e~ 
tá localizado en la región centromérica,entre la subuni -
dad beta del receptor de fibronectina (FNRB) y dos loci 
denominados, proteína retiniana intersticial (IRBP) y pr2 
te{n cinasa de miosina 2 (pMCK2). 
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rRtKARY TllMORS tlETAITASES 

NEOPLASIAS MALIGNAS TIROIDEAS 

FIGURA 2. Indice de DNA de las principales neoplasias ma­
lignas primarias de la glándula tiroides. 
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FIGURA 3. Aspecto macroscópico de la superficie de 
corte del carcinoma medular de tiroides. 

FIGURA 4. carcinoma medular .de tiroides con presen 
cia de amiloide en el estroma. 
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FIGURA 5. Patrón de crecimiento festoneado del carcinoma 
medular de tiroides. 

FIGURA 6.Nidos de células neoplásicas en el carcinoma 
medular de tiroides. 

1 
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FIGURA 7. Variante anaplásica del carcinoma medular 

de tiroides. 

FIGURA 8. Variante de células pequeñas del carcinoma 

medular de tiroides. 
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FIGURA 9. Detalle citológico del carcinoma medular donde 
se observan células fusiformes y poligonales, algunas de 
ellas con núcleo excéntrico de aspecto plasmocitoide. 

FIGURA 10. Metástasis a piel de un carcinoma medular 
de tiroides. 
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FIGURA 11. Detalla ultraestructural del carcinoma medular 
de tiroides donde se observan gránulos de secreción y 

abundante retículo endoplasmático rugoso. 
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F I GURA 12 

EXPRESION DE ANTIGENOS POR EL 

CARCINOMA MEDULAR DE TIROIDES 

calcitonina· 

Soma tos ta tina 
Hormona adrenocorticotropica 
Serotonina 
Tiroglobulina 
Beta Endorf ina 
Antígeno carcinoembrionario 
Sustancia P 

-Bombesina 
Vimentina 
Glucagon 
Queratina 
Neurotensina 
catecolamina 
Leucoencef alina 
cromogranin.;1. 
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93.11 ' 49.58 ' 47.05 ' 35.00 ' 33.72 ' 68.96 ' 68.96 ' 50.00 ' 30.00 ' 50.00 ' 20.00 ' 57.40 Q 

39.13 ' 11.11 ' 50.00 ' 100.00 ' 

Tomado de Am J Surg Pathol 1985i9:577-593 
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