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CI\NCER DE TIROIDES EN MEXICO. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

EN 250 CASQS.

INTRODUCCION

La gldndula tiroides histolégicamente estd forma
da por dos tipos de células.con distinto origen embrionaric -
que realizan funciones diferentes: las c€lulas foliculares y
las parafoliculares. Las células foliculares son células epi
teliales, de origen endodérmico que, distribuidas en una sola
capa y rodeadas por una membrana basal, forman los folfculos
tiroideos (1). Su funcién primordial es la -produccién de -
tiroglobulina, principal componente del coloide que se alma-
cena dentro de los folfculos y que puede considerarse como una
pre-pro~hormona para la sintesis iodotirosinas ('I'l y TZ) y io
dotironinas (T3 y T4) (2, 3). Las células parafoliculargs o cg&
lulas C son también células epiteliales que, sin embargo, no.
tienen un origen endodérmico sino que provienen de las cres-
tas neurales del neurocectoblasto y forman parte del sistema
APUD. Es decir, se trata de células con funeci6n neurcend6erina
que secretan calcitonina,. hormona gue participa en el metabo-
lismo de calcio y f6sforo. Estas células ademdis contienen en su
citoplasma material con inmunorreactividad positiva para soma
tostatina (SRIH), corticotropina (ACTH), péptido intestinal -~

vasoactivo (VIP) y endorfinas (4, 5}.

Estos dos tipos de c&lulas tiroideas pueden dar -

origen a tres tipos diferenciados de carcinoma: los carc¢ino-



mas foliculares y papilares gue derivan de las células foli
culares y los carcinomas medulares gue lo hacen de las pa-
rafolic;lares. Algunos autores reconocen un cuarto tipo de
carcinoma diferenciado epitelial: el epidermoide; sin embar-
go es discutible si esta neoplasia es primaria de tiroides o
metdstasiea (6). Por otra parte, en la glé&ndula tiroides se
reconocen tumores indiferenciados de estirpe epitelial. El
mis frecuente es el anaplésico de c&lulas fusiformes y gigan
tes el cual para algunos autores representa una transforma-
cibn de un carcinoma diferenciado previo {7-11). El carcing
ma indiferenciado de cé€lulas pequefas es poco frecuente y su

diagndstico se presta a confusibn con linfomas tiroideos (12).

El comportamiento biolbgico de los carcinomas ti-
roideos es muy diverso y est4 relacionado, entre otros fac-
tores, con. el tipo de neoplasia y con la edad y sexo del pa
ciente. Asi se reconoce que, en términos generales, el car-~
cinoma foliculax tiene un comportamiento agresivo, principal
mente cuando se presenta en pacientes de) sexo masgulino mayo
res de 40 afios (13): En contraste, los carcinomas papilares,
en jéveneé, con gran frecuencia permiten una sobrevida mayor
de 30 afios y pueden incluso pasar inadvertidos (13-15). Por
otro lado los carcinomas medulares derivados de las cé&lulas-
parafoliculares se asocian frecuentemente a tumores endbcri
nos de otras gléndulas (hip&6fisis, médula suprarrenal, para-

tiroides) y se expresan funcionalmente secretando grandes can



tidades de neuropéptidos (16)}. Adem&s, su comportamiento va-
tfa no s6le con la edad y sexo del paciente sino también de~
pendiendo de si el CA cerresponde a la variedad familiar o a la
esporidica (17, 18). Los carcinomas anapldsicos son general-
nente muy agresivos y causan la muerte del paciente en el pri

ner ano despufs del diagndstico (7, 8, 10).

No obstante esta diversidad de orfgenes, de compor
tamientos biol6gicos y de expresiones funcionales, no existe
hasta el momento una clasificacién de los tumores tiroideos -
que tome en cuenta todos estos factores, Incluso la clasifi-
caciétn de la Organizacifn Mundial de la Salué {oMs) (19} (véa
se tabla 1) que ha agrupado a los tumores tiroideos de acuerdo
con su componente epitelial no toma en cuenta la embriogenia

de las diferentes cé&lulas epiteliales.

Es evidente que s6lo considerando todos los aspeg
tos mencionados previamente podré establecerse:un diagn8stico
adecuado que lleve a un tratamiento mds racional de estos pa-

decimientos.

Bajo esta perspectiva y aprovechando el esfuerzo
colaborativo que permitié la creacitn del Registro CATIMEX -
(C8&ncer de Tiroides en México) y cuyos aspectos clinicos y -
epidemiol6gicos han sido objeto de una cemunicacibn reciente,
(20), se decidid estudiar en forma retrospectiva el material

histolSgico de 250 casos incluidos en dicho ragistro.



Este trabajo informa los hallazgos histopatolfgi-
cos mds relevantes en los diferentes tipos de carcinoma tiroi
deo de estos 250 casos. Ademds se discute el hallazgo de cé-
lulas gigantes multinucleadas como un probable "marcador” de

carcinoma. papilar.



MATERIAL Y METODOS

Se utilizé el material gquirdrgico o de biopsia de
los 250 casos de carcinoma (CA) de tiroides incluidos en el -
registro CATIMEX hasta julio de 1981. Este material fue re-
examinado por un pat6logo del Departamento de Patologfa del

Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zubirén(INNSZ).

S6lo en los casos provenientes del INNSZ (100 ca
sos) se contb con todo el material de la cirugfa para revi-
sién. En el resto Gnicamente se revisaron laminillas repre-
sentativas del tumor y, en algunos casos, de las metdstasis
ganglionares. En 18 casos s6lo se pudieron examinar cortes de
las metfstasis ganglionares pero no del tumor primario. Como
se verd mis adelante, en base a los resultados del estudio del
Ca papilar,se revisaron ademis 70 piezas quirfirgicas tomadas
del archivo patol8gico del INNS2 correspondientes a lesiones
tiroideas benignas: 40 adenomas, 11 bocios nodulares, 7 ti-
roiditis de Hashimoto, 6 bocios hiperplésicos difusos, 3 bo-

cios adenomatosos y 3 tiroiditis linfocfticas. -

Todes los casos .fueron estudiados al microscopio
6ptico, con tinciones de hematoxilina y eosina (H-E)}. En al-
gunos tumores se hicieron tinciénes especiales, como la de rg
jo Congo, para confirmar la presencia de amiloide; en ninguno

se hizo estudio de microscopia electrénica.

La clasificacién histopatolfgica utilizada fue la



propuesta por la Organizacién Mundial de la Salud en 1974
(19), con modificaciones mfnimas (ver Tabla 1). & continua
cién se exponen los diversos criterios utilizados en la cla

sificacidn.

