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CANCER DE TIROIDES EN MEXICO. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS 

EN 2 so c1,sos. 

INTRODUCCION 

I,a glándula tiroides histol6gicamente está form~ 

da por dos tipos de células .. con distinto origen embrionario -

que realizan funciones diferentes: las células 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 folículos 

tiroideos (1), Su funci6n primordial es la -producción de 

tiroglobulina, principal componente del coloide que se alma­

cena dentro de los folículos y que puede considerarse como una 

pre-pro-hormona para la síntesis iodotirosinas (T1 y T2 l y i~ 

dotironinas (T3 y T4) (2, 3). Las células parafoliculares o c! 

lulas C son también células epiteliales que, sin embargo, no 

tienen un origen endodérmico sino que provienen de las eres-

tas neurales del neuroectoblas~o y forman parte del sistema 

APUD. Es decir, se trata de células con funci6n neuroend6crina 

que secretan calcitonina,_ hormona que participa en el metabo­

lismo de calcio y f6sforo. Estas células además contienen en su 

citoplasma material con inrnunorreactividad positiva para som~ 

tostatina (SRI!l), corticotropina (ACTH), péptido intestinal -

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

Estos dos tipos de células tiroideas pueden dar -

origen a tres tipos diferenciados de carcinoma: los carcino-



2. 

mas foliculares y papilares que derivan de las células fol! 

culares y los carcinomas medulares quo lo hacen do las pa­

rafoliculares. 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 

metástasica (G). Por otra parte, en la glándula tiroides se 

reconocen tumores indiferenciados de estirpe epitelial. El 

más frecuente es el anaplásico de c!Slulas fusiformes y giga!l 

tes el cual para algunos autores representa una transforma­

ci6n de un carcinoma diferenciado previo (7-11). El carcinQ 

ma indiferenciado· de células pequeñas es poco frecuente y su 

diagn6stico se presta a confusi6n con linfomas tiroideos (12). 

El comportamiento biológico de los carcinomas ti­

roideos es muy diverso y está relacionado, entre otros fac­

tores, con.. el tipo de neoplasia y con la edad y sexo del p~ 

ciente. As! se reconoce que, en términos generales, el car­

cinoma folicula.i:: tiene un comportamiento agresivo, principal 

mente cuando se presenta en pacientes del sexo masculino mayQ 

res de 40 años (13): En contraste, los carcinomas papilares, 

en j6venes, con gran frecuencia permiten una sobrevida mayor 

de 30 años y pueden incluso pasar inadvertidos (13-15). Por 

otro lado los carcinomas medulares derivados de las células 

parafoliculares se asocian frecuentemente a tumores end6cr! 

nos de otras glándulas (hip6fisis, médula suprarrenal, para­

tiroides) y se expresan funcionalmente secretando grandes ca!!_ 
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tidades de ncuropéptidos (16). Además, su comportamiento va­

ria no s61o con la edad y sexo del paciente sino también de­

pendiendo de si el CA c0rrcsponde a la variedad familiar o a la 

esporádica (17, 18). Los carcinomas anaplásicos son generai·­

mente muy agresivos y causan la muerte del paciente en el pri 

mer año después del diagn6stico (7, 8, 10). 

No obstante esta diversidad de orígenes, de compo,E 

tamientos biológicos y de expresiones funcionales, no existe 

hasta el momento una clasificaci6n de los tumores tiroideos -

que tome en cuenta todos estos factores. Incluso la clásifi­

cación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (19) (vé~ 

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 células epiteliales. 

Es evidente que s6lo considerando todos los aspef 

tos mencionados previamente podrá establecerse· un diagn6stico 

adecuado que lleve a un tratamiento más racional de estos pa­

decimientos. 

Bajo esta perspectiva y aprovechando el esfuerzo 

colaborativo que permitió la creación del Registro CATIMEX -

(Cáncer de Tiroides en México) y cuyos aspectos 'Clínicos y -

epidemiol6gicos han sido objeto de una comunicaci6n reciente, 

(20), se decidi6 estudiar en forma retrospectiva el material 

histol6gico de 250 casos incluidos en dicho registro. 
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Este trabajo informa los hallazgos histopatol6gi­

cos más relevantes en los diferentes tipos de carcinoma tiro..! 

deo de estos 250 casos. Además se discute el hallazgo de cé­

lulas gigantes multinucleadas como un probable "marcador" de 

carcinoma papilar. 



MATERIAL Y METODOS 

Se utilizó ol material guiríirgico o de biopsia de· 

los 250 casos de carcinoma (CA) de tiroides incluidos en el -

registro CATHIEX hasta julio de 1981. Este material fue re­

examinado por un patólogo del Departamento de Patología del 

Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán(INNSZ). 

Sólo en los casos provenientes del INNSZ (100 e~ 

sos) se contó con todo el material de la cirugía para revi­

si6nw En el resto únicamente se revisaron laminillas repre­

sentativas del tumor y, en algunos casos, de las metástasis 

ganglionares. En 18.casos sólo se pudieron examinar cortes de 

las metástasis ganglionares pero no del tumor primario. Corno 

se verá más adelante, en base a los resultados del estudio del 

CA papilar,se revisaron además 70 piezas quirúrgicas tomadas 

del archivo patológico del INNSZ correspondientes a lesiones 

tiroideas benignas: 40 adenomas, 11 bocios nodulares, 7 ti­

roiditis de Hashimoto, 6 bocios hiperplásicos difusos, 3 bo­

cios adenomatosos y 3 tiroiditis linfocíticas. 

Todos los casos .fueron estudiados al microscopio 

óptico, con tinciones de hematoxilina y eosina (H-E). En al­

gunos tumores se hicieron tincioncs especiales, como 1~ de rQ_ 

jo Congo, para confirmar la presencia de ami loide; ffl ninguno 

se hizo estudio de microscopía electrónica. 

La clasificación histopatológica utilizada fue la 



propuesta por la Organizaci6n Mundial de la Salud en 1974 

(19), con modificaciones mínimas (ver Tabla 1). ¡, contin11~ 

ci6n se exponen los diversos criterios utilizados en la el~ 

sificaci6n. 

Carcinoma Papilar. 

6. 

