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INTRODUCCION

La patologia de la gidndula tiroides es la mds frecuente de la patologia endocrina, requiriendo ser
protocolizada en forma muy estrecha para llegar a un diagnéstico certero e iniciar manejo médico 6 realizar
un adecuado manejo quirdrgico en forma oportuna y veraz. Por lo que para todo cirujano debe tener un
adecuado adiestramiento para el manejo de la patologia benigna, asf como de tener presentes los criterios
oncologicos para brindar un adecuado mansjo quirargico.

ANTECEDENTES

En la historia de la cirugia del tiroides se menciona una reseccion de la glandula en el afio de 952
D.C., atribuido a un médico drabe en Espafia llamado Albucasis publicAndose esto en el libro AL TASRIF.
Traducido Posteriormente al francés y al latin. Wharton en 1646 la denomina tiroides por la semejanza a un
escudo, ya que etimoldgicamente este nombre proviene del griego THYREOS que significa escudo. Mas
adelante en el afic de 1835 y 1840 respectivamente un avance més en el conocimiento, mas en la patologia .
tiroidea es debido a Curling y Gull quieénes describen el hipotiroidismo o mixedema en 1850 y 1857
respectivamente. En 1882 Reverdin reprodujo las manifestaciones del mixedema extirpando la glindula
tiroides en forma parcial o total en animales de experimentacion, hacia 1890 Murray y Hawitz realizaron
estudios que complementaron la relacion existente entre el mixedema vy la glandula tiroides inhibiendo las
manifestaciones mediante empleo de extracto tiroideo. ‘
, El primer acto quirl'n'gico de la glandula tiroides realizada en seres hummanos, se remonta hacia 1800
cuando Hedenus realiza la pnmera tiroidectomia total en un paciente con dlagnostlco de bocio, sin embargo,
la ejecucién de la operacidn del tiroides en forma sistematizada se inicia con Teodoro Kocher, el cual
reconocido como padre de la cirugia del tiroides. Kocher fue el primero en realizar con éxito la extirpacién de
la glandula tiroides en 1878, en un paciente con bocio, realizando posteriormente esta cirugfa en 2000
pacientes con una mortalidad de 4.5%, debiéndose también a este autor el reconocimiento de las
complicaciones de la cirugia del tiroides, ya que identifico el mixedema en 30 de sus primeros 100 pacientes
operados de tiroidectomia, siendo galardonado con el premio Nobel en 1909. William Halsted promueve esta
intervencion quirtirgica en los Estados Unidos. Finalmente el médico fisidloge Kendall en 1915 logra aislar
con éxito la hormona tiroxina, sintetizada por primera vez en 1927 por Harryngton y Barger. En 1943 se
inicia una nueva época en el manejo de la patologia de tiroides cuando Mackenzies y Astwood comienzan con
el uso de los antitiroideos. *

GLANDULA TIROIDES

EMBRIOLOGIA

Alrededor de Ia 4ta semana de vida del embrion de la cara ventral de la faringe ( piso de la misma),
y situado en sentido cefalocaudal entre la 1° y 2° boisa faringeas, comienza a evaginarse un esbozo formado
por células epiteliaies. Esta zona da origen a la glandula tiroides y sera reconocida en ¢l individuo adulto
como el agujero ciego (foramen caecum) de la base de la lengua, ubicada en el vértice de la V lingual
(determinada en las papilas caliciformes linguales). Esta formacidn, hueca en un primer momento
{conducto), desciende ventralmente con respecto a la faringe. En este descenso, toma ¢ontacto con el esbozo
del hueso hioides {que se desarrolla a partir de los 2° y 3° arcos branquiales) gue se ha unido en la linea
media y lo envuelve. Como resultado de esta relacién, el conducto, en caso-de persistencia en el adulto,
puede quedar colocado por delante, en elinterior del hueso o por detrés del mismo, hecho importante para
. comprender el porque de la necesidad de extirpar en la mayoria de los casos, el cuerpo de este hueso en el
tratamiento quirirgico del conducto tirogloso. Mas tarde este conducto se hace macizo y alrededor de la
. 7ma semana, cuando se llega a la altura de los primeros anillos traqueales, se divide en dos prolongaciones
laterales que son el origen de los l6bulos tiroideos. Habitualmente, el epitelio de este conducto o corddn
tirogloso, se degenera, se atrofia y desaparece entre la 8a y 10a semana. '

Es frecuente (40% de los casos) que la parte més distal del mismo, unido al istmo tiroideo, persiste
en el aduito formando el 16bulo piramidal (piramide de Lalouette), cuando la degeneracién no es compieta
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da origen a la formacidn de quistes o tejido tiroideo accesorio, que puede quedarse situado en algin punto
del trayecto entre el agujero ciego de la lengua y la base del cuello,

La capsula tuotdea se forma més tardiamente a partir del tejido mesenquimatoso que rodea la
glandula.

En el humano la 4%y 5* bolsa branqmal no pueden distinguirse una de otra con claridad. Es por eflo
que el cuerpo ultimo branquial, es el origen de las células parafohculares (células claras o células C). Estas
células no estan distribuidas uniformemente por toda la tiroides smo que tienden a concentrarse en la parte
lateral de los 16bulos en su tercio superior y medio. *

ANATOMIA DE LA GLANDULA TIROIDES

Es una glandula impar, casi simétrica situada adelante y a los lados de la laringe y de la triquea.
Ubicada en Ia parte mediana del tercio inferior del cuello, compartimiento anterior (visceral). - .

La glandula tiroidea esta constituida por-dos 16bulos reunidos por un istmo transversal, E! conjunto
tiene una forma de H, de alrededor de 5 em de aito por 2 em de ancho y 2-3 cm en sentido anteroposterior,

LOBULOS TIROIDEOS: Son dos uno derecho e izquierdo, su parte inferior es mds gruesa que la
parte superior que se adelgaza hacia arriba hasta terminar en un vértice. Se distinguen:

Tres caras: Anterolateral, posteromedial y posterior,

Dos polos: Inferior y superior.

Tres bordes: Anteromedial, posterior medial y lateral,

ISTMO: Retine los dos polos con los cuales se continua sin limite preciso. Presenta una cara
anterior y posterior, asf como dos bordes uno superior y otro inferior. De su parte media o de la izquierda se
destaca el i6bulo piramidal (pirdmide de Lalouette), prolongamiento apianado y alargado cuyo vértice
afinado alcanza el borde superior del cartilago tiroideo y llega al hueso hiodes desde donde estd prolongado
por un ligamento suspensor, vestigio del tracto tirogloso. O puede medir 1-2 cm de alto y menos de 0.5 cm
de espesor anteroposterior. : :

La gléndula del adulto pesa de 15a 20 gr

La glénduia esta envuelta intimamente por una capa externa de tejido fibroso dependwnte del
mesénquima -embrionario denominada cédpsula tiroidea, que envia al interior de 1a glandula tabiques
conjuntivos que determinan que estd cdpsula no pueda despegarse del parénquima. Esta cdpsula a su vez
esta rodeada por una capa de tejido arcolar relativamente laxo que permite con las maniobras qulrurglcas
adecuadas, luxar o extraer la glindula de la celda en la que esta ubicada.