Carcinoma Papilar.

Todos los carcinomas en los gue se identificaron
estructuras papilares con tallo fikrovascular {aungue fueran
minimas), independientemente de la presencia de folfculos o -
de areas s6lidas, fueron considerados como carcinomas papila-
res - También fueron clasificados como papilares los tumores
sin estructuras papilares pero con n@cleos en vidric esmerila
do, es decir, nlcleos.grandes, pélidos, con cromatina distri-~
bufda en forma difusa y homogfnea y nu;léolo aparente (21-23)
{ver Fig. 1}. Todos~los tumores papilares, an en ausencia -
de invasi6n capsular, de invasifén vascular o de metdstasis gan

glionares fueron considerados malignos.

De acuerdo con la cantidad del componente folicular
{calculado aproximadamente en porcentaje), los carcinomas pa-
pilares se dividieron en 4 grupos: aj papilar puro, agquel tu
mor en el que Gnicamente se identificaron estructuras papila-

res; b} de predominio papilar; c} de predominio folicular e -

d) igualmente papilar y folicular. Estas 3 filtimas varieda-

des de cp papilar sustituyen a los anteriormente clasificados
como carcinomas mixtos pues se ha visto gue todos ellos tienen

un comportamiento biolégico muy parecide al del CA papilar pu



ro (24-30), aunque 8ste es un aspecto alin controvertide (31,°

32).

Carcinoma Foljicular.

Los tumores sin estructuras papilares, formados
por foliculos bien diferenciados o bien con predominio de pa-
trén trabecular o sélido, con nficleos hipercromiticos y con--
invasién vascular y/o capsular fueron clasificados como carci
nomas foliculares {30, 33). La existencia de mitosis abundan
tes y/o de atipias, en ausencia de invasifn, en ningGn caso =
hizo el diagnéstico de carcinoma. Los carcinomas de células
de Hiirthle se incluyeron dentro de los carcinomas foliculares
pues su comportamiento es semejante al de &stos Gltimos (26,

30).

Carcinoma Medular.

Fueron clasificades como carcinomas medulares los‘
tumores constituidos por cé&lulas cuboidales, con citoplasma -
eosinéfilo abundante, con nGcleos hipercréméticos pequefios, -
formando pequefios nidos separados por bandas de tejido conec~
tivo vascularizadc y amiloide pos¥tivo (17). En algunos casos
en que la reaccién para amiloide fue negativa, la morfologfa
tipica del tumor permitié establecer el diagnés#ico de CA me-

dular,



Carcinoma -Anapldsico.

Los carcinomas indiferenciados con células fusi~
formes y c€lulas gigantes tumorales se clasificaron como carci
nomas anapldsicos. El diagnéstico de carcinoma indiferencia
do de cé&lulas pequefas, aunque controvertido, pudo hacerse -
cuando las células neoplédsicas eran claramente de origen epi-

telial (12, 34, 35).



RESULTADOS

Tipos Histolbgicos. Frecuencia Global.

La frecuencia de los diferentes tipos histolégicos
de CA de tiroides se muestra en la tabla 2. Del total de 250
casos de CA tiroideo, 197 (78.8 %) correspondieron a CA papi-
lar,19 (7.6 %) a CA folicular y 15 (6.0 %) a CA medular. Tres
casos (1.2 %) de carcinoma epidermoide fueron incluidos en el
estudio pues la historia clinica sugeria fuertemente su origen
tiroideo. En los 3 casos el carcinoma se encontreba en teji-
dos blandos de cuello y en uno de ellos infiltraba al tejido

tiroideo.

Se encontraron 14 casos de CA anaplésico (5.6 %)

en 7 de los cuales no pudo identificarse ningln otro tipo de

tumor asociade. En cambio en otros 6 tumores, clasificados
como mixtos, ademis del CA anapléisico, existian focos de al-
gln carcinoma diferenciado; en 3 casos el CA anapldsico se -
ésocié a CA papilar, en 2 a CA folicular v en uno mds a CA
papilar y CA epidermoide. Otro caso m&s correspondif a la -
asociacifn de 2 tumores indiferenciados: anaplisico de célu=

las fusiformes y gigantes e indiferenciado de células peque-

nas.

Hubo un solo caso de carcinoma mixto sin relacidn

a CA anaplésico; Este correspondié a la asociacidn poco fre-
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cuente de carcinoma medular y carcinoma papilar; estos dos tumo

res se encontraban uno junto al otro, pero cada uno estaba per-~

fectamente limitado.

CARCINOMA PAPILAR

Variedades y Hallazgos Histolégicos.

De los 197 casos de CA papilar, en 183 se examina~-
ron cortes del tumor primario y en los 14 restantes s6lamente
de las metdstasis ganglionares. De los 183 casos en que se pu
do examinar adecuadamente el tumor primario, 68 (37.2 %) corres
pondieron a la variedad de CA papilar puro; 58 (31.7 %) a la de
predominio papilar; 49 (26.8%) a la de predominio folicular y -
s6lo en 5 casos (2.7 %) se identificaron folificulos y papilas en
igual cantidad, En 3 casos mds (1.6 %), aungue se pudieron iden
tificar tanto estructuras papilares como foliculares, la mayor -

parte del tumor presentaba un patrén s6lido (ver Tabla 3).

En 6 casos con predominio de patr6n folicular sﬁlo
se identificaron estructuras papilares en un peguenio foco por
lo que se consider$ que el tumor estaba compuesto por un 99% -
de foliculos. En otro caso mds en el gue no se identificd ni
una sola papila 1la presencia de nficleos en vidrio esmerilado

permitié establecer el diagnéstico de CA papilar.
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NiGcleos en Vidrio Esmerilado.

Lsta lesifn se cncontrd en 159 (80.7 t) de los 197
casos de CA papilar, ya fuera en el tumor primario o en las me
tdstasis. Ademds se encontraron nGcleos en vidrio esmerilado
en otros 4 casos correspondientes a CA anapl&sico asociado a -
CA papilar. En la mayorfa de los casos las cé&lulas con nficleos
en vidrio esmerilado alteraban con otras de nfcleos hipgrcrom&—

ticos,

Células Gigantes Multinucleadas.

Desde el inicio del estudio llam6é fuertemente la -
atencibén la presencia de c8lulas gigantes multinucleadas (CGM),
aparentemente no tumorales, sin relacifn a reacciones de cuer-
po extraio en los casos de-CA papilar. Estas cBlulas se obser-—
varon en la luz de los folifculos tumorales o entre las papilas

(ver Figs. 2 y 3 ).