Todos los carcinomas en los que se identificaron 

estruct~ras papilares con tallo f ibrovascular (aunque fueran 

mínimas), independientemente de la presencia de folículos o -

de areas s6lidas, fueron considerados como carcinomas ·papila­

res • Tambi6n fueron clasificados como papilares los tumores 

sin estructuras papilares pero con nGcleos en vidrio esmeril~ 

do, es decir, núcleos.. grandes, pálidos, con cromatina distri­

buída en forma difusa y homogénea y nucléolo aparente (21-23) 

(ver Fig. 1). Todos/los tumores papilares, aún en ausencia -

de invasi6n capsular, de invasión vascular: o de metástasis ga~ 

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: a) papilar puro, aquel tu 

mor en el que únicamente se identificaron estructuras papila­

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

di igualmente papilar y folicular. Estas 3 últimas varieda­

des de CA papilar sustituyen a los anteriormente clasificados 

como carcinomas mixtos pues se ha visto que todos ellos tienen 

un comportamiento biológico muy parecido al del CA papilar p~ 
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ro (24-30), aunque éste es un aspecto aún controvertido (31, · 

32). 

Carcinoma Folicular. 

Los tumores sin estructuras papilares, formados 

por folículos bien diferenciados o bien con predominio de pa­

tr6n trabecular o sólido, con núcleos hipercromáticos y con·­

invasión vascular y/o capsular fueron clasificados como carci,_ 

nomas foliculares (30, 33). La existencia de mitosis abunda~ 

tes y/o de atipias 1 en ausencia de invasión, en ningún caso -

hizo el diagnóstico de carcinoma. Los carcinomas de c6lulas 

de Hlirthle se incluyeron dentro de los carcinomas foliculares 

pues su comportamiento es semejante al de éstos últimos 126, 

30). 

Carcinoma Medular. 

Fueron clasif icadQs corno carcinomas medulares los 

tumores constituidos por células cubo ida.les, con citoplasma -

eosin6filo abundante, con núcleos hipercromáticos pequeños, -

formando pequeños nidos separados por bandas de tejido conec­

tivo vascularizado y amiloide pos-:i.tivo ( 17). En algunos casos 

en que la reacci6n para amiloide fue negativa, la morfología 

típica del tumor permitió establecer el diagn6stico de CA me­

dular. 



B. 

Carcinoma·Anaplásico. 

Los carcinomas indiferenciados con células fusi­

formes y células gigantes tumorales se clasificaron como carci 

nomas anaplásicos. El diagn6stico de carcinoma indiferenci.~ 

do de células pequeñas, aunque controvertido, pudo hacerse -

cuando las células neoplásicas eran claramente de origen epi­

telial ( l~, 34, 35). 
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RESULTADOS 

Tipos Histológicos. Frecuencia Global. 

La frecuencia de los diferentes tipos histológicos 

de CA de tiroide& 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 cpidermoide fueron incluidos en el 

estudio pues la historia clínica sugería fuertemente su origen 

tiroideo. En los 3 casos el carcinoma se encontraba en teji­

dos blandos de cuello y en uno de ellos infiltraba al tejido 

tiroideo. 

Se encontraron 14 casos de CA anaplásico (5.6 %) 

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

tumor asociado. En cambio en otros 6 tumores, clasificados 

como mixtos, además del CA anaplásico, existían focos de al­

gún carcinoma diferenciado; en 3 casos el CA anaplásico se -

asoció a CA papilar, en 2 a CA folicular y en uno más a CA 

papilar y CA epidermoide. Otro caso más correspondió a la -

asociación de 2 tumores indiferenciados: anaplásico de célu­

las fusiformes y gigantes e indiferenciado de células peque­

ñas. 

Hubo un solo caso de carcinoma mixto sin relación 

a CA anaplásico; éste correspondió a la asociación poco fre-
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cuente de carcinoma medular y carcinoma papilar; estos dos tum~ 

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

fectamente limitado. 

CARCINOMA PAPILAR 

Variedades y Hallazgos Histológicos. 

De los 197 casos de Cl\ papilar, en 183 se examina­

ron cortes del tumor primario y en los 14 restantes sólamente 

de las metástasis ganglionares. De los 183 casos en que se p~ 

do examinar adecuadamente el tumor primario, 68 (37.2 %) corre~ 

pendieron a la variedad de. Cl\ papilar puro; 58 ( 31. 7 %) a la de 

predominio papilar; 49 (26.8%) a la de predominio folicular y -

sólo en 5 casos (2.7 %) se identificaron folículos y papilas en 

igual cantidad. En J casos más (l. 6 %) , aunque se pudieron ide!)_ 

ti ficar tanto estructuras papilares como foliculares, la mayor -

parte del tumor presentaba un patrón sólido (ver •rabla 3). 

En 6 casos con predominio de patrón folicular sólo 

se identificaron estructuras papilares en un pequeño foco por 

lo que se consideró que el tumor estaba compuesto por un 99% -

de folículos. En otro caso mlis en el que no se identificó ni 

una sola papila la presencia de núcleos en vidrio esmerilado 

permitió establecer el diagnóstico de CA papilar. 
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Núcleos en Vidrio Esmerilado. 

Esta lesión se cncontr6 en 159 (80.7 1) de los 197 

casos de CA papilar, ya fuera en el tumor pr_imario o en las m~ 

tást.asis. Además se encontruron núcleos en vidrio csmorilado 

en 1ltros 4 casos correspondientes a CA anapl~sico asociado a -

CA papilar. En la mayoría de los casos las células con núcleos 

en vidrio esmerilado alteraban con otras de núcleos hipercromá­

ticos. 

Células Gigantes Multinucleadas. 

Desde el inicio del estudio llamó fuertemente la -

atención la presencia de células gigante¡¡ rnul tinucleadas (CGM) , 

aparentemente no tumorales, sin rclaci6n- a reacciones de cuer­

po extraño en los casos de CA papilar. Estas c~lulas se obser­

varon en la luz de los folículos tumorales o entre las papilas 

(ver Figs. 2 y 3 ) . 

Por esta razón las CGM fueron buscadas intenciona­

damente en los 250 casos de este estudio en laminillas repre­

sentativas del CA tiroideo cuyo número varió considerablemente 

de un caso a otro; en ningún 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 vari6. -

consíerablemente de un tumor a otro. En 1 a mayor parte de los 
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casos (12~ casos) las CGM se identificaron fácilmente, encon­

trlindose de 1 a 2 células en la mayoría do los campos cxamin~ 

dos; en otros 23 casos las CGM. se encontruron en mayores can­

tidades por todo el tumor mientras en 26 su búsqueda fue labo 

riosa pues existían s6lo escasas células en áreas focales. 