RELACIONES: La cara posterior del istmo se apoya contra en el 2° el 3° y el 4° cartilagos
traquéales. El extremo (polo) superior de los idbulos laterales liega hasta ia parte media dei cartilago tiroides
(aproximadamente a la altura de la escotadura anterior dela V tiroidea). Su extremo inferior desciende hasta
la altura del 6° anillo traqueal.

Los 16bulos contraen relaciones por su cara anterolateral o superficial con los tegumentos y planos
musculo aponeurdtico.

La piel de la regién es fina, muy mévil, habitualmente surcada por pliegues horizontales (variables
en nlimero) que pueden ser aprovechados para realizar incisiones quirtirgicas.

El tejido celular subcutineo alberga un desdoblamiento de la fascia (no confundir con la
aponeurosis cervical superficial) al misculo cutaneo del cuello. Este misculo habitualmente se separa de su
homologo contralateral a medida que desciende.

Debajo de este misculo aplanado, se encuentran las venas yuguiares anteriores, muchas veces
acompafiadas de otras venas paralelas de menor calibre pero ficilmente identificables que pueden ocasionar
molestas hemorragias o hematomas posquirtrgicos en el tejido celular si no son adecuadamente tratadas.

Los planos misculo aponeurdticos que entran en relacion en la cara superficial de la glandula son:

a). La aponeurosis cervical superficial (que forma un manguito circular que rodea a todo el cuello
desde la mandibula hasta la base del cuello) y que envuelve al misculo esternocleidomastoideo y trapecio.
Por supuesto, sole la parte comprendida entre los bordes anteriores de los ECM es 1a que guarda relacion
con la celda tiroidea.

-
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b.- La aponeurosis cervical media que envuelve a Jos musculos infrahioideos superficiales
(omohioideo por fuera y esternocleidohioideo hacia la linea media) y profundos (esternotiroideo y
tirohioideo).

Estas aponeurosis se unen en la linea media (linea blanca infrahioidea), que de ordinario esta poco
vascularizada y cruzada solo por escasas venas que vinculan los sistemas yugulares anteriores
(superficiales).

El masculo tirchioideo no cubre 2 la glandula, en cambio el esternotiroideo se adhiere laxamente a
ella y frecuentemente toma un aspecto laminado en el crecimiento de la tiroides.

Los musculos pretiroideos (omohioideo, esternccleidohioideo v esternotiroideo) estdn inervados
por ¢l asa del hipogloso (formada por Ja rama descendente interna del plexo cervical profundo), que llega a
estos muiscuios en su tercio inferior, por tal motivo si estuviera indicada, es conveniente la seccién alta de
dichos musculos con el fin de dejar menor cantidad de tejido denervado.

Sin embargo, es de utilidad destacar que cuando se aborda quirirgicamente el pediculo superior
(sobre todo en glandulas muy voluminosas o cuyo polo asciende m4s de o habitual), Ia insercidn alta de los
musculos del plano superficial infrahioideo {omo y esternocleidohioideo) permite reclinarios facilmente
hacia fuera, mientras que la insercién mds baja (en el cartilago tiroides) del miisculo esternotirohioideo
puede determinar que sea dificultoso desplazar hacia fuera la parte més alta. Por tal motivo, cuando la
dificultad estriba en la exposicién del polo superior, es suficiente con la seccion alta del esternotiroideo,
que puede no suturarse porque esto no ocasiona trastornos funcionales ni estéticos.

La cara posterior de los Iébulos se relaciona con el paquete vasculo nervioso del cuello (yugular
interna por fuera, cardtida primitiva por dentro y neumogéstrico en el dngulo diedro posterior que forman’
los dos vasos), y por detrds de este paquete, con la fascia prevertebral (aponeurosis cervical profunda que
cubre los mdsculos prevertebrales). La cadena nerviosa del simpitico cervical se ubica en un
desdoblamiento de esta aponeurosis, en relacidn con la cara posterior de la carétida.

Por su cara posterointerna se relaciona con la laringe y traquea por delante y faringe y esofago por
detras. El esofago cervical habituaimente sobrepasa a la traquea por el lado izquierdo.

La glandula con su capSula firmemente acherida, esta rodeada por una envoltura de tejido
" conectivo que la cubre totalmente sin adherirse a ella o haciéndolo laxamente y s a través de esta zona laxa
por donde llegan los vasos al parénquima.

Esta vaina, por su cara anterolateral, es convexa, no envia expansiones evidentes a los planos
miisculo aponeurdticos. Por el contrario, de su concavidad, contrae adherencias mas o menos firmes segin
las zonas (ligamentos o medios de fijacién) con los érganos del espacio visceral del cuello, especialmente la
laringe y la traquea. Esto explica la movilidad deglutoria del tiroides, que acompafia a la laringe en su
ascenso al tragar.

A nivel del borde inferior del cartilago cricoides y los dos o tres primeros anillos, en la cara.
posteriomdel istmo, esta vaina se adhiere firmemente a la adventicia traqueal, lo que hace dificultosa la
separacién de ambos drganos. Esto se conoce como ligamento medio de Gruber.

A nivel de la cara posterior de los i6bulos laterales, a la altura de su tercio inferior, tamblen forma
unz zona de adherencias, a menudo menos firme que la anterior (ligamento lateral de Gruber-Sapey).

' Estas zonas de adherencia tienen importancia porque dificultan cuando estdn desarrolladas, el
reconocimiento del nervio laringeo inferior especialmente en su porcidn mas aita, y lo expone a ser
lesionado durante el acto quirirgico.

VASCULARIZACION E INERVACION: Se describen cuatro arterias, dos a cada iado, arterias
tiroideas superior e inferior, la arteria tiroidea media (Neubauer) de origen variable es inconstante. La arteria
tiroidea superior es rama da la cardfida externa, la arteria tiroidea inferior se origina del segmento
preescalénico de la arteria subclavia a nivel del tronco tirocervical. La artena tiroidea ima puede originarse
del arco de la aorta o del tronoo braquiocefilico,

ARTERIA TIRCIDEA SUPERIOR, (ATS). es la primera rama de la cardtida externa y se
desprende de la cara anterior de ella a nivel del origen de esta fiitima, la bifurcacién de la cardtida primitiva
{a la altura aproximada del borde supenor del cartilago tiroides).

Luego de un corto cayado sigue un trayecto descendente, hacia delante y hacia adentro, corre por
debaio de los misculos peritiroideos para llegar al polo superior de la gldndula.