Por esta raz6n las CGM fueron buscadas intenciona-
damente en los 250 casos de este estudio en laminillas repre-
gentativas del CA tiroideo cuyo nimero varif considerablemente
de un caso a otro: en ningfin caso se realizaron nuevos cortes
del tumor. Las CGM se identificaron en 169 (85.8 %} de los -
197 carcinomas papilares, tanto en el tumor primario como en
las met&stasis ganglionares. La cantidad de c&lulas varié . -

consierablemente de un tumor a otro, En la mayor parte de los
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casos (120 casos) las CGM se identificaron fdcilmente, encon-
trindose de 1 a 2 células en la mayorfa de los campos examing
dos; en otros 23 casos las CGM se encontraron en mayores can-
tidades por todo el tumor mientras en 26 su b@isqueda fue labo

riosa pues existfan s6lo escasas células en dreas focales.

La frecuencia de CGM en las otras variedades histo
16gicas de carcinoma tiroideo fue minima. Se encontraron en
3 casos de CA anapldsico asociado a papilar, en uno de CA ana-
pldsico asociado a papilar y a epidermoide, en 2 carcinomas me.
dulares y en uno folicular. En este Gltimo caso se encontraron
Gnicamente 2 células gigantes intrafoliculares, muy cerca de la
cdpsula del tumor {ver Fig. 4). En 2 casos de CA medular se i-
dentificaron escasas CGM intrafoliculares, alejadas del ami;oi-

de.

En vista de la elevada frecuencia de estas células
en CA papilar se decidié investigar su presencia en varios pa-
decimientos tiroideos benignos. Con este propbsito se busca~
ron intencionadamente CGM en 70 piezas quirdrgicas correspon-
dientes a patclogfa tiroidea benigna tomadas del archivo pato-

l6gico . del INNSZ.

En la tabla 4 se puede observar la frecuencia de cé-
lulas gigantes multinucleadas en CA tiroideo asi como en las -
lesiones tiroideas benignas. S6lo"en 2 casos de bocio hiperpld
sico difuso se identificaron células gigantes; sin embargo en -

estos 2 casos las células estaban localizadas intersticialwmente



en el tejido tiroidec normal, no en la luz de los foliculos.
Esta ubicacibn las distingue de las encontradas en los casos

de carcinoma,.
Células Altas.

La mayor parte de las papilas en el CA papilar estd
formada por células cuboidales o columnares bajas. Sin embargo
W. A. Hawk ha encontrado que en algunos casos las papilas estén
formadas por c€lulas columnares de mayor dimensién perpendicular
a la papila que el de las células habituales (36); a estas c€lu-

las se les ha denominado células altas (ver Fig. 5).

En 90 de los 197 casos de CA papilar de esta serie
{45.9 %) se identificaron-cé€lulas altas; sin embargo en 68 ca-~
sos (34.5 %), éstas se encontraban sdlo en algunas dreas mien-
tras que en 22 casos {11.7 %} constitufan el patrén celular pre

dominante.

Seis de los tumores con predominio de c6lulas altas
presentaban dreas sélidas poco diferenciadas sugestivas de un -
comportamiento tumoral agresivo; asi mismo, 4 tumores con célu-
las altas en dreas y 4 mds con células cuboidalies y columnares
bajas presentaban dreas s6lidas poco diferenciadas. De los 22
tumores con predominio de células altac 13 (59.0 %) tenfan me-

tdstasis a ganglios cervicales.




14.

Cuerpos de Psamoma.

Se encontraron cuerpos de psamoma (esférulas calel
ficadas, basofflicas, laminadas concéntricamente, cue tienen
de 10 a 100 micras de didmetro) en 77 (39.1%) carcinomas papi
lares; en 13 casos (6.6 %) se encontraron ademds calcificacio

nes dentro del tumor.

Otros Hallazqgos HistolSgicos en CA Papilar.

En 37 (20.2%) de los 183 casos.en que se estudib la
pieza correspondiente al. tumor primario, el tumor fue multicég
trico; esto es, existfa mds de un foco tumoral ya fuera en el
mismo l6ébulo o en ambos 1l6bulos tiroideos. En 9 de estos casos
(24.3 %) el carcinoma papilar multicéntrico se encontraba aso

ciado a bocic multinodular (adenomatoso o coloide).

Se identificaron extensas dreas de fibrosis en 21
tumores (11.5 %). Un caso mds fue denominado carcinoma papi-
‘lar esclerosante pues la mayor parte del tumor estaba consti-
tuida por tejido fibrético. :

En 14 casos (7.65 %) la mayorfa de las papilas del
tumor se proyectaban dentro de dilataciones foliculares llenas
de coloide semejando qguistes; a estos tumores se les denominé

qufisticos.

Ocho tumores medfan menos de un cm. de didmetro por
lo gue se leg consider’ como carcinomas papilares ocultos (ver

Fig. 6); dos de estos tumores habfan dada metfistasis a ganglios



cervicales. Estos carcinomas ocultos se encontrarcn asociados
en un caso a bocio coloide multinodular y en otro a bocio hiper
pldsico difuse. En otro caso se¢ encontraron varios focos mi=-
croscbpicos en el centro de un adenoma (ver Fig. 7). Adends,
otros 3 carcinomas papilares, no microscépices, se encontraron
dentro de un adenoma encontrédndose en todos invasién a vasos fi
nos intratumorales. Sin embargo, el resto del adenoma, en to-

dos, estaba libre de *“umor y perfectamente encapsulado.

En 14 casos existfan dreas s6lidas poco diferencia
das en el tumor; como ya se mencioné, en 6 de estos casos la ~
mayor parte de las papilas estaban formadas por'células altas,
En 10 casos existfian dreas s6lidas bien diferenciadas, siendo

&ste el patron tumorxal predominante en 3 casos.

En 2 casos de CA papilar se identificaron zonas -
con una substancia hialina semejante a amiloide que sin embar

go fue negativa a la tincidn conrojo Congo (ver Fig. 8).

5610 en 2 tumores existfan &vreas de wetaplasia
epidermoide y en uno mds un &rea de metaplasia &sea..,

En las tablas 5 y 6 se resumen -los hallazgos histo-

patolégicos mencionados.

Algunos_Indicadores Histolbgicos del Comportamiento BiolSgico.

Invasiones MicroscBpicas. En todos los casos se

buscé intencionadamente la presencia de invasiones: a la cépsu



la, a vasos y a tejidos blandos peritiroideos. Con respecto a

la invasifn vascular Gnicamente aquellos vasos invadidos en los
que se identificaron fibras musculares en la pared fueron consi
derados como vasos sanguineos {ver Fig, 9 y 10}, En la mayor -
parte de los tumores, sin embarge, los vasos invadidos eran va-
505 finos en los que es muy diffcil identificar f£ibras muscula-
res con el microscopio Sptico y con tinciones de H-E. Con res-
pecto a la invasi6n a tejidos vecinos al tumor &sta se refiere

Gnicamente a la invasifn microscfpica y no al aspecto macroscé-

pico del tumor durante el acto quirdrgico.