IJa frecuencia de CGM en las otras variedades hist~ 

16gicas de carcinoma tiroideo fue mínima. Se encontraron en 

3 casos de CA anaplásico asociado a papilar, en uno de CA ana­

plásico asociado a papilar y a epidermoide, en 2 carcinomas mE_ 

dulares y en uno folicular. En e5te último caso se encontraron 

únicamente 2 células gigantes intrafoliculares, muy cerca de la 

cápsula del tumor (ver Fig. 4). En 2 casos de CA medular se i­

dentificaron escasas CGM intrafoliculares, alejadas del amiloi­

de. 

En vista de la elevada frecuencia de estas células 

en CA papilar se decidi6 investigar su presencia en varios pa­

decimientos tiroideos benignos. Con este prop6sito se busca­

ron intencionadamente CGM en 70 piezas quirúrgicas correspon­

dientes a patología tiroidea benigna tomadas del archivo pato-

16gico del INNSZ. 

En la tabla 4 se puede observar la frecuencia de cé­

lulas gigantes multinucleadas en CA tiroideo así como en las -

lesiones tiroideas benignas. s61o·en 2 casos de bocio hiperpl.!!. 

sico difuso se identificaron células gigantes; sin embargo en -

estos 2 casos las células estaban localizadas intersticialmente 
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en el tejido tiroideo normal, no en la luz de los folículos. 

Esta ubicación las distingue de las encontradas en los casos 

de carcinoma. 

Células Altas. 

La mayor parte de las papilas en el CA papilar está 

formada por células cuboidales o columnares bajas. Sin embargo 

W. A. Hawk hu encontrado que en algunos casos las pupilas están 

formadas por células col.umnares de mayor dimensión perpendicular 

a la papila que el de las células habituales (36); a estas célu­

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/células altas; sin embargo en 68 ca­

sos (34.5 %) , éstas se encontraban sólo en algunas áreas mien­

tras que en 22 casos (11.7 %) constituían el patrón celular pr~ 

dominante. 

Seis de los tumores con predofilinio de células al tas 

presentaban áreas sólidas poco diferenciadas sugestivas de un -

comportamiento tumoral agresivo; asi mismo, 4 tumores con célu­

las altas en áreas y 4 más con células cuboida1.es y columnares 

bajas presentaban áreas sólidas poco diferenciadas. De los 22 

twnores con predominio de células altas 13 (59.0 %) tenían me­

tástasis a ganglios cervicales. 
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Cuerpos de Psamoma. 

S" "ncontraron cuerpos de psamoma (esférulas cu.lcl,_ 

ficadas, basofílicas, laminadas concéntricamcnte, que tienen 

de 10 a 100 micras de di/imctro) en 77 (39.1%) carcinomas pap! 

lares; en 13 casos (6.6 %) se encontraron además calcificaci2_ 

nes dentro del tumor. 

Otros Hallazgos Histol6gicos en Cll Paoil_ar. 

En 37 (20.2%) de los 183 casos-en que se estudió la 

pieza correspondiente aL tumor primario, el tumor fue multicér; 

trico; esto es, existía m/is de un foco tumoral ya fuora en el 

mismo 16bulo o en ambos 16bulos tiroideos. En 9 de estos casos 

(24.3 %) el carcinoma papilar multicéntrico se encontraba as~ 

ciado a bocio multinodular (adenomatoso o coloide). 

Se identificaron extensas /ireas de fibrosis en 21 

tumores (11.5 %) . Un caso más fue denominado carcinoma papi­

lar esclerosante pues la mayor parte del tumor estaba consti­

tuida por tejido fibr6tico. 

En 14 casos (7.65 %) la mayoría de las papilas del 

tumor se proyectaban dentro de dilataciones foliculares llenas 

de coloide aemejando quistes; a estos tumores se les denominó 

quísticos. 

Ocho tumores medían menos de un cm. de di6metro por 

lo que se les consider5 como carcinomas papilares ocultos (ver 

Fig. 6); dos de estos tumores habían dado metástasis a ganglios 
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cervicales. Estos carcinomas ocultos se encontraron asociados 

en un caso a bocio coloide multinodular y en otro a bocio hipeE 

plásico difuso. En otro caso se encontraron varios focos mi­

crosc6picos en el centro de un adenoma !ver Fig. 7). Además, 

otros 3 carcinomas papilares, no microsc6picos, se encontraron 

dentro de un adenoma encontrándose en todos invasi6n a vasos fi. 

nos intratumorales. Sin embargo, el resto del adenoma, en to­

dos, estaba libre de •:umor y perfectarnentc encapsulado. 

En 14 casos existían·~reas s6lidas poco diferenci~ 

das en el tumor; como ya se mcncion6, en 6 de estos casos la -

mayor parte de las papila~ estaban formadas por células altas. 

En 10 casos existían áreas s6lidas bien diferenciadas, siendo 

éste el patr6n tumoral predominante en 3 casos. 

En 2 casos de CA papilar se identificaron zonas -

con una substancia hialina semejante a amiloidc que sin embaE 

go fue negativa a la tinci6n con rojo Congo lver Fig. 8). 

S6lo en 2 tumores existíAn fir02' de metaplasia 

epidermoide y en uno m~s un área de metaplasia 6sea ... 

En las tablas 5 y 6 se resumen los hallazgos histo­

patol6gicos mencionados. 

Algunos Indicadores Histol6gicos del Comportamiento Biol6gico. 

Invasiones Microsc6picas. En todos los casos se 

busc6 intencionadamente la presencia de invasiones: a la cáps!:! 
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la, a vasos y a tejidos blandos peri tiroideos. Con respecto a 

la invasi6n vascular únicumente aquellos vasos invadidos en los 

que se identificaron fibras musculares en la pared fueron consi 

derados como vasos sanguíneos (ver Fig. 9 y 10). En la mayor -

parte de los tumores, sin embargo, los vasos invadidos eran va­

sos finos en los que es muy difícil identificar fibras muscula­

res con el microscopio óptico y con tinciones de H-E. Con res­

pecto a la invasi6n a tejidos vecinos al tumor l!sta se refiere 

Cínicamente a la invasión microscópica y no al aspecto macroscó­

pico del tumor durante el acto quireírgico. 