Emite ramas, colateraies musculares (ECM ¢ infrahioideos) y laringeas (superior e inferior). Al
llegar al polo superior generalmente se bifurca en una rama anterior, una posterior y una rama interna, que
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habitualmente se anastomosa con ia del otro lado en el borde superior del istmo (arcada supraistmica). En su
trayecto se relaciona con el nervig faringeo superior, especiaimente con su ramo externo (nervio laringeo
externo). :

ARTERIA TIROIDEA INFERIOR, (ATI}: Se desprende del tronco de origen
(tirobicevicoescapular), que es Muy corto y asciende por dentro del escaleno anterior, por fuera de la arteria
vertebral y por defante de{ piano prevertebral. Al llegar a la altura del cartilago cricoides (a nivel del
tubérculo anterior de la apéfisis transversa de la 6 vértebra cervical T. De Chassaignac), se curva hacia
adentro, pasa por detrss de) paquete vasculonervioso (car6tida primitiva, yugular interna y neumogastrico) y
aborda la gldndula tiroides en su borde externo ¢n la unién de su tercio medio con el inferior. En su
recorrido contrae importantes relaciones con el nervio recurrente. Da ramas colaterales musculares,
esofdgicas y traqueales sin gran impottancia, y la arteria laringea posterior,

Sus ramos terminales, en numero variable (2 0 3), se distribuyen por la gléndula anastom osindose

frecuentemente a las paratiroides superiores, ,

En alrededor del 10% de los casos, se puede encontrar una 5° arteria tiroidea (ima, media o de
Neubauer), muy frecuente en el embrién, originada habitualmente en el ironco arteria) braquiocefilico, o del
cayado adrtico o mas raramente de la carétida primitiva, que asciende por delante de (2 traquea y va a irrigar
la parte inferior del istmos ¥ Zonas vecinas de los polos inferiores.

VENAS: A partir de los espacios inter lobulares de la glandula se forman venas subcapsulares
voluminosas, estas venas son drenadas por cuatro corrientes: superior, inferior, lateral media e {stmicas o
medianas. En total constituyen la vena tiroidea superior, la vena tiroidea inferior, la vena tiroidea lateral
media y venas tiroideas medias.

~ La vena tiroidea se origina en el polo superior v sigue el trayecto de la arteria homénima.
Desemboca en Ja yugular interna, ya sea aisiadamente o como parte constituyente del tronco
tirolinguofacial,

La vena tiroidea media o lateral, que €sta presente en mas de la mitad de los casos ¥ 1o tiene una

arteria que ia acompadie, se origina a nivel de la parte media del borde lateral y luego de un corto trayecto

gléndula fuera de su celda.

La vena tiroidea inferior (frecuentemente m4s de un tronco), se desprende del borde inferior del
istmo y del polo inferior del istmo ¥ del polo inferior de Ia gléndula y sigue un trayecto descendente, més o
menos oblicuo hacia fuera, y desemboca en la parte inferior de 1a yugular internna o directarnente en el
. fronco venoso braquiocefalico. - .

Su trayecto no es satélite de la arteria homénima.

Ocasicnalmente existe una o mds venas (venas Imas) que desprendiéndose dei borde inferior del
istmo descienden por delante de Ia traquea para desembocar en el tronco venoso braquioceflico izquierdo.

_ LINFATICOS: Originados en 1a intimidad de Ja glandula forman un plexo subcapsular, de ailf los
colectores eferentes son medianos y laterales, ‘ o
El drenaje linfitico de Ia tiroides es MUy rico y extenso, con abundantes conexiones intra y
periglandulares que justifican la posibilidad de afectacién contralateral aun en lesiones no vecinas de la
linea media. '

Podemos concebir una drea de drenaje primario, constituido por los ganglios periglandulares:
prelaringeos, yugulares (superiores, medios e inferiores), pre y paratraqueales, recurrenciales, mediastinales
superiores y retroviscerales, Su remocién quirirgica (salvo el Gitimo grupo mencionado) constituye el
Namado vaciamiento anterior de cuello, :

Los restantes grupos linfiticos cervicales (submaxilo-mentonianos, los del triangulo posterior), son
parte del 4rea secundaria de drenaje que afectan habitualmente a partir de los grupos primarios.

sistema parasimpatico a través de los nervios laringeo superior e inferior o recurrente,

Yo

NERVIOS: Inervada por el sistema simpético ganglio cervical superior, tronco cervical y por el
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NERVIO LARINGEO SUPERIOR (NLS): se origina cerca de Ia base del craneo, desprendiéndose
del ganglio nodoso del vago, desciende por dentro del paquete vascular, dirigiéndose también hacia delante,
¥ al Hegar a 12 aftura del cuerno mayor del hueso hioides se divide en dos ramos: uno interno (sensitivo),
que penetra en la laringe a través de la membrana tirchioidea, y uno externo (nervio laringeo externo),
motor, que desciende apoyado sobre ef miiscuio constrictor de la faringe, para inervar el musculo
cricotiroideo (tensor de las cuerdas vocales). ‘

Ambas ramas, especiaimente la externa, entran en relacién con la arteria tiroidea superior (ATS), v
pueden ser lesionadas al ligar el pedicuio superior. Por eflo es aconsejable ligar lo mds abajo posible este
pediculo o mejor atin, hacerlo por separado a nivel de sus ramos terminales. :

NERVIO LARINGEO INFERIOR (NLI). Tiene distinto origen de cada lado. A Ia derecha, el
nervio sigue un trayecto por debajo de la arteria subclavia ¥ luego se dirige hacia arriba y hacia adentro
(trayecto recurrente) para entrar a la laringe bajo el musculo constrictor inferior de la faringe. A este nivel,
la vecindad del cuerno inferior del cartilago tiroides, que se puede palpar con facilidad, constituye un punto
de reparo importante para ubicar el nervio.

A la izquierda se desprende del nervio vago cuando este atraviesa la cara anterior dei cayado de la
aorta, lo rodea por debajo (su origen de este lado estd mas cerca de la linea media) se dirige hacia arriba y
hacia adentro (en un trayecto un poco m4s vertical que el de la derecha) y se va acercando progresivamente
la traquea y el eséfago (que sobresale a la izquierda de fa traquea), para luego entrar a la laringe.

En este trayecto ascendente contrae relaciones con la arteria tiroidea inferior, No hay forma clinica
o paraclinica de prever la disposicién que adoptan estos elementos en cada persona y de cada lado. Como en
cada caso el nervio puede pasar por delante, por ¢l medio o por detrds de las ramas o def tronco de fa arteria,
desde el punto de vista prictico quirdrgico. Por lo tanto, la Uinica manera de no lesionar el nervio es su
completa identificacién en todo su trayecto y la ligadura del pediculo inferior a la altura de SUS ramas y no
€S su tronco. La irrigacién de las paratiroides depende (tanto la superior como la inferior) dependen casi
siempre de ramas de este pediculo inferior y por lo tanto ligar ef tronco implica casi indefectiblemente
dejarlas sin aporte sanguineo. ‘

Existe una anastomosis entre la rama interna y ¢l nervio recurrente (asa o anastomosis degaleno).

En raras ocasiones (1%) el NLI de lado derecho no sigue un trayecto recurrente v se desprende del
neumogastrico a la altura del cartilago tiroides y describe un trayecto mds o menos horizontal o con yna
suave concavidad superior para alcanzar la laringe. Esta disposicion se asocia frecuentemente con anomalias .
del nacimiento de fa arteria subclavia derecha,

La probabilidad de que esta situacion se puede encontrar de lade izquierdo es, desds fuego,
muchisimo més baja que la derecha.