En la tabla 7 se muestra la frecuencia de invasio-
nes observadas en los 183 casos de CA papilar en los que se es
tudid el tumor primario. En 159 casos (86.9 %) existfa algfn
tipo de invasién mientras-que 24 casos no la mostraban; sin -
embargo en 7 de €stos Gltimos (29.2 %) habfa metdstasis ganyglio
nares. En 22 casos (12.02 %) la cédpsula estaba intarcia, esto -~

es, sin invasiones; 16 tumores, en cambio, no tenfan cipsula.

En la tabla 8 se muestra la frecuencia de invasiones
en 21 casos de carcinoma papilar de células altas; un caso mis -
de CA papilar de células altas metastdsico en ganglio se cxclu

y6 de esta tabla. Cuatro de estos tumores no tenian cdpsula.

Metdstasis Ganglionares. De los 197 casos de CA -

papilar, 9 (46.2 %) tenian metdstasis ganglionares comprobadas
histol6gicamente. Sin embargo, s6lo en 50 caszos se pudo hacer

una comparacién adecuada entre la variedad histolégica del tu-



mor primario y la de las metdstasis. BEn 35 de estos casos -
(70 %) no hubo cambio en la variedad de CA papilar. En cambio
en los 15 casos restantes el patrén vari6 del tumor primario a
las metdstasis; la diferencia mds frecuente consistis on el -
cambio de predominio papilar a predominio folicular y vice-
versa. Sin embargo hubo algunas variaciones drdsticas como el
caso de un tumox papilar puro que dié metdstasis foliculares

puras.

Algunas de las caracterfsticas de los tumores pri
marios mencionadas anteriormente estaban también presentes en
las metlstasis., Asf se identificaron células gigantes multinu-
cleadas, nlicleos en vidrio esmerilado, cuerpos de psamoma y cé
lulas altas en las metéstasis ganglionares. Sin embargo, como
estos elementos no fueron buscados intencionadamente desconoce

mos su frecuencia real-en las metfstasis,

En 9 casos las metdstasis.ganglionares.mostraban
grandes lagos de coloide hacia cuyo interior sé proyectaban las
estructuras papilares (ver Fig. 11). Estos lagos coloidales subs
titufan completamente al tejido linfoide y se encontraban re-

vestidos por epitelio semejando quistes.

Mends de las metdstasis ganglionares, en 4 casos

{2.0%) habfa metdstasis pulmonares y en 2 mis, Oseas.
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CARCINOMA FOLICULAR

Variedades y Hallazgos flistolbgicos.

En la tabla 9 se muestran las diferentes variedades
histolégicas observadas en los 19 casos de CA folicular, Sicte
(36.9 %) presentaron un patr6n folicular bien diferenciado, 3
(15.8 %) correspondieron a la variedad trabecular, 2 (10.5 &) -
mostraron un patrdén s8lido predominante y en 4 mds (21.0 %) es-
tos dos patrones se identificaron en dreas. Dos casos corres-—
pondieron a la variedad-de células de Hiirthle. En un caso el
material para estudio histopatolfgico, una pequefia biopsia sufji
ciente para hacer el diagndstico de CA folicular, no permitid es

tablecer adecuadamente su variedad.

Otros Hallazgos Histolégicos en CA Folicular,

Los principales hallazgos histopatolSgicaos en CA fa
licular se muestran en la tabla 10. En 3 casos (15.8 %) el tumor
era multicéntrico; en otros 3 se encontraron cuerpos de Dsamoma.
No hubo ningln caso de carcinoma microscépico. Como ya sc men-
ciond sB6lo en un caso de CA folicular se encontraron células wgi-

gantes multinucleadas en cscasa cantidad.

Algunos Indicadores HistolSgicos del Comportamiento Biolégico.

Invasiones microscépicas. Con relacién a las inva-

siones, en todos los casos hubo por lo menos un tipo de inva-
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sién en el tumor primario: a la cdpsula, a vasos sangufneos y/o

a linfiticos.

Metdstasis Ganglionares. Cinco casos (26.3 %) tenfan

metdstasis ganglionares; en 6 casos (31.6 %) habfa evidencia de
diseminacién hemat6gena del tumor (met&dstasis pulmonares en 5 ca
sos y Gseas en uno}.

CARCINOMA MEDULAR-

variedades vy Hallazgos Histol6gicos. El diagn6stico

de CA medular se hizo en 15 casos en base al aspecto morfolégico

del tumor; sb6lo en 9 casos (60.0%) se realizé tincifn de rojo -~

Congo para amiloide que resultS positiva en todos.

En 2 casos el tumor fue bilateral; en uno de ellos

habfa mds de un foco tumoral en cada l16bulo. i

Se encontraron c8lulas gigantes multinucleadas en
2 casos de CA medular; en uno de ellos existfan ademds células
gigantes multinucleadas en el amiloide como parte de una reac-

cién a cuerpo extrafio (ver Figs. 12 y 13)

En 7 casos (46.7 %) se identificaron cuerpos de -

psamoma en el tumor primario o en las metdstasis.

" Algunos Indicadores HistolSgicos del Comportamiento Biol6gico,

invasiones Microsebpicas. En la tabla 11 se muestra
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la frecuencia de invasiones en 13 casos de CA medular; de este
anilisis se excluyeron 2 casos en los que no se pudieron exami
nar cortes del tumor primaric. En 3 casos no se encontré nin-
guna invasifn en el tumor primario; sin embargo .cn uno de ellos

habfa metdstasis ganglionares.

Mcetdstasis Ganglionares. Siete casos presentaban me

td&stasis a ganglios cervicales; en uno de ellos habfa ademds -

metdstasis pulmonares.

CARCINOMA ANAPLASICO

.variedades y Hallazgos Histol6gicos.

Los 7 carcinomas anapl&sicos asf como los 6 asocia-
dos a carcinomas diferenciados y el caso de CA anapldsico e in-
diferenciado se analizan en forma conjunta pues se conoce gue
los tumores anapldsicos se originan de formas diferenciadas y,
por lo tanto, este compeonente representa s6lo un residuo del tu
mor del cual se origina el CA anapldsico siendo su comportamien

to biolSgico igual al de &ste dltimo { 8 ).