En la tabla 7 se muestra la frecuencia de invasio­

nes observadas en los 183 casos de CA papilar en los que se e~ 

tudió el tumor primario. En 159 casos (86.9 %) cxistfo algeín 

tipo de invasión mientras-que 24 casos no la mostraban; sin -

embargo en 7 de éstos últimos (29.2 %) había metástasJs gangli!?_ 

nares. En 22 casos (12~02 1) la cápsula estaba inta~~a. esta -

es, sir1 invasiones; 16 tumores, en cambio, no tenían cápsul ::1. 

En la tabla 8 se mue<?tra· la frecuencia d<? invac;iones 

en 21 casos de carcinoma papilar de células altas; un caso m~s -

de CA papilar de células altas metastásico en ganglio se exclu 

y6 de esta tabla. Cuatro de estos tumores no tenían cápsula. 

Metástasis Ganglionares. De los 197 casos de CA -

papilar, 9 (46.2 %) tení•n metástasis ganglionares comprobadas 

histol6gicamente. Sin embargo, s6lo en 50 casos se pudo hacer 

una comparación adecuada entre la variedad histológica del tu-
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mor primario y la de las metástasis. En 35 de estos casos -

( 70 % ) no hubo cambio en la variedad de CA papilar. en cambio 

en los 15 casos restantes el patr6n vari6 del twnor primario a 

las metástasis; la diferencia más frecuente consistió en el -

cambio de predominio papilar a predominio folicular y vice­

versa. Sin embargo hubo algunas variaciones drc'.istic.is como el 

caso de un tumor pupilar puro que di6 metástasis foliculares 

puras. 

Algunas de las características de los tumores pri 

marias mencionadas anteriormente estaban también presentes en 

las metástasis. llsí se identificaron células gigantes multinu­

cleadas, nOcleos en vidrio esmerilado, cuerpos de psamoma y e~ 

lulas altas en las metástasis ganglionares. Sin embargo, como 

estos elementos no fueron buscados intencionadamente dcsconoc~ 

mas su frecuencia real" en las metástasis. 

En 9 casos la::: metástasis ganglionares.mostraban 

grandes lagos de coloide hacia cuyo interior se proyectaban las 

estructuras papilares (ver Fig. 11). Estos lagos coloidales sub~ 

tituían completamente al tejido linfoide y se encontraban re­

vestidos por epitelio semejando quistes. 

/\demás de las metástasis ganglionares, en 4 casos 

(2.01) había metástasis pulmonares y en 2 m<is, 6seas. 
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CARCINOMA FOLICULAR 

Variedades y Hallazgos Histológicos. 

En la tabla 9 se muestran las diferentes variedades 

histológicas observadas en los 19 casos de CA folicular. Siete 

(36.9 %) presentaron un patrón folicular bien diferenciado, 

(15.8 %) correspondieron a la variedad trabecular, 2 (10.5 i) -

mostraron un patrón sólido predominante y en 4 más (21.0 1) es­

tos dos patrones se idcntifj.caron en áreas. Dos casos corres­

pondieron a la variedad-de clllulas de Jlilrthle. En un caso el 

material para estudio histopatológico, una pequeña biopsia sufi 

ciente para hacer el diagnóstico de CA folicular, no permitió es 

tablecer adecuadamente su variedad. 

Otros Hallazgos Histológicos en CA Folicula~. 

Los principales hallazgos histopatol6gicos en CI1 f~ 

licular se muestran en la tabla 10. En 3 casos (15.8 %) el tumor 

era multicéntrico; en otros 3 se encontraron cuerpos de ?samo:;.a. 

No hubo ningdn caso de carcinoma microsc6pico. Como ya se mc~­

cion6 s61o en un ca8o de CA folicular se encontraron células 'J:'..­

gantes multinucleadas en escasa cantidad. 

Algunos Indicadores llistológicos del Comportamiento Bioló~. 

Invasiones microscópicas. Con relaci6n a las inva­

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

a linfáticos. 

Metástasis Ganglionares. Cinco casos (26.3 %) tenían 

metástasis ganglionares; en 6 casos (31.6 %) había evidencia dé 

diseminación hematógena del tumor (metástasis pulmonares en 5 c~ 

sos y óseas en uno). 

CARCINOMA MEDULAR 

Variedades y Hallazgos Histológicos. El diagnóstico 

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

del tumor; sólo en 9 casos (60. 0%) se realizó tinción de rojo -

Congo para amiloide que resultó positiva en todos. 

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

había más de un foco tumoral en cada lóbulo. 

Se encontraron ctilulas gigantes mul tinucleadas. en 

2 casos de CA medular; en uno de ellos existían además células 

gigantes muJ.tinucleadas en el amiloide como parte de una reac­

ción a cuerpo extraño (ver Figs. 12 y 13). 

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

psamoma en el tumor primario o en las metástasis. 

Algunos Indicadores Histológicos del Comportamiento Biológico. 

•nvasiones Microscópicas. En la tabla 11 se muestra 
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la frecuencia de invasiones en 13 casos de CA medular; de este 

análisis se excluyeron 2 casos on los que no se pudieron exami 

nar cortes del tumor primario. En 3 casos no se encontró nin-

guna invasi6n en el tumD'r primario: sin embargo .en uno de ellos 

había metástasis ganglionares. 

Metástasis Ganglionares. Siete casos presentaban rn~ 

tástasis a ganglios cervicales; en uno de ellos había además -

metástasis pulmonares. 

CARCINOMA ANAPLASICO 

.variedades y Hallazgos Histológicos. 

Los 7 carcinomas anaplásicos así como los 6 asocia-

dos a carcinomas diferen~iados y el caso de CA anaplásico e in­

diferenciado se analizan en forma conjunta pues se conoce que 

los tumores anaplásicos se originan de formas diferenciadas y, 

por lo tanto, este componente representa sólo un residuo del t~ 

mor del cual se origina el CA anaplásico siendo su comportamieg 

to biológico igual al de éste ·último { 8 ) . 

En todos los casos de CA anaplásico asociado a papl 

lar se encontraron células gigantes multinucleadas y núcleos en 

vidrio esmerilado en las.áreas 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 p~ 

pilas entre el tumor anaplásico. Sólo se encontraron cuerpos de 

psamoma en un cuso. 
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Los tumores anaplásicos tuvieron un comportamiento 

microsc6pico muy agresivo evidenciado por la presencia de gra!! 

des áreas de necrosis e invasión de los tejidos blandos peritl 

roideos en todos ellos. 