EX NLS (ramo externo) inerva el musculo cricotiroidep (tensor del as cuerdas vocales). Su lesion,
salvo en los profesionales de la voz, causa un trastorno transitorio y leve de la voz, (fonastenia o ronquera).

- EINLI inerva el resto de los musculos de la laringe. La consecuencia mas objetiva de su lesién es

una pardlisis de la cuerda vocal, que trae aparefada disfonfa, la que habitualmente mejora luego de cierto
tiempo al compensar la situacion la cuerda contralateral. ‘ ‘

En caso de una lesion bilateral, con parélisis de ambas cuerdas en posicién mediana, puede haber -
una dificultad respiratoria tan importante como para requerir una traqueotomia, **°

HISTOLOGIA

La unidad fimcional basica del tiroides e el foiiculo, una esfera hueca de células de 15 2 500 um de
didmetro rodeada por una membrana basal. La pared del foliculo se compone de una sola capa de células
tiroideas. Unas cuantas células parafoliculares vecinas (células C) tienen mayor tamasio son mas pélidas
cuando se tifien y secretan calcitonina, Las células foliculares son cibicas en estado de inactividad v
cilindricas cuando son activas. E! interior del foliculo (luz) contiene coloide, un gel viscoso que mas bien es
un almacenamiento de tirogiobulina secretada por las células tiroideas, estas reservas son suficientes para
cubrir unos 100 dias de secrecién normal de hormona tiroidea. Los foliculos se rodean por una rica red
capilar, la corriente sanguinea por el tircides es muy alta (5 ml/gr/min ), la red nerviosa simpatica y
parasimpitico también rodez a los foliculos pero no se ha dilucidado su importancia, *

TESIS CON
; FALLA DE ORIGEN




FISIOLOGIA

La tiroglobulina precursora de todas las hormonas tiroideas, es una enorme molécula glucoprotéica
que constituye la principal proteina del coloide del interior folicular. En promedio el 75% del peso de la
glandula tiroides entera comprende esta proteina. La tiroglobulina es una sustancia heterogénea que existe
en multiples formas la mas frecuente es una molécula 19S con peso de 660 000.

La tiroglobulina humana contiene unos 110 residuos de tirosina y precisamente son ellos los que
muestran yodacion para formar, en definitiva, las hormonas tiroideas. El numero relativo de los residuos de
tirosina en 1a tiroglobulina no es mayor que el de otras muchas protemas

El sistema tiroideo consiste en dos componentes el eje central y la extremldad periférica. El
hipotédlamo y su producto hormonal, hormona liberadora de tirotropina (TRH), la hipéfisis anterior y TSH,
asi como la tiroides y T4, constituyen anatomia y fisiologia del sistema central. La extremidad periférica
esta constituida por el metabolismo de T4 y su conversién a su forma biolégicamente activa que es [a 3,5,3 -
triyodotironina (T3). Una vez formada T3 media la reaccién de hormonas tiroideas al unirse con receptores
nucleares especiﬁcos de T3 situados en los tejidos de todo el cuerpo. Estos dos componentes del sistema
tiroideo se comunican para regular la disponibilidad de la hormona tiroidea en cualquier tipo de tejido lo
que determina la situacién del tiroides de cualquier sujeto dado.

La hormona liberadora de tirotropina es un péptido de 3 aminodcidos. Se concentra sobre todo en ia
eminencia y los nticleos paraventnculares del hxpotélamo se libera a la circuiacién portal hipotalimica y su
efecto es regulador positivo dominante de la sintesis y liberacién de TSH de células tirotropicas en la
hipofisis anterior. Luego de la administracién de TRH intravenosamente en seres humanos se observa un
rdpido incremento de TSH circulante, con cifras méximas 30 min. después de la inyeccién. TSH es una
hormona glucoprotéica constituida por una subunidad alfa y una subunidad beta que regula el crecimiento
de las células foliculares del tiroides y estimula la sintesis y liberacién de hormonas tiroideas por la gidndula
tiroides. Esto a su vez produce retroalimentacion para inhibir Ia produccién de TSH en {a hipéfisis anterior.
La.concentracién circulante de TSH refleja la influencia negativa de hormonas tiroideas en suero v la
estimulacién positiva de TRH a nivel del tirotrofo. Otros neurotransmisores y hormonas por ejemplo:
dopamina, somatostatina y glucocorticoides también pueden influir en la produccion de TSH. Asi, la
regulacion de esta es compleja con concentraciones de hormona tiroidea que acthan como principal
determinante de las concentraciones séricas de TSH en seres humanos.

La glandula tiroides es la énica fuente de T4 circulante en seres humanos pero también secreta una
pequefia cantidad de T3 mas potente. Una vez liberada del tiroides T4 se une de inmediato a las giobulinas
séricas ligadoras de tiroxina (TBG), transtiretina o prealbimina y albimina. En estado eutiroideo T4 se une
exclusivamente a TBG en tanto que las otras proteinas desempefian funciones menores en ¢l transporte de la
hormona tiroidea. La naturaleza de la unién es tal que el 99.97% de T4 circula unida a proteinas y es
blolégmamente inactiva, y 0.03 % esta libre y disponible para efecto de hormona tiroidea. La molécula
misma de T4 tiene poca actividad bioldgica intrinseca debe ser convertida a la méds potente hormona tiroidea
T3 por sistema de 5’-deyodinasa situado en los tejidos extratiroideos. Al parecer T3 es la encargada de la
mayor parte de los efectos de las hormonas tiroideas, sino es que de todos, porque el estado tlrmdeo de un
sujeto es directamente proporcional a la concentracién circulante de T3.

Es decir que el sistema tiroideo esta regido por los componentes central y periférico, ¢l primero
controla Ia secrecion de T4 por el tiroides en tanto que el periférico determina la disponibilidad de T3 para
los tejidos. Los dos componen se comunican para conservar la hemostasia y el estado eutiroideo.

La gléndula tiroides secreta dos hormonas importantes la tiroxina y la triyodotironina, comtmente
denominadas T4 y T3 las cueles producen un profundo aumento del metabolismo del organismo. También
secreta calcitonina, una hormona importante para el metabolismo de! calcio. La ausencia completa de Ia’
secrecién tiroidea suele hacer que el metabolismo basai disminuya un 40-50% por debajo de los normal, y los
excesos exiremos de secrecion tiroidea pueden hacer que el metabolismo basal se eleve un 60-100% por
encima de lo normal. La secrecién tiroidea esta controlada principalmente por la tirotropina (TSH), secretada
por la hipéfisis anterior. *¢° ‘
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FORMACION Y SECRECION DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

La tiroxina constituye alrededor del 93% de las hormonas metabolicamente activas secretadas por la-
glandula tiroides v la triyodotironina el 7% restante. Sin embargo, casi toda la tiroxina se convierte firalmente
" en triyodotironina en los tejidos, de modo que ambas son importantes desde el punto de vista funcional. Las
funciones de estas dos hormonas son cualitativamente iguales, pero ambas difieren en cuanto a rapidez e
intensidad de accidn. La triyodotironina es 4 veces mds potente que la tiroxina, pero esta presente en la sangre
en cantidades mucho menores y persiste durante mucho menos tiempo gue la tiroxina.