En todos los casos de CA anaplisico asociado a papi
lar se encontraron células gigantes multinucleadas y nicleos en
vidrio esmerilado en las.freas correspondientes al CA papilar -
(ver Fig. 14). De igual forma en todos estos casos el CA papi-
lar era multicéntrico ya que se encontraron diversos focos de pa
pilas entre el tumor anaplisico. S6lo se encontraron cuerpos de

Psamoma en un caso.
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Los tumores anapldsicos tuvieron un comportamiento
microsebpico muy agresivo evidenciado por la presencia de gran
des dreas de necrosis e invasi6n de los tejidos blandos periti

roideos en todos ellos.

PATOLOGIA AGREGADA AL CARCINOMA TIROIDEO

Se identific6é otro tipo de patologfa tiroidea aso-
ciada al carcinoma en 96 de los 250 casos (38.4 %); en 12 de -

ellos coexistieron 2 alteraciones benignas con el carcinoma.

La patologia mds frecuente fue el bocio multinodu-
lar adenomatoso o coloide seguido de la presencia de un adeno-~
ma finico. En la tabla 12 se muestra la frecuencia de estas dos
‘alteraciones en los distintos tipos de carcinoma. Como puede -
observarse el hocio multinodular se asocif a CA papilar en una
proporcidn semejante a la distribucifn general de todos los ca-

S50s.

La frecuencia de 3 variedades de tiroiditis por tipo
de carcinoma se analiza en la tabla 13, La mayor parte de los -
casos de tiroiditis se asoci6 a CA papilar (84.2 %) aunque Gnica
mente 5 casos (2.5 %) de CA papilar se asociaron a tiroiditis de
Hashimoto. El (nico caso de linfoma de este estudio no se asoccié

a tiroiditis.

Ademis de lo mostrado en las 2 iltimas tablas se en-

contraron 3 casos de bocio hiperpldsico difuso, 2 de bocio con -
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hiperplasia y uno de bocio coloide difuso asociados a CA papi-

lar.

DISCUSION

Aspectos Epidemiolégicos. La frecuencia de los di-

ferentes tipos histolfgicos de CA de tiroides encontrada en es~
te material es semejante a la informada por otros autores en los
Estados Unidos de Norte América en grupes de adultos (37, 38).

Sin embargo, se reconoce que en grupos de menores de 20 afios la
distribucién es diferente ( 3% ); ademds , algunos autores en.In
glaterra han informado un mayor porcentaje y en ocasiones predo
minio de CA anapldsico en adultos (24, 40, 41). Esta Gltima -
diferencia se atribuye a factores da tipo geogri&fico, racial o

incluso de tipo metodol6gico en relacién a la t&cnica y clasifi-

cacifn anatomo-patolfgica utilizadas.

En cuanto a la variedad de CA papilar la freéuenj
cia de patr6n papilar puro fue de 37.2% <ontra 61.2 % de patrén
"mixto" papilar y folicular. La frecuencia de la variedad papi
lar puro.en otras series es variablz pues mientras algunos auto

res han encontrado CA papilar puro hasta en 44% de los casos

(42, 43), otros autores lo consideran poco frecuente (22, 38).

La presencia de un patrdén s6lido predominante como
se observ6 en 3 de los casos de CA papilar frecuentemente puede

confundir el diagnéstico con el de CA folicular.
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LLamarfa. la atencién, sin embargo, el que la fre-
cuencia de CA folicular no sea mis elevada en esta serie ya -
que se ha informado-que en pafses con grandes zonas montafiosas
Y deficiencia crénica de iodo hay un predominio del patr6n fo
.licular (44} 45). En esta observacién quizé& influye ¢l hecho
de que, a pesar de que México.es un pafs montanose, la deficien
cia crénica de iodo ha disminuido pues en la actualidad los ha
bitantes de estas zonas reciben iodo en la sal, (46). Este -
cambio de predominio de CA folicular por CA papilar en rela-
ci6n al aumento en la ingestiGn de iodo se ha informado en es
tudios realizados en Suiza e Islandia (47, 48). As{ mismo, es
importante enfatizar gque en los 35 casos en gue se encontrd
bocio nodular como  patologfa agregada tampoco hubo un mayor
predominio de CA folicular sino gue la distribucién de los ti
pos de CA fue igual a la distribucién observada en el total -

de los casos.

Aungue la asociacién de CA papilar y medular encon
trada en este estudio es poco frecuente, ya ha sido descrita

con anterioridad. ( 8 ).

La existencia del carcinoma epidermoide de la glén
dulz tircides ha sido discutida por varios autores {( 6 ). En
los 3 casos incluidos en este estudio el CA epidermpide se en
contraba en tejidos blandos y en uno de ellos infiltraba a la

gl&ndula tiroides sin que se pudiera, en ninglin caso, afirmar
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su origen tiroideo en bases meramente histol6gicas. Sin embar-
go la asociaci6n de CA anaplésico mds papilar a CA epidermoide
de esta serie nos permite afirmar quz, aunque raramente, c¢l CA

epidermoide si puede originarse en la gléndula tiroides.

Hallazgos Histol6gicos Especfficos. El punto mis re

levante en esta revisibén ha sido el hallazgo no descrito previa-
mente de células gigantes multinucleadas asociadas en un 85.7%

a CA papilar.

Varios investigadores han estado interesados en en-
contrar "marcadores" morfol&gicos que permitan establecer con ma
yor precisifn el tipo de carcinoma tiroideo y, por lo tanto, te-
ner una mejor idea-de su comportamiento biol6gico lo que obvia-
mente repercutirf sobre el tratamiento quirfirgico y médico que

se instituya.

En 1960 Lindsay ( 21 ) y posteriormente Fransilla
{ 22 ) propusieron que los nficleos en vidrio esmerilado constituyen
un hallazgo patogmoménico de CA papilar: los tumores con nf
cleos en vidrio esmerilado aun en ausencia de estructuras pdpi
lares tienen un comportamiento igual al del CA papilar. Los resul
tados de nuestro estudio mostraron nficleos en vidrio esmeri-

lado en 80.7 % de los casos de CA papilar.

La presencia de, cuerpos de p samoma fue también pro
puesta como alteracién sugestiva de CA papilar, (38, 49). Sin

embargo otros estudios demostraron la existencia de cuerpos de



psamoma en elevados porcentajes en otras variedades de CA -

( 50 ) e incluso en condiciones benignas ({51, 52). En el nate
rial de esta serie se encontraron cuerpos de psamoma en 39.1%
de los carcinomas papilares, 15.8 % do los foliculares -y 46.7%
de los medulares. Estos hallazgos confirman que la utilidad -
de la presencia de los cuerpos de psamema es limitada para el -
diagnbstico diferencial de las variedades de Ca tircideo y que
sblamente deben .ser considerados como auxiliares de este diag-

nbstico.

Aunque la presencia de células gigartes multinuclea-
das habfa sido ya mencionada por Golda Selzer en 1977 { 31 ), es
ta autora sdlo comenta haberlos observado en los carcinomas dife
renciados de tiroides, pero no establece su frecuencia ni las re
laciona con algn tipo particular de carcinoma. Nuestro estudio
sugiere que las CGM son altamente indicativas de CA papilar pues
su- frecuencia superd incluso a la de los nficleos en vidrio esme
rilado. E1 hallazgo de estas células en un carcinoma folicular
y en 2 medulares no nos.permite proponerlas como patognombnicas

de CA papilar pero sf como muy sugestivas del mismo,

Aunque se encontraron CGM en 2 casos de bocio hi-
perplésico difuso, es necesario subrayar que, por su localiza-
cién y morfologia, éstas son totalmente diferentes a las encon
tradas en CA papilar. Por esta razbén podemos afirmar que no se
han encontrado CGM como las de CA papilar en lesiones patolégi

cas benignas de la gléndula tiroide§ ¥ que, por lo tanto, es vi
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lido conceder el adjetivo de "marcador" de CA papilar a la pre-

sencia de estas células.

Otro aspecto de interés a comentar es la presencia
de c€lulas altas en CA papilar, lo que se ha asociado con un -
peor prondstico del CA ( 36 }. En este estudio, en vista del
poco tiempo de seguimiento de los pacientes lo que nos ha impe
dido establecer el. pronGstico de los diversos tipos de CA tiroi
deo clinicamente, se tratl de establecer la agresividad del tu-
mor por su aspecto morfolégicb, es decir, la presencia de dreas
s6lidas poco diferenciadas, y de invasiones y metéstasis como -
indicativas de agresividad tumoral local. De los tumores con
dreas s6lidas poco diferenciadas s6lo el 42.9 % se asoci6 a la
presencia de células altas como patr6én celular predominante en
el tumor. Por otro lado las células altas s6lo se encontraron
en 13 (14.3 %) de 91 casos con metdstasis ganglionares cervica=-
les. Al comparar la frecuencia de invasiones a la cépsula, va
s0s y tejidos peritiroideos no hubo diferencia entre los tumores
con células altas y el total de casos de CA papilar. Estos datos
nos han permitido concluir gue, al menos en esta serie y dasde -
el punto de vista morfolbégico, los carcinomas papilares con pre
dominio de células altas no tienen peor prondstico que los tu-

mores papilares de células cuboidales o columnares bajas.

La frecuencia de multicentricidad en CA papilar en
esta revisibn (20.2 %) Iue menor a la informada en otras series

{53, 54). La significaci6n real de este hallazgo es diffcil de
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evaluar pues podria estar relacionada con el hecho de que en -
un gran nGmero de nuestros casos no se conté con la pieza qui

rGrgica completa para hacer un muestreo adecuado de la misma.

La frecuencia de carcinomas ocultos, es decir, me-
nores de 1 cm. (4.4 %) resulta muy baja al compararla con lo in
formado en estudios de especimenes quirfirgicos y de autopsia en
Estados Unidos de Norte América (13, 55 ) y Japbn (56-58). Dos
casos de CA oculto, a pesar de ser menores de un cm. de didmetro, ha-
bian dado metdstasis ganglionares cervicales, situacién descri-

ta también en otras series {(56,.59).

Por otro lado, un aspecto muy discutide es el sitio
de origen de los carcinomas tiroideos diferenciados. Si bien -
algunos autores como Silverberg (60) considera gue en ocasiones
los carcinomas pueden originarse a partir de lesiones adenomato-
sas, otros como Ibanez y Rusell (10, 43) no aceptan la idea de
una lesi6bn precursora sine.que consideran que todos los carcing

mas diferenciados se originan en el tejido tiroideo no nodular.

En nuestra serie 4 casos de CA papilar se encontra-
ban dentro de un adenoma, por lo demds perfectamente diferencia
do y con su cédpsula intacta, lo que parece sugerir que, al me-
nos en estos 4 casos, el carcinoma se origind en una lesi6n ade

nomatosa pre-existente.

Si bien la fibrosis se ha considerado como un elemen



to importante en los carcinomas papilares, en cste estudio s6-
lo se encontrd en 11.5 % de los casos. LLamd la atencibn el ha-
llazgo de una substancia hialina de aspecto muy semejante al ami
loide, al observarla al microscopio de luz y con tincibn de H-E.
Sin enbargo, la tinci6n de rojo Congo resulté negativa lo que
sugiere gque esta apariciencia de amiloide esté dada por el estro
ma fibroso, hecho que ha sido descrite en los carcinomas folicu

lares ( 45 }.

Indicadores del Comportamiento Biolbgico del CA Tiroideo.

Actualmente no hay acuerdo respecto a todos los fac
tores que condicionan el comportamiento biolégico de los dis—
tintos tipos de CA tiroideo; sin embargo, existen algunos aspec
tos microscOpicose que pueden servir como indicadores del misme.
En este estudio se ha prestado especial atencibn a la presencia
de invasiones a la cépsula, a vasos y a tejidos vecinos, asf co
mo a las metdstasis ganglionares y a distancia, aspectos que va
rian en los distintos tipos de CA y que podrfian considerars: ~

como expresifn de su diferente comportamiento.

Generalmente se acepta que los carcinomas de tipo
papllar pré&cticamente no invaden vasos sanguineos; en esta so-
rie el 5.5 % de los casos invadfa vasos sangufneos grandes no
pudi éndose descartar gue un buen nfimero de las invasiones a va

sos finos correspondieran también a invasifn a vasos sangufineos.

Por otro lalc llama la atencibn el porcentaje de.

invasién a la cdpsula tumoral en CA folicular pues este tipo



de CA generalmente se encuentra encapsulado (con la cépsula in
tacta) (22); en cambio el porcentaje de casos de CA papilar cn
capsulado supera al informado en otras series (22, 26)}. Con -
respecto a la invasi6n a tejidos vecinos ésta s&lo se encontr
en 2 casos de CA folicular (6.6 %) mientras que ecn CA papilar

fue mucho mds frecuente (33.0 %) (22, 26).

El sitio mds frecuente de metdstasis de CA papilar
fue la regibn ganglionar cervical, como ha sido informado por
Woolner y otros (8, 26, 61). S6lo en 9 casos (4.6 %) hubo metds
tasis a distancia., LLamé fuertemente la atencifn la presencia
de lagos coloidales en algunas metdstasis ganglionares de CA pa
pilar, aunque en ninguno de estos casos los ganglios tenfan as-
pecto macrosclpico quistico, a diferencia de lo informado por

otros autores (62, 63}.

Un hecho interesante en el CA folicular fue que la
frecuencia ae metdstasis ganglionares (26.3 3} précticamente
igual6é a la de metdstasis a distancia, cuando siempre se ha con
siderado que este tipo de carcinoma metastatiza preferentemente

por via hemat6gena (16, 33).

La frecuencia de metdstasis ganglionares en CA medu
lar en =ste estudio fue un poco mis elevada que la informada en
otras sexries, mientras gue el porcentaje de bilateralidad fue =

menor (16, 33).

Patologfa Asociada.

La asociacifn de tiroiditis y CA papilar ha sido

descrita desde hace afios (37, 61, 64), llegando a encontrarse
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en algunos estudios hasta en un 65% ( 65 ). En esta serie el
CA papilar se asocifi m&e frecuentemente a tiroiditis linfocfti
ca crfnica y a tiroiditis crébnica inespecifica gue a tiroiditis
de Hashimoto. Por otro lado, se conoce también la asociacibn -
de tiroiditis con linfoma, (66-68); sin embargo nuestro caso

de linfoma no se asoci6 a tiroiditis.



ALGUNOS COMENTARIOS FINALES Y PERSPECTIVAS

Esta revisi6n de los principales aspectos morfold
gicos del CA de tiroides nos permite, por un lado, proponer
algunos cambios en los conceptos tradicionales sobre esta pa
tologfa y por el otro, plantear una sexrie de preguntas y sus

posibles respuestas.

Desde el punto de vista embrionario no puede acep
tarse el que, en su forma actual, la clasificacidén de la OMS
agrupe en un solo conjunto a carcinomas tan distintos como -
los papilares, foliculares y medulares ya gque, aunque morfocld
gicamente todc estdn formadcs -por células epiteliales, las
células foliculares derivan del endoblasto mientras que las
parafoliculares lo hacen del neurcectoblasto. (1-3). Por -
otro lado se descornuce si existe una interrelacidn morfofun-
cional ("‘microambiente") entre estos dos' tipos celulares lo que
podrfa jugar algln papel en la aparicitn de unoc u otro tipo
de CA. Esta posibilidad surge de la obszervacién de los car-
cinomas del conducto tirogloso en los que, por su localiza-
cidn en el trayecto de descenso de la gldndula tiroides, ~
alin no ha ocurrido la "colonizacifn" por cé€lulas parafolicu
lares (5). Los carcinomas del conducto tiroegloso nunca son
de tipo medular, sino que generalmente son papilares puros,
rara vez con componente folicular; adema$, se han descrito
carcinomas epidermoides que derivan del epitelio del propio

conducto (62, 69). Si existiera esta misma interrelacién en
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tre células endo y ectoblésticas en la glindula tiroides,
ella podria ser uno de los factores determinantes de la -

mayor frecuencia de CA papilar en la gldndula tiroides.

Independientemente del por qué de la frecuencia
de los distintos tipos de CA tiroideo, un hecho concreto es la
diferencia existente en el aspecto microscfpico y el comporta
miento biol6gico de los dos tipos de CA derivados de la c&lu=-
la endobldstica. No parece gue esta diferencia corresponda a
una cuestién de gradiente o progresitn en la desdiferencia-
cibn puesto que entonces se esperarfa que, invarijablemente,
los carcinomas papilares, en los gue se-ha perdido la citoar-
quitectura tircidea, fueran més agresivos que los foliculares.
Sin embargo, esto no sucede ya que en grupos de edad-y sexo -
homogéneos; los carcinomas foliculares son mds agresivos dque

los papilares { 13 ),

De acuerdo con lo anterior, ademis de la posible
interrelacibén morfofuncional antes sefialada, es evidente qua
deben buscarse otras causas responsables de la heterogeneidad

entre estos dos. tipos de Ca,

Entre los probables factores gque puedem explicar
esta diferencia se encuentran algunos de tipo inmunolégico.
La presencia de células gigantes multinucleadas (CGM) puede
interpretarse, a semejanza de lo que ocurre en otras patold
gfas, como una reaccién de inmunidad celula:. En este casc
es vdlido proponer que las CGM estarfan reaccionando al co-

loide el cual, o bien representa un cuerpo extrafio por su
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ubicacibn extrapapi lar, o es "per se" un coloide anormal anti
génico. En este caso es mds factible proponer gue las CGM
estuvieran reaccionando al principal componente del coloide:

a una tiroglobulina (TG) anormal. BEn favor de esta posibili
dad estd el hecho de que los pacientes con CA tiroideo mues
tran titulos elevados de anticuerpos circulantes a TG (70, -
71) . Bsta interpretacifn de que las CGM representan una reac
ci6én inmunolégica es atractiva pues podria explicar el por qué
de la menor agresividad del CA papilar a pesar de su mayor -

grado de desdiferenciacibn.

Si bien todas las consideraciones anteriores son
meramente especulativas, pretenden mostrar la ignorancia ac
tual respecto al CA tiroideo y plantear posibles lfneas de
investigacifn orientadas a conocer mejor esta patologfa. BEs
evidente que entre las herramientas mis Gtiles en este caso
estén la inmunohistoquimica y la microscopia electrfnica tan
to de las células neuioectoblésticas.y endoblésticas norma-

les como de las tumorades y de las CGM.
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TABLA']

CLASIFICACION HISTOLOGICA DEL CARCINOMA DE TIROIDES*

A. TUMORES MALIGNOS EPITELIALES

l

CARCINOMAS DIFERENCIADOS
a) FOLICULAR

b) PAPILAR

1. PAPILAR PURO

2, DE PREDOMINIO PAPILAR

3. DE PREDCMINIO FOLICULAR

4, IGUALMENTE PAPILAR Y FOLICULAR

c) MEDULAR

d) EPIDERMO!DE

. CARCINCMAS INDIFERENCIADOS

a) ANAPLASICO DE CELULAS FUSIFORMES Y GIGANTES

b) INDIFERENCIADO DE CELULAS PEQUEFJAS‘

B, TUMORES MALIGNQOS NO EPITELIALES

!
l
i
[\

LINFOMA
FIBROSARCOMA
CARCINO SARCOMA

OTROS

* Modificado de la clasificacién de la OMS (17).



TABLA 2 DISTRIBUCION DE T{POS HISTOLOGICOS

(n=250)

TIPO HISTOLOGICO Na. DE CASOS %%
Papilor 197 78.8
Foliculor 19 7.6
Madular’ 15 6.0
Anaplasico 7 2.8
Epidermolde 3 1.2
" Mixtos 8 3.2
Anaplésico + Papilar 3
Anaplésico +Faliculpr 2
Anaplésico + Papllar + Epidermaide 1
Anaplisico + Indiferenciado }
Medular + Popitar }
Linforma 1 _0.4
250 100.0




TABLA 3

VARIEDADES DE CARCINOMA PAPILAR (n=183)

VARIEDAD No. de CASOS
Papilar puro 68
Predominio Papilar - 53
Predominio Folicular 49
lgualmente Papilar y Folicular ‘ v , 5
Predominio de Patrén S5lido : 3



TABLA 4

FRECUENCIA DE CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS EN CARCINOMAS Y LESIONES

BENIGNAS DE TIROIDES

CA TIROIDEO
TIPO HISTOLOGICO NO, DE CASOS CELULAS LESIONES NO. DE CASQS CELUIAS
GIGANTES BENIGNAS GIGANITES
2. 2%

PAPILAR 197 169 (85,8) ADENOMA . 40 0
FOLICULAR 19 1(5.3) . BOCIO NODULAR 11 0
MEDULAR 15 2(13.3) HASHIMOTO 7 0
ANAPLASICO 7 0 BOCIO HIPERPLASICO 6 2
ANAPLASICO + PAPILAR 3 3 BOCIO ADENOMATO

50 ‘ T8 0
ANAPLASICO + PAPILAR + ‘
EPIDERMOIDE 1 1 TIROIDITIS LINFOCI- 3 o

TICA



TABLA §

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 197 CASOS DE CA PAPILAR DE TIROIDES

(Incluyends hallazgos en el tumor primario y en metdstasis ganglionares)

HALLAZGO No. de CASOS %
n=197

Células Gigantes multinucleadas 169 (85.8)
Noécleas en vidrio esmerilado 159 ) (80.7)
Cuerpos de psam>ma 77 (39.1)
Células altas 90 (45.9)
Tip> celular predaminante 22 (11.7)

En dreas 68 (34.5)



TABLA 6

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 183 CASOS DE CARCINOMA PAPILAR

DE TIROIDES {Hullazgos en tumor primario)

HALLAZGO No. de CASOS %
n=183

Mutticentricidad 37 20.2
Fibrosis 21 ' 1.5
Carcinoma quistico 14 C 7.6
Areas sdlidas poco diferenciadas 14 7.6
Areas s6lidas bien diferenciadas 10 5.5
Microscépicos 8 4 4
CA en adenoma 4 2.2
Substancia semejante a amiloide 2 _ ' 1.4
Metaplasia epidermoide 2 ' 1.1

Metaplasia ésea . 1 . 0.55



TABLA 7

FRECUENCIA DE INVASION CAPSULAR, VASCULAR Y/O A TEJIDOS YECINOS

EN CARCINOMA PAPILAR (n=183)

TIPO DE INVAS{ON No. DE CASOS %

A la cdpsula 145 ‘ 79.2
A vasos finos 103 .. 56.3
A vases sanguineoas 10 7 5,5

A tejidos vecinos 65 35.5

Ninguna invasién , % 13,1



TABLA 8

FRECUENCIA DE INVASION CAPSULAR, VASCULAR Y/O A TEHDOS VECINOS EN

CARCINOMA PAPILAR DE CELULAS ALTAS (n=21)

TIPO DE INVASION No. de CASOS %

A o chpsula 16 7 76.2

A vasos finos BLE R 1.9

A vasos sanguineos 1 ) 4.8 k
" A tejidos vecinos 8 ' 38.1

Ninguna invasidn . 2 9.5



TABLA ¢

VARIEDADES DE CARCINOMA FOLICULAR

VARIEDAD NO. DE CASOS %
PATRON FOLICULAR BIEN :

DIFERENCIADO 7 36.9
PREDOMINIO TRABECULAR 3 15.8
PREDOMINIO DE PATRON - : ant

$OLIDO 2 : 10,5
CON AREAS SOLIDAS Y/O | ‘

TRABECULARES | 4 : 21.0
DE CELULAS DE HURTHLE : o 2 105
MATERIAL INSUFICIENTE S 1 : SR 53




TABLA 10

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 19 CASOS DE CA FOLICULAR

HALLAZGO No. de CASOS %
Multicentricidad 3 15.é
Cuerpos de psamoma 3 ~ 15.8
Invasién a cdpsula 16 ‘ 84.2 |
Invasién a vasos finos 12 : 63.2
Invasidn a vasos sangun’neos : 4 21.0
Invasién a tejidos vecinos 2 » 10.5
Metastasis ganglionares i 5 ) 1263

‘ Mefésfdsis pulmonares 5 i 26.3

Metdstasis éseas i : | AR e 53



TABLA 11

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN CA MEDULAR

HALLAZGO No. DE CASOS %
n=15
Cuerpos de psamoma 7 _ "46.7
Multicentricidad . ‘. 2 ‘ | 13.3
Metdstasis ganglionares l 7 46.7
Metdstasis pulmonares ‘ o , ‘ 8.7
n%13
Invasién a cdpsula 7 53.8
Invasién a vasos finos i 9 . 63.2
lnvasidn a vasos sanguineos 1 R : 7.7
Invasién a tejidos vecinos o » ; 1 v 7.7 :

Ninguna invas ién o 23.0



TABLA 12

FRECUENCIA DE BOCIO NODULAR Y ADENOMA UNICO

TIPO DE CA BOCIO NODULAR
Ne. %

n=35

Papilar 2 82,9

Folicular 2 5.7

Medular i 2.8

Anapldsico 3 8.6

ADENOMA UNICO

No.

19

%
n=35

73.1
19.2
3.85

3.85



TABLA 13
FRECUENCIA DE TIROIDITIS
TIROIDITIS

TIPO HISTOLOGICO TOTAL DE LINFOCITICA CRONICA  HASHIMOTO
CASQCS No. % No. 9% No. %
PAPILAR 197 14 (7.1) 13 (6.6) 5 (2.5)
FOLICULAR 19 0 0 ‘ 0
 MEDULAR 15 0 1 (6,6) 2 (13.3)

ANAPLASICO + PAPILAR ; 3 1 0 2



Figura 2. CCOM en CA papilar on su loca
lizacidn interpapilar,
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'Figura 3. Mayor aumonto d¢ CGM en
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'Figura 4.. CGM. on CA folicular, Se obscrvan
2 CGM intrafoliculares, cerca -
de la c8psula tumoral.
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