PATOLOGIA AGREGADA AL CARCINOMA TIROIDEO 

Se identificó otro tipo de patología tiroidea aso­

ciada al carcinoma en 96 de los 250 casos (38.4 %) ; en 12 de 

ellos coexistieron 2 alta.raciones benignas con el carcinoma. 

La patología más frecuente fue el bocio multinodu­

lar adenomatoso o coloide seguido de L1 presencia de un adeno­

ma único. En la tabla 12 se muestra la frecuencia de estas dos 

alteraciones en los distintos tipos de carcinoma. Como puede -

observarse el bocio mul tinodular se asoció a CA papilar en una 

proporci6n semejante a la distribuci6n general de todos los ca­

sos. 

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 únic~ 

mente 5 casos (2.5 %) de CA papilar se asociaron a tiroiditis de 

Hashimoto. El único caso de linfoma de este estudio no se asoci6 

a tiroiditis. 

Adem§s de lo mostrado en las 2 últimas tablas se en­

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

lar. 

DISCUSION 

Aspectos Epidemiol6gicos. La frecuencia de los di­

ferentes tipos histol6gicos de C/I. de tiroides encontrada en e:·;­

te material es semejante a la informada por otros autores en los 

Estados Unidos de Norte América en grupos de adultos (37, 38). 

Sin embargo, se reconoce que en grupos de menores de 20 años la 

distribuci6n es diferente ( 39 ); además, algunos autores en Ig 

glaterra han informado un mayor porcentaje y en ocasiones pred~ 

minio de CA anaplásico en adultos (24, 40, 41). Esta Gltima -

diferencia se atribuye a factores do tipo geográfico, racial o 

incluso de tipo metodol6gico en relaci6n a la técnica y clasifi­

caci6n anatomo-patol6gica utilizadas. 

En cuanto a la variedad de C-"'- papilar la frecucn-. 

cia de patrón papilar puro fue de 37. 2% contra 61. 2 % de pal" r6n 

"mixto" papilar y folicular. La frecucn-:::!ia de la variedad pa:)! 

lar puro en otras series es variabl:J pues 1nientras algunos uuto 

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 patr6n s6lido predominante corno 

se observ6 en 3 de los casos de CA papilar frecuentemente puede 

confundir el diagn6sti•:o con e:t de CA folicular. 
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LLamarí~ la atención, sin embargo, el que la fre­

cuencia de CA folicular no sea rnils elevada en esta serie ya -

que se ha informado• que en países con grandes ·1.cmus montañosas 

y deficiencia crónica de iodo hay un prodomini.o del patrón ff2 

licular (44, 45). En esta observación quizl influye el hecho 

de que, a pesar de que México.es un pafs montañoso, lu deficie!! 

cia crónica de iodo ha disrnínuido puen en la actualidad los h~ 

bitantes de estas zonas reciben iodo en la sal. (46). Este -

cambio de predominio ele CA folicular por CA papilar on rela­

ción al aumento en la ingestión de iodo se ha informado en e~ 

tudios realizados en Suiza e Islandia (47, 48). Así mismo, es 

importante enfatizar que "n los 35 casos en que; se encontró 

bocio nodular corno patología ágregada tampoco hubo un mayor 

predominio de CA folicular sino que la distribución de los t.!_ 

pos de CA fue igual: a la distribución observada en el total -

de los casos. 

Aunque la asociación de CA papilar y medular once~ 

trada en este estudio es poco frecuente, ya ha sido descrita 

con anterioridad. ( 8 ) . 

La existencia del carcinoma epidermoide de la gláE_ 

dula tiroides ha sido discutida por varios autores ( 6 ) . En 

los 3 casos incluidos eu este estudio el CA epidermoide se eE_ 

centraba en tejidos blandos y en uno de. ellos infiltraba a la 

glándula tiroides sin que se pudiera, en ningún caso, afirmar 
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su origen tiroideo en bases meramente histol6gicas. Sin embar­

go la asociaci6n de CA anaplásico más papilar a CA epidcrmoide 

de esta serie nos permite afirmar qu·J, aunque raramente, el CA 

epidermoide sí puede originarse en la gl~ndula tiroidec>. 

Hallazgos llistol6gicos Específicos. El punto mfü' r~ 

levante en esta revisión 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" morfol6gicos que permitan establecer con m!!_ 

yor precisi6n el tipo de carcinoma tiroideo y, por lo tanto, te­

ner una mejor idea•de su comportamiento biol6gico lo que obvia­

mente repercutirá sobre el tratamiento quirGrgico y meldico que 

se instituya. 

( 22 

un 

En 1960 Lindsay ( 21 ) y posteriormente Fransill2 

propusieron que los núcleos en vidrio esmerilado constit~ycn 

hallazgo patognómónico de C/\ papilar: los tumores con n.Q. 

cleos en vidrio esmerilado aun en ausencia de estructuras pap~ 

lares tienen un comportamiento igual al del CA papilar. Los resul 

tados de nuestro estudio mostraron nGcleos en vidrio esmeri­

lado en 80.7 % de los casos de C/\ papilar. 

La presencia de. cuerpos de p sarnoma fue también pr~ 

puesta como alteraci6n sugestiva de CA papilar, (38, 49). Sin 

embargo otros estudios demostraron la existencia de cuerpos de 
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p·samoma en elevados porct>ntajes en otras variedades de CA 

( 50 ) e incluso en condiciones benignas (51, 52). En el mat~ 

rial de esta serie se encontraron cuerpos de 9 samoma en 3 9 .1 % 

de los carcinomas papilares, 15. 8 % de los foliculares y 46. 7% 

de los medulares. Estos hallazgos confirman que la utilidad 

de la presencia de los cuerpos de p so.moma es limitada para el -

diagnóstico diferencial de las varicd'1des de e;, tiroideo y que 

s61amente deben .ser considerados como .:iuxiliarcs de este diag­

nóstico. 

Aunque la presencia de células gic¡ar.tcs multinuclea­

das habia sido ya mencionada por Golda Selzer en 1977 ( 31 l, e~ 

ta autora sólo comenta haberlos observado en los carcinomas dif~ 

renciados de tiroides, pero no establece su frecuencia ni las r~ 

laciona con algún tipo particular de carcinoma. Nuestro estudio 

sugiere que las CGM son altamente indicativas de CA papilar pues 

su frecuencia super6 incluso a la de los núcleos en vidrio esm~ 

rilado. El hallazgo de estas células en un carcinoma folicular 

y en 2 medulares no nos.permite proponerlas como patognom6nicas 

de CA papilar pero si corno muy sugestivas del mismo. 

Aunque se encontraron CGM en 2 casos de bocio hi­

perplásico difuso, es necesario subrayar que, por su localiza­

ción y morfología, éstas son totalmente diferentes a las enea~ 

tradas en CA papilar. Por esta raz6n podernos afirmar que no se 

han encontrado CGM como las de CA papilar en lesiones patológ!_ 

cas benignas de la glándula tiroides y que, por lo tanto, es v! 
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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 células altas en CA papilar, lo que se ha asociado con un -

peor pronóstico del CA ( 36 ) . En este estudio, en vista del 

poco tiempo de seguimiento de los pacientes lo que nos ha irnpg_ 

dido establecer el, pron6stico de los diversos tipos de CA tiroi,_ 

deo clínicamente, se trató de establecer la agresividad del tu­

mor por su aspecto morfológico, es decir, la presencia de áreas 

sólidas poco diferenciadas, y de invasiones y metástasis como -

indicativas de agresividad tumoral local. De los tumores con 

lireas sólidas poco difere1iciadas sólo el 42. 9 i se asoció a la 

presencia de célula-s altas como patrón celular predominante en 

el tumor. Por otro lado las células altas s6lo se encontraron 

en 13 (14.3 %) de 91 casos con metástasis ganglionares cervica­

les. Al comparar la frecuencia de invasiones a la cápsula, v~ 

sos 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 que, al menos en esta serie y d~sde -

el punto de vista morfol6gico, los carcinomas papilares con pr_c:_ 

dominio de células altas no tienen peor pronóstico que los tu­

mores papilares de células cuLoidales o columnares bajas. 

La frecuencia de multicentricidad en CA papilar en 

esta revisión (20.2 %) ~ue menor a la informada en otras series 

(53, 54). La significac16n real de este hallazgo es difícil de 
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evaluar pues podría estar relacionada con el hecho de que en -

un gran número de nuestros casos no se contó con la pieza qui_ 

rúrgica 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 i~ 

formado en estudios de especímenes quirürgicos y de autopsia en 

Estados Unidos de Norte América (13, 55 ) y Jap6n (56-58). Dos 

casos de e¡, oculto, a pesar de ser menores de un cm. de diámetro, ha­

bían dado metástasis ganglionares· cervicales, situación descri-

ta también en otras series (56~-59). 

Por otro lado, un aspecto muy discutido es el sitio 

de origen de los carcinomas tiroideos diferenciados. Si bien -

algunos autores como Silverberg (60) considera que 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 lesión precursora sino.que consideran que todos los carcin2 

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 demás perfectamente diferencie 

do y con su cápsula intacta, lo que parece sugerir que, al me­

nos en estos 4 casos, el carcinoma se originó en una lesión ad~ 

nomatosa pre-existente. 

Si bien la f ibrosis se ha considerado como un eleme~ 
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to importante en los carcinomas papilares; en este estudio só­

lo se encontró en 11.5 % de los casos. LLam6 la atención el ha­

llazgo de una substancia hialina de aspecto muy semejante al am2' 

loide, al obse.rvarla al microscopio de luz y con tinci6n de 11-E. 

Sin embargo, la tinción de rojo Congo resultó negativa lo que 

sugiere que esta apariciencia de amiloide esté dada por el estr~ 

ma fibroso, hecho que ha sido descrito en los carcinomas folie~ 

lares ( 45 ) • 

Indicadores del Comportamiento Biológico del CA Tiroideo. 

Actualmente no hay acuerdo respecto a todos los fa~ 

tores que condicionan el comportamiento biológico de los dis­

tintos tipos de CA tiroideo; sin embargo, existen algunos aspes 

tos microscópicos-que pueden servir como indicadores del mismo. 

En este.estudio se ha prestado especial atención a la presencia 

de invasiones a la cápsula, a vasos y a tejidos vecinos, úSÍ cg 

mo a las metiistasis ganglionares y a distancia, as.pectas que v~ 

rían en los distintos tipos de CA y que podrían considerars,·c -

como expresión de su diferente comportamiento. 

Generalmente se acepta que los carcinomas de tipo 

papilar prácticamente no invaden vasos sanguíneos; en esta se­

rie el 5.5 % de los casos invadía vasos sanguíneos grandes no 

pudiéndose descartar que un buen número de las invasiones a va 

sos finos correspondieran también a invasión a vasos sanguíneos. 

Por otro lalo llama la atención el porcentaje de 

invasi6n a la cápsula tumoral en CA folicular pues este tipo 
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de CA generalmente se encuentra encapsulado (con la cápsula in 

tacta) (22); en cambio el porcentaje de casos de CA papilar en 

capsulado supera al informado en otras series (22, 26). Con -

respecto a la invasión a tejidos vecinos ésta sólo se encontró 

en 2 casos de CA folicular (6.6 %) mientras que en CA papilar 

fue mucho más frecuente (33.0 i) (22, 26). 

El sitio más frecuente de metástasis de CA papilar 

fue la región ganglionar cervical, como ha sido informado por 

Woolner y otros (8, 26, 61). Sólo en 9 casos (4.6 %) hubo metá~ 

tasis a distancia. LLamó fuertemente la atención la presencia 

de lagos coloidales en algunas metástasis ganglionares de CA p.e_ 

pilar, aunque en ninguno de estos casos los ganglios tenían as-

pecto macroscópico quístico, a diferencia de lo informado por 

otros autores (62, 63). 

Un hecho interesante en el CA folicular fue que la 

frecuencia de metástasis ganglionares (26.3 %) prácticamente 

igualó a la de metástasis a distancia, cuando siempre se ha con 

siderado que este tipo de ca1:cinom.a metastatiza preferentemente 

por vía hemat6gena (16, 33). 

La frecuencia de metástasis ganglionares en CA med~ 

lar en este estudio fue un poco más elevada que la informada en 

otras series, mientras que el porcentaje de bilateralidad fue -

menor (16, 33). 

Patología Asociada. 

La asociación de tiroiditis y CA papilar ha sido 

descrita desde hace años (37, 61, 64), llegando a encontrarse 
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en algunos estudios hasta en un 65% ( 65 ) . En esta serio el 

CA papilar se asoci6 má<i frecuentemente a tiroiditis linfocfti 

ca cr6nica y a tiroiditis cr6nica inespecffica que a tiroiditis 

de Hashimoto. Por otro lado, se conoce también la asociaci6n -

de tiroiditis con linfoma, (66-68); sin embargo nuestro caso 

de linfoma no se asoci6 a tiroiditis. 



ALGUNOS COMENTARIOS FINALES Y PERSPECTIVAS 

Esta revisión de los principales aspectos morfolQ 

gicos del CA de tiroides·nos permite, por un lado, proponer 

algunos cambios en los conceptos tradicionales sobre esta p~ 

tologfa y por el otro, plantear una serie de preguntas y sus 

posibles respuestas. 

Desde el punto de vista embrionario no puede aceE 

tarse el que, en su forma actual, , la clasificación de la OMS 

agrupe en un solo conjunto a carcinomas tan distintos como -

los papilares, foliculares y medulares ya que, aunque morfolQ 

gicamente tod es están formad es -por células epiteliales, las 

células foliculares derivan del endoblasto mientras que las 

parafoliculareS' lo hacen del neuroectoblasto. (1-3). Por -

otro lado se desconoce si existe una interrelación morfofun­

cional ¡"microambiente'l entre estos dos· tipos celulares lo que 

podría jugar algún papel en la aparición de uno u otro tipo 

de CA. Esta posibilidad surge de la observación de los car­

cinomas del conducto tirogloso en los que, por su localiza­

ción en el trayecto de descenso de la glándula tiroides, -

aún no ha ocurrido la "colonización" por células parafolic!:!_ 

lares (5). Los carcinomas del conducto tirogloso nunca son 

de tipo medular, sino que generalmente son papilares puros, 

rara vez con componente folicular; adema~s, se han descrito 

carcinomas epidermoides que derivan del epitelio del propio 

conducto (62, 69). Si existiera esta misma interrelaci6n e~ 



tre células ende y ectoblásticas en la glándula tiroides, 

ella podría ser uno de los factores determinantes de la -

mayor frecuencia de CA papilar en la glándula tiroides. 

32. 

Independientemente del por qué de la frecuencia 

de los distintos tipos de CA tiroideo, un hecho concreto es la 

diferencia existente en el aspecto microsc6pico y el comport~ 

miento biológico de los dos tipos de Ch derivados de la cólu­

la endoblástica. No parece que esta di.fercncia corresponda a 

una cuestión de gradiente o progresión en la desdiferencia­

ción puesto que entonces se esperaría que, invariablemente, 

los carcinomas papilares, en los que se·ha perdido la citoar­

quitectura tiroidea, fueran más agresivos que los foliculares. 

Sin embargo¡ esto no sucede ya que en grupos de edad-·y sexo -

homogéneos; los carcinomas foliculares son más agresivos que 

los papilares ( 13 ) • 

De acuerdo con lo anterior, además de la posible 

interrelación morfofuncional antes señnlacla 1 es evidente quE! 

deben buscarse otras causas responsables de la heterogeneidad 

entre estos dos.tipos de CA. 

Entre los probables factores que puederr explicar 

esta diferencia se encuentran algunos de tipo inmunol6gico. 

La presencia de c6lulas gigantes multinuclcadas (CGM) puede 

interpretarse, a semejanza de lo que ocurre en otras patol2 

gías, como una reacción de inmunidad celulro:. En este c~so 

es válido proponer que las CGM estarían reaccionando al co­

loide el cual, o bien representa un cuerpo extraño por su 
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ubicaci6n cxtrapapi lar, o es 11per se 11 un coloide anormu.l anti: 

génico. En este caso es más factible proponer que las CGM 

estuvieran reaccionando ul principu.l componente del coloide: 

a una tiroglobulina [TG) anormal. En favor de esta posibili 

dad está el hecho de que los pacientes con CA tiroideo· mue§_ 

tran títulos elevados de anticuerpos circulantes a TG [70, -

71). Esta interpretaci6n de que las cml representan una reaE 

ción inmunológica es atractiva pues podría explicar el por qué 

de la menor agresividad. del CA papilar a pesar de su mayor -

grado de desdiferenciaci6n. 

Si bien todas las consideraciones anteriores son 

meramente especulativas, pretenden mostrar la ignorancia ªE 

tual respecto al CA tiroideo y plantear posibles líneas de 

investigación orientadas a conocer mejor esta patología. Es 

evidente que entre las herramientas más útiles en este caso 

están la inmunohistoquímica y la microscopía electrónica ta!! 

to de las células neuroectoblásticas. y endobllisticas norma­

les como de las tumora\es y de las CGM. 
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TABLA 1 

CLASIFICACION HISTOLOGICA DEL CARCINOMA DE TIROIDES* 

A, TUMORES !v'Ali GNOS EPITELIALES 

l. CARCINOMAS DIFERENCIADOS 

a) FOLICULAR 

b) PAPILAR 

1. PAPILAR PURO 
2. DE PREDOMINIO PAPILAR 
3. DE PREDdMINIO FOLICULAR 
4, IGUALMENTE PAPILAR Y FOLICULAR 

\ 

e) MEDULAR 

d) EPIDERMOI DE 

11. CARCINOMAS INDIFERENCIADOS 

a) ANAPLASICO DE CELULAS FUSIFORMES Y GIGANTES 

b) INDIFERENCIADO DE CELULAS PEQUEÑAS 

B. TUMORES MALIGNOS NO EPITELIALES 

LINFOMA 
11 FIBROSARCOMA 

111 CARCINOSARCOMA 

IV OTROS 

* Modi ficaoo de la clasificaci6n de la OMS (17). 



TABLA:!.. DISTRIBUCION DE TIPOS HISTOLOGICOS 

(n= 250) 

TIPO HISTOLGGICO No. DE CASOS 

Papilar 197 

Folfculor 19 

,'kdular 15 

Anaploslco 

Epldennolde 

Mixto. 

Anapl6sico t Papilar 

Aoap/6sico + Folicul,pr 

Anapl6sico +Papilar+ Epidermoido 

Anapl6sico ·t· lndiforonciado 

Medular f Popil<Or 

% 

78.B 

7.6 

6.0 

2.B 

1.2 

3.2 

linfomo _1_ _Q,¿__ 

250 100.0 



TABLA 3 

VARIEDADES DE CARCINOMA PAPILAR (n=l83) 

VARIEDAD No. de CASOS 

Popilar puro 68 

Predominio Papilar 58 

Predominio Folicular 49 

Igualmente Papilar y Folicular 5 

Predominio de Patrón S6lido 



TABLA 4 

FRECUENCIA DE CELUIAS GIGANTES MULTINUCLEADAS EN CARCINO/W\S Y LESIONES 

BENIGNAS DE TIROIDES 

CA TIROIDEO 
·--~--

TIPO HISTOLOGICO NO, DE o,sos CE LULAS LESIONES NO. DE CASOS CELUIAS 

~A!';HES BENIGNAS GIGANTES 

PAPILAR 197 ll9 (85.8) ADENOMA 40 o 

FOLICULAR 19 l ( 5.3) BOCIO NODULAR 11 o 

MEDULAR 15 2 (13.3) HASHIMOTO 7 o 

ANAPLASICO 7 o BOCIO HIPERPLASICO 6 2 

ANAPLASICO +PAPILAR 3 3 BOCIO ADENO/AATO 
so 3 o 

ANAPLl\SICO +PAPILAR+ 
EP1DERM01DE TIROIDITIS LINFOCI- o 

TICA 



TABLA 5 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 197 CASOS DE CA PAPILAR DE TIROIDES 

(lncluye~do hallazgos en el tumor p~imario y en metástasis ganglionarea) 

HALLAZGO No. de CASOS 

Células Gigantes multinucleadas 169 

Núcle~s e11 vidrio e,;rnerilado 159 

Cuerp~s de psamJma 77 

Células altas 90 

Tip·J celular pred•):11inante 22 

En áreas 68 

% 
n=l97 

(85.8) 

(80.7) 

(39.I) 

(45.9) 

(11.7) 

(34.5) 



TABLA 6 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 183 CASOS DE CARCINOMA PAPILAR 

DE T !RO !DES (Hcil lazgos en tum()r primario) 

HALLAZGO No. de CASOS % 
n=l83 

Mu1tice'1tricidad 37 20.2 

Fibrosis 21 11.5 

Carcinoma quístico 14 7.6 

A reas s61 idas poco diferenciadas 14 7.6 

Areas sólidas bien diferenciadas 10 5.5 

Microscópicos 8 4.4 

CA en adenoma 4 2.2 

Substancia semejante a amiloide 2 1.1 

Metaplasia epidermoide 2 1.1 

Metaplasia ósea 0.55 



TABLA 7 

FRECUENCIA DE INVASION CAPSULAR, VASCULAR Y/OA TEJIDOS VECINOS 

EN CARCINOMA PAPILAR (n=l 83) 

TIPO DE INVASION No. DE CASOS o/o 

A la cápsula 145 79.2 

A va sos fin as 103 56.3 

A vasos sanguíneo; JO 5,5 

A te ji dos vecinos 65 35,5 

Ninguna invasión 24 13.I 



TABLA 8 

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

CARCINOMA PAPILAR DE CELULAS ALTAS (n"21) 

TIPO DE INVASION 

A lo cápsula 

A vaso~ finos 

A vasas songu íneos 

A te ¡idos vecinos 

Ninguno invasión 

No. de CASOS 

16 

13 

8 

2 

% 

76.2 

61.9 

4.8 

38.1 

9.5 



TABLA 9 

VARIEDADES DE CARCINOMA FOLICULAR 

VARIEDAD 1'10. DE CASOS o/o 
----·~---.. #--
PATRON FOLICULAR BIEN 

DIFEREl\JCIADO 7 36.9 

PREDOMINIO TRABECULAR 3 15.8 

PREDOMINIO DE PATRON 
SOLIDO 2 10.5 

CON AREA.S SOLIDAS Y/O 
TRABECLILARES 4 21.0 

DE CELULAS DE HURTHLE 2 10.5 

MATERIAL INSUFICIENTE 1 5.3 
T9 TOo---or-



TABLA 1 O 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 19 CASOS DE CA FOLICULAR 

HALLAZGO No. de CASOS '}~ 

Multicentricidad 3 15.8 

Cuerpos de psamoma 3 15.8 

Invasión a cápsula 16 84.2 

Invasión a vasos finos 12 63.2 

Invasión a vasos sanguíneos 4 21. o 

Invasión a tejidos vecinos 2 10.5 

Metástasis ganglionares 5 26.3 

Metástasis pul monare" 5 26.3 

Metástasis óseas 5,3 



TABLA 11 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGIC0.5 EN CA MEDULAR 

HALLAZGO No. DE CASOS % 

n=15 

Cuerpos de psamoma 7 46.7 

Multicentri ciclad 2 13.3 

Metástasis ganglionares 7 46.7 

Me~ástasis pulmonares 6.7 

n=l3 

Invasión a cápsula 7 53.8 

Invasión a vasos finos 9 69.2 

Invasión -:i vasos sanguíneos 7.7 

Invasión a tejidos vecinos 7.7 

Ninguna invasión 3 23.0 



TABLA 12 

FRECUENCIA DE BOCIO NODULAR Y ADENOMA UNICO 

TIPO DE CA BOCIO NODULAR ADENOMA UNICO 

No. o/o No. % 
n=35 n=35 

Papilar 29 82.9 19 73.1 

Folicular 2 5.7 5 19.2 

Medular 2.8 3.85 

Anaplásico 3 8.6 3.85 



TABLA 13 

FRECUENCIA DE TIROIDITIS 

T R O 1 D 1 T 1 s 
TIPO HISTOLOGICO TOTAL DE LINFOCITICA CRONICA HASHIMOTO 

CASOS No. % No. % No. % 

PAPILAR 197 14 (7 .1) 13 (6.6) 5 (2.5) 

FOLICULAR 19 o o o 

MEDULAR 15 o (6.6) 2 (13.3) 

ANAPLASI CO +PAPILAR 3 o 2 



.. 

Figura 1¡~'. :N1lclcOb en vidrio r·.sm.!ci L1dr) 
'l;lp· CI\ papil.1r. 

Figura 2. CGM en CA papilar en su loe~ 
lizaci6n interpapilar. 



do CGM en C/. pr:-

Figura 4. CGM on CA folicular. Se observan 
2 CGM intrafoliculares, cerca -
de la cápsula tumoral. 
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bl v el c:c:·,, 
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Figuru 1U. Va.He} peri f(rivr:· 1,¡u• cont i~nr. un 
Lrornbo de eélu .. .:-1!~ l~f: e;, pzipil.ar. 
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Fi<.JUl"il 12. Sn ob~;crva una C(;M (~n C,\ 1~"·' 
dular. 
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