La glanduls tiroides esta compuesta por un gran ndmero de foliculos cerrados (100 a 300
micrémetros de didmetro), rellenos de una sustancia secretora denominada coloideé y revestidos por células
epiteliales cuboideas que secretan al interior de los foliculos, , .

El principal constjtuyente del coloide es la gran glucoproteina tiroglobulina, que contiene las
hormonas tiroideas en el interior de su molécula. Una vez que la secrecién a entrado en los foliculos debe de
ser reabsorbida a través del epitelio folicular hasta la sangre para que pueda actuar en el organismo. La
glindula tiroides posee un flujo sanguineo por minuto unas cinco veces mayor que el peso de la glandula,
aporte sanguineo tan rico como el de cualquier otra zona del organismo, con la posible excepcién de la
corteza suprarrenal. * '

ALMACENAMIENTO DE TIROGLOBULINA

Una vez que la sintesis de las hormonas tiroideas ha seguido su curso, cada molécula de tirogicbulina
contiene de 1 a 3 moléculas de tiroxina y un promedio de 1 molécula de triyodotironina por cada 14
moléculas de tiroxina. De esta forma las hormonas tiroideas estan almacenadas en los foliculos en cantidad
suficiente para satisfacer las necesidades normales de hormona tiroideas en el organismo durante 2 0 3 meses.
Por tanto, cuando cesa la sintesis de hormona tiroidea, los efectos de déficit tardan varios meses en
manifestarse.

LIBERACION DE TIROXINA Y TRIYODOTIRONINA POR LA GLANDULA TIROIDES

La tiroglobulina propiamente dicha no se libera a la sangre circulante en cantidades mensurables, en
su lugar se desprenden primeramente tiroxina y triyodotironina de la molécula de tiroglobulina, y después se
liberan estas hormonas libres. El proceso ocurre de forma siguiente: La superficie apical de las células
tiroideas envia extensiones en forma de psuedopodos que engloban pequefias porciones del coloide para
formar las vesiculas pinocitarias que penetran en el vértice de la céjula tiroidea. Inmedjatamente despucs, los
lisosomas se funden con estas moléculas para formar vesiculas digestivas que contienen las. vesiculas
digestivas de los lisosomas mezcladas con el coloide, Las proteinasas existentes entre estas enzimas digieren
las moléculas de tiroglobulina y liberan la tiroxina y la triyodotironina, que a continuacién se difunden 2
través de la base de la célula tiroidea a los capilares circundantes. Asi, las hormonas tiroideas son liberadas a
la sangre. : ' _

Alrededor de las tres cuartas partes de la tirosina yodada de la tiroglobulina nunca se convierten en
hormonas titoideas, sino que permanecen como monoyodotirosina y diyodotirosina. Durante la digestién de la
molécula de la tirogicbulina estas tirosinas yodadas también son liberadas de las moléculas de tiroglobulina.
Sin embargo, no son secretadas a la sangre. En su lugar el yodo es desprendido de ellas por una enzima
desyodasa, la cual hace que casi todo este yodo quede disponibie de nuevo para reciclarse en el interior de la
gléndula y formar mas hormonas tiroideas. En caso de ausencia congénita de esta enzima desyodasa, muchas
personas presentan déficit de yodo por la falta de este proceso de reciclado.

TASA DIARIA DE SECRECION DE TIROXINA Y DE TREYODOTIRONINA |

Alrededor del 93% de la hormona tiroidea liberada por la glanduta tiroides en condiciones normaies
es tiroxina, y tan solo un 7% es triyodotironina. Sin embargo, durante los dias siguientes, la mayor parte de la
tiroxina sufre una desyodaci6n lenta para formar triyodotironina adicional. Por tanto, la hormona liberada
finalmente a los tejidos y utilizada por estos es principaimente triyodotironina, un total de unos 35
microgramos de triyodotironina por dia. Cada dia se forman unos 35 microgramos de la deifominada
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triyodotironina inversa, debido a la-eliminacién de un yodo de la tiroxina a partir del punto erréneo de la
molécula, es decir, de las proximidades del extremo carboxilo y no del extremo hidroxilo. Esta triyodotironina
inversa es casi totalmente inactiva y finalmente se destruye. *

FACTORES DE CRECIMIENTO TIROIDEO

Los factores que influyen en el crecimiento de la funcién de las células tiroideas son los signientes:
hormona estimulante del tiroides o tirotropina (TSH), factor de crecimiento epidérmico (EGF), factores alfa
de transformacién del crecimiento (T'GF-g) y factor de crecimiento de tipo de la insulina (IGF). EI mhibidor
es el factor-beta trasformador del crecimiento. Estos factores pueden ser endocrinos, paricrinos o autderinos.

OTROS FACTORES DE CRECIMIENTO

Hay otros factores que pueden influir en el crecimiento y la funcion de la célula tiroidea. El Factor de

crecimiento basico de los fibroblastos (bFGF), factor poderoso de angiogénesis, se produce en las céiulas
tiroideas y ¢s un estimulador del crecimiento autocrine. La_ gonadotropina coridnica humana (hCG) v la
hormona del crecimiento (GH) comparten la misma subunidad alfa que la tirotropina. Estimuian
probablemente el crecimiento de la célula tiroidea al fijarse al receptor de tirotropina. Las concentraciones
altas de hCG en embarazo molar, y las de HC en pacientes con acromegalia, suelen originar glandulas tiroides
. aumentadas de tamafio. Se ha postulado el papel de los estrogenos en el crecimiento tiroideo, yva que las
células tiroideas tienen receptores de estrégenos. Esta hormona estimula el crecimiento y la invasién de las
células tiroideas. ’ ‘

ESTUDIOS DE IMAGEN TIROIDEA

RADIOGRAFIAS SIMPLES

Son 4tiles de frente y de perfil, que permiten ver la presencia de calcificaciones, desplazamiento de la
traquea en sentido lateral o anteroposterior. También puede mostrar estenosis traqueal por compresién o por
invasién de la misma, Pueden demostrar la presencia de calcificaciones en topografia de la glandula tircides
de tipo amorfa o curvilineas, dependiendo de que se originen sobre tejido sélido o en la pared de un quiste.

ESTUDIOS CON RADIONUCLIDOS

Permite una evaluacién morfolégica y otra funcional de la gl4ndula tiroides. Evaluacion furcional o
captacidn tiroidea, puede realizarse con 13 1siendo este el isétopo de eleccién por su menor vida media.

Las exploraciones con radionticlidos demuestran la actividad funcional de los nédulos, solitarios o
miutltiples, o de zonas dispersas de mayor captacién en un tiroides aumentado difusamente de volumen. Para
localizar bien los nddulos hiperfuncionales y los no funcionales es importante que los signos fisicos guarden
correlacion con el centellograma. Esto suele lograrse efectuando una exploracién con un marcador encima del
nédulo dominante.

El estudio con pertecnetato de tecnecio 99 mide la funcién de captacidn del epitelio tiroideo,
mientras que la exploracién con yodo radiactivo mide los dos fenémenos, captacién y organificacién. La
captacién discordante, o sea el nddulo “caliente” con Tc99 y “fri6” con yodo radiactivo, pueden observarse
aproximadamente en el 5% de-los nédulos hiperfuncionantes. Algunas neoplasias muestran captacion
discordante, o sea que captan el yodo pero no lo organifican vy, por lo tanto solo parecen fincionar cuando se
examinan con Tc99.

ULTRASONOGRAFIA

Se utiliza para ver nédulos voluminosos (méds de 2.5 o 3 cm) diferenciando aquellos con un
componente quistico o sélido que por el examen fisico aumentan rdpidamente de volumen, ta USG suele ser
atil para prever la evolucién, porque ia presencia de degeneracién quistica disminuye la probabilidad de que
la lesion progrese a ser mas toxica. También puede ser Gtil un examen ultrasonogrifico para estimar un
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triyodotironina inversa, debido a la-eliminacién de un yodo de la tiroxina a partir del punto erréneo de la
molécula, es decir, de las proximidades del extremo carboxilo y no del extremo hidroxilo. Esta triyodotironina
inversa es casi totalmente inactiva y finalmente se destruye. *

FACTORES DE CRECIMIENTO TIROIDEO

Los factores que influyen en el crecimiento de la funcién de las células tiroideas son los signientes:
hormona estimulante del tiroides o tirotropina (TSH), factor de crecimiento epidérmico (EGF), factores alfa
de transformacién del crecimiento (T'GF-g) y factor de crecimiento de tipo de la insulina (IGF). EI mhibidor
es el factor-beta trasformador del crecimiento. Estos factores pueden ser endocrinos, paricrinos o autderinos.

OTROS FACTORES DE CRECIMIENTO

Hay otros factores que pueden influir en el crecimiento y la funcion de la célula tiroidea. El Factor de

crecimiento basico de los fibroblastos (bFGF), factor poderoso de angiogénesis, se produce en las céiulas
tiroideas y ¢s un estimulador del crecimiento autocrine. La_ gonadotropina coridnica humana (hCG) v la
hormona del crecimiento (GH) comparten la misma subunidad alfa que la tirotropina. Estimuian
probablemente el crecimiento de la célula tiroidea al fijarse al receptor de tirotropina. Las concentraciones
altas de hCG en embarazo molar, y las de HC en pacientes con acromegalia, suelen originar glandulas tiroides
. aumentadas de tamafio. Se ha postulado el papel de los estrogenos en el crecimiento tiroideo, yva que las
células tiroideas tienen receptores de estrégenos. Esta hormona estimula el crecimiento y la invasién de las
células tiroideas. ’ ‘

ESTUDIOS DE IMAGEN TIROIDEA

RADIOGRAFIAS SIMPLES

Son 4tiles de frente y de perfil, que permiten ver la presencia de calcificaciones, desplazamiento de la
traquea en sentido lateral o anteroposterior. También puede mostrar estenosis traqueal por compresién o por
invasién de la misma, Pueden demostrar la presencia de calcificaciones en topografia de la glandula tircides
de tipo amorfa o curvilineas, dependiendo de que se originen sobre tejido sélido o en la pared de un quiste.

ESTUDIOS CON RADIONUCLIDOS

Permite una evaluacién morfolégica y otra funcional de la gl4ndula tiroides. Evaluacion furcional o
captacidn tiroidea, puede realizarse con 13 1siendo este el isétopo de eleccién por su menor vida media.

Las exploraciones con radionticlidos demuestran la actividad funcional de los nédulos, solitarios o
miutltiples, o de zonas dispersas de mayor captacién en un tiroides aumentado difusamente de volumen. Para
localizar bien los nddulos hiperfuncionales y los no funcionales es importante que los signos fisicos guarden
correlacion con el centellograma. Esto suele lograrse efectuando una exploracién con un marcador encima del
nédulo dominante.

El estudio con pertecnetato de tecnecio 99 mide la funcién de captacidn del epitelio tiroideo,
mientras que la exploracién con yodo radiactivo mide los dos fenémenos, captacién y organificacién. La
captacién discordante, o sea el nddulo “caliente” con Tc99 y “fri6” con yodo radiactivo, pueden observarse
aproximadamente en el 5% de-los nédulos hiperfuncionantes. Algunas neoplasias muestran captacion
discordante, o sea que captan el yodo pero no lo organifican vy, por lo tanto solo parecen fincionar cuando se
examinan con Tc99.

ULTRASONOGRAFIA

Se utiliza para ver nédulos voluminosos (méds de 2.5 o 3 cm) diferenciando aquellos con un
componente quistico o sélido que por el examen fisico aumentan rdpidamente de volumen, ta USG suele ser
atil para prever la evolucién, porque ia presencia de degeneracién quistica disminuye la probabilidad de que
la lesion progrese a ser mas toxica. También puede ser Gtil un examen ultrasonogrifico para estimar un
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componente “no funcional” de un nédule hiperfuncional con ¢f fin de distinguir entre un nédulo sélido y uno
parcialmente quistico.

Este estudio se debe de realizar con un transductor de alta resolucion (7.5 y 10 MHz), vy visualizarse
a la glandula tiroides en los distintos planos al igual que las cadenas ganglionares regionales.

La glandula tiroides ruestra una ecoestructura homogénea, con una ecogenicidad mayor a las
estructuras musculares adyacentes. La sensibilidad de este estudio es de 82% y una especificidad del 78%,
con una precision diagnostica del 80%.

Los nddulos tiroideos se pueden presentar con ecogenicidad normal, homogénea o sobre una
gléndula con ecogenicidad aiterada, aumentada de tamafio y heterogénea.

Las lesiones malignas pueden ser hiperecoicas, hipoecoicas, isoecoicas, o con ecogenicidad mixta

(séhdo—quistlco), o.con patron heterogéneo.
' El carcinoma papilar puede presentar un hazlo o anille hipoecoico penférlco como las !esmnes
benignas. Se pueden observar néduios altamente ecogemcos 0 COM. puntos ecogenicos en su mtermr con o sin
sombra aclistica.

Se pueden clasificar las lesiones quisticas en 7 txpos

TIPQ DE LESION DESCRIPCION

TIPO 1 Lesion quistica menor de 1 cm de diametro

TIPO I Lesién quistica mayor de 1 cm de didgmetro-

TIPO Iib’ : Con' pequefios polipos o elevacién de la cipula del

quiste

TiPO il ' Quistes grandes con proyecciones hacia la luz > 1 ¢m

TIPO IV _ , Quiste con un componente sélido localizado
' periféricamente

TIPOV Quiste con componenie mixto (Sdlido-Liquido)

TIPO Via Masa sélida con quistes crecientes

TIPO Vib Quistes redondeados

TIPO VII Masa s6lida con uno o dos quistes solamente

La probabilidad de carcinoma en los nédulos tiroideos quisticos es de un 14%, siendo de un 80% en
los tipo Iy V. En el tipo [V el rango es de un 40%, en ¢l tipo II e rango es del 4%. 6789

BIOPSIA Y CTTOLOGIA POR ASPIRACION CON AGUJA FINA

La biopsia por aspiracion con aguja fina para los nédulos tiroideos ha tomado ventaja sobre otros
métodos de diagnostico para en cancer tiroideo, en donde se han reportado una frecuencia de sensibilidad y
especificidad excediendo el 90%, la técnica se realiza en una forma sencilla y segura, con complicaciones
minimas como dolor. Sin embargo, para tomar una adecuada muesira muchos autores refieren obtener entre 3
a 6 aspiraciones. Una muestra satisfactoria contiene al menos cinco o seis grupos de 10 a 15 grupos de células
bien preservadas. Las células son categorizadas por los citologos por su apariencia en: Benignos,
indeterminados o sospechosos y malignos. El diagnéstico de carcinoma tiroideo papilar por ia biopsia por
aspiracidn con aguja fina, es particularmente seguro, pocos canceres son olvidados y mas de los especimenes
malignos son realmente identificados como tales con una sensibilidad y especificidad det 100%. Sin embargo,
para las neoplasias foliculares esta técnica es mucho menos segura. En el sentido de los criterios de
malignidad, la sensibilidad puede ser menor del 8%. Si una neoplasia folicular no es claramente benigna o la
examinacion citolégica es clasificada como céncer, la semsibilidad puede ser de airededor del 90%,
desafortunaddmente esta asociado con una especificidad es menor del 50% (un gran nimero de falsos
negativos).

El valor de esta aspiracion es mayor o menor segin la calidad de las muestras celulares. Por tanto,
hay que hacer todo lo posible para perfeccionar cada etapa de la técnica con el fin de obtener una muestra
satisfactoria. Indudablemente la mejor manera de asegurar un buen resultado es el aprendizaje individual

cerca de un operador experimentado.
Ed =
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PALPACION: Se palpa cuidadosamente el tiroides y la zona vecina para localizar la lesién blanco.
De preferencia se pone al pacienie en decibito supino con una almohada como sostén en el cuello, de manera
que los musculos cervicales estén relajados. E] operador esta de pie en un lado del paciente, el opuesto del
1ébule palpado, para que la gidndula se fije entre el dedo del investigador y la traquea, y pueda delinearse el
contorno del 16buio. Asi pueden estimarse pequefios cambios de forma y consistencia de la giandula.

INSTRUMENTO PARA LA ASPIRACION CON AGUJA FINA: Este instrumento esta disefiado
como una jeringa desechabie a la cual se une una aguja de pequeiio calibre (niimero 22 a 23 didmetro externo
0.6 mm) ¥ 2.5 cm de longitud, No se requiere anestesia local.

TOMA DE LA MUESTRA: Se inserta ripidamente la aguja en el 16bulo tiroideo, sin presién
negativa en la jeringa. Cuando el operador esta seguro que la punta de la aguja se haila en la zona blanco, se
retrae el embolo y se crea un vacio en la jeringa y en la luz de la aguja. Conservando este vacio se mueve la
aguja hacia atrds y delante en dngulos diversos con la linea de penetracion para obtener muestras celulares
adecuadas. Se interrumpe la aspiracién si aparece una gota de sangre en la punta de la jeringa. Es esencial
restablecer la presion atmosférica en la jeringa antes de separala de la aguja. Esto se logra liberando el
émbolo. Con la aguja todavia colocada en el blanco, se desconecta la jeringa. Solo entonces se puede extraer
la aguja de la lesion.

La jeringa se llena de aire por retraccién del embolo, vuelve a conectarse la aguja y se empuja el
émbolo para colocar el material que hay en la aguja en un portachjetos y preparar un frotis. En ocasiones si el
producto de aspn'amon es poco, hay que repetir las tomas de muestras,

FIJACION Y TINCION: El frotis puede secarse al aire y tefiirse segin el método de May-Grunwald
Giemsa, o bien fijarse con alcohol y tefiirlo con el método Papanicolau. La mayoria de los citopatdlogos
prefieren la coloracién de Papanicolau. En la practica, los fotis secados al aire a veces son mas ficiles de
- manipular y ia fijacién es més segura,

Debe destacarse que su sensibilidad y especificidad varia de un autor a ofro, la literatura reporta una
sensibilidad del 41 al 98% y una espemﬁc:dad del 66 al 93%. Los falsos negativos se reportan en un 3%, asi
como los falsos positivos hasta 1%, 7°%

TOMOGRAFIA COMPUTADA

La gléndula tiroides normal por TC sin contraste, presenta una densidad mayor que los muscuios
adyacentes, reforzando en forma marcada y homogénea con la administracion de sustanc1as yodadas por via
endovenosa.

La TC helicoidal con cortes de 3 a | mm de espesor ha aumentado la-sensibilidad en la deteccién de
nédulos intratiroideos pequefios. La TC es muy util en la deteccién de calcificaciones en tumores benignos y
malignos asi mismo, puede detectar necrosis, presentindose como masas hipodensas, acompafiadas con dreas
de calcificacidn, frecuentemente con infiltracion a tejidos adyacentes,

RESONANCIA MAGNETICA

La gléndula tiroides se presenta con una mtens:dad de sefia] mtermed:a en T1, homogénea yen T2 es
hiperiniensa con relacién a los musculosadyacentes,

El carcinoma se presenta hipo e hiperintenso y homogéneo en T1 con relacion al resto de la gldndula
y en T2 se tornan hiperintensos y heterogéneos con relacién a la glandula normal, ¢7°
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PATOLOGIA DEL NODULO TIROIMEC

Los nédulos tircideos son muy frecuentes (los presentan el 4 % de la poblacién) que todos 10s
cirujanos deben saber diagnosticar y tratar a los pacientes ¢oD este trastorno. Para el tratamiento adecuado de
un nodulo tiroideo hay tres requisitos previos que tener en cuenta: 1) Establecer un diagnéstico adecuado, 2)
Saber cuando operar, 3) Saber como operar. _

" Las técnicas sin penetracion corporal utilizadas para determinar el diagnéstico histolégico de un
nédulo tiroideo, desafortunadamente 0O MeTeCen toda la confianza. Por tanto, es esencial apreciar la utilidad
clinica de estos estudios para determinar quien necesita ser operado. La seleccion de un paciente para ser
intervenido no suele poderse basar solamente en una prueba, debe de efectuarse una valoracion combinada de
toda la informacién disponible, clinica y de laboratorio. Si la decision es operar ¢l cirujano a de seleccionar
una estrategia que de al paciente {as mayores posibilidades de curacién con peligro minimo de complicacion.

DIAGNOSTICO:

Para realizar el diagnostico se debe de tener la sospecha de todo abdulo que crece rapidamente o que
provoca ronquera, debe de despertar la sospecha de carcinoma tiroidea. Asi mismo se debe de realizar un
adecuado examen clinico ya gue un addulo duro, fijo a estructuras vecinas, acompafiado de adenopatia
cervical debe hacer sospechar de-un tunor maligno, muchas veces puede cursar con paralisis unilateral deuna
cuerda vocal, lo cual es indicativo de intervencion quirtrgica inmediata. La incidencia de malignidad de un
nédulo tixoideo varia entre el 5% al 20%. , _ :

Los métodos de estudio para realizar el diagndstico deben sef, ia biopsia por aspiracién con aguja
fina cuando los nédulos sean mayores de 2 cm, si son menores de estas dimensiones fa biopsia se puede
realizar con apoyo del ultrasonido. £1 USG nos ayuda a diferenciar nédulos solidos y quisticos, pero no puede
diferenciar las lesiones benignas de las malignas. Fl empleo de rayos X tiene un valor minimo para el
diagnéstico de esta patologia, asi mismo el uso de gamagrama tiroideo va que este estudio tiene sus

indicaciones especificas.
INDICACIONES QUIRURGICAS

1.- Deben extirparse todos los nédulos tiroideos sospechosos de malignidad segim la historia 0 el
examen clinico, incluso si no puede confirmarse la malignidad por otros examenes.

3. Todos los nddulos tiroideos deben de eliminarse cuando ia biopsia con aguja fina no es
concluyente o despierta sospecha de malignidad.

3.- Los nédulos solitarios, en pacientes menores ¢ 25 afios ¥ mayorées de 60 afios, suelen tener que
extirparse, porque estadisticamente es muy frecuente la malignidad en las personas deestaedad. .

4 - En nédulos solitarios, no incluidos en las categorias anteriores, puede tener valor un gamagrama
del tiroides. Hay que extirpar los nédulos solitarios frios, sétidos o casi solidos por ultranosografia o por
citologja de biopsia por aspiracion.

5. Otras lesiones a menos gue provoquen compresién o molestia local que indiquen cirugia, pueden
vigilarse.

6.- Personds que por cuestion estética deseen Operarse. 67391721
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ENFERMEDAD DE GRAVES

La enfermedad de Graves es una enfermedad autoinmune que puede tener manifestaciones tiroideas
y extratiroideas que pueden involucrar [fos misculos extraoculares v {a piel. Mas de las manifestaciones en
pacientes con enfermedad de Graves evidencian un estado Hipertiroideo v causan anormalidades en muchos
organos y sistemas incluyendo el sistema cardiovascular y nervioso. Clinicamente no es posible predecir el
curso y las aiteraciones que tendrén estos pacientes. La enfermedad de Graves es una enfermedad autoinmune
y algunos de estos individuos son genéticamente predispuestos para padecer la enfermedad. Usualmente el
diagndstico es relativamente ficil de realizar, una de las reglas es la tiroiditis subcutanea, fascies
tirotoxicoxica y otras condiciones. El tratamiento ideal puede ser el siguiente: 1) un répido control de las
manifestaciones de la enfermedad, 2) regreso rapido al estado eutiroideo, 3) minima morbilidad y mortalidad,
4) un costo razonable. '

Estos pacientes pueden tratarse con firmacos antitroideos, radiontclidos y tratamiento quirtrgico.
Las reacciones desagradables son raras con ei propiltiuracilo y el metimazol, los agentes mas utilizados. Sin
embargo, con tratamiento antitiroideo medicamentoso el paciente ha de tomar el firmaco durante largo
tiempo, ¥ cuando lo interrumpe es frecuente la recaida. La terapéutica prolongada con la administracion de
varias dosis al dia de muchas tabletas puede originar una faita de fidetidad al tratamiento por parte del
enfermo. Las probabilidades de esta falta de fidelidad quizas puedan reducirse al minimo mediante un
régimen breve, consistente en una sola dosis diaria, pero su eficacia es.atin objeto de controversia. Ademds,
durante el tratamiento antitiroideo prolongado, es dificil prever si se presentara una remision, v cual serd su
duracién, aunque la disminucién del volumen del bocio durante el tratamiento indica fuertemente una
remision a largo plazo. La reaccion normal de TSH a la accidn de TRH, un nivel de inmunologia estimulante
de tiroides normal, o la supresién normal de tiroides en reaccion a la administracién de hormona tiroides, no
siempre garantizan la remision.

La proporcién global de remisiones informada fue aproximadamente de 50 a 66% v de 45%. Los
medicamentos antitiroideos se consideran superiores a los tratamientos por ablacion, porque los pacientes
pueden volverse eutiroideos, y seguir asi durante el periodo entre el comienzo de la enfermedad ¥y su remision
espontinea sin lesién irreversible de la gléndula tiroides. Los pacientes que han recibido antitiroideos pueden
producirse hipotiroidismo, aunque en menor grado y después de un intervalo mas prolongado que en
pacientes tratados por cirugia o ¢con vodo radiactivo.

Se observan efectos desagradables de estos productos en el 1 al 5% de los pacientes. £l mas grave es
la agranuiocitosis, que se presenta en el 0.5 % de los casos. Esta complicacion es mas frecuente con el
propiltiuracilo que con el metimazol y suete observarse en plazo de dos meses de iniciado el tratamiento yen
pacientes de mas de 40 afios de edad. ‘ '

El tratamiento con antitiroideos es el de eleccion para mujeres durante el embarazo, cuando pueden
conservarse eutiroideas con una dosis relativamente baja. El tratamiento antiroideo durante el embarazo puede
causar malformaciones congénitas. Sin embargo, el papel del metimazol supera con creces las posibles
complicaciones y los raros efectos teratogenos, '

TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO

El yodo radiactivo (1131) es el tratamiento més utilizado para la enfermedad de Graves. Sus ventajas
dependen de la simplicidad de administracién (no es necesaria la hospitalizacién) y de fa ausencia de las
secuelas que acompafian a la cirugia, como la formacién de cicatrices. Ademds, #! tratamiento con yodo
radiactivo suele poderse llevar a cabo en pacientes externos con un costo razonable. Sin embargo, en periodos
de observacion mas prolongados, se han descubiertos dos inconvenientes principales de este tratamiento: un
retraso en ¢l control del hipertiroidismo, y un incremento en fa frecuencia acumulativa de hipotiroidismo. El
intervalo requerido para lograr que la administracion de 113 |logre un estado eutiroideo suele ser de unos seis
Theses. '

[DICACIONES PARA INDICAR ABLACION CON YODO RADIACTIVO
1) Un periodo prolongado de latencia antes de obtener un resultado efectivo nor & meses

2) Mas de un tratamiento con yodo radiactivo puede necesitarse en algunos pacientes
3) Hay un elevado riesgo para tumores benignos tiroideos seguidos de ablacién con vodo

. T TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




4
5)
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8)
9

Hay un pequefio incremento en el riesgo de la transformacién maligna, con la administracion de
yodo radiactivo si se administra a pacientes jovenes,

Los canceres tiroideos que se desarrollan en pacientes quienes reciben yodo radiactivo tienden a
presentar turores mas agresivos tardios que aquetlos pacientes que no reciben yodo radiactivo.
Las mujeres en edades fértiles deben prolongar en tiempo para embarazarse por lo menos 1 afio
despugs de haber recibido yodo radiactivo.

La oftalmopatia de Graves es mas posible despues del tratamiento con yodo radiactivo que
después de una tircidectomia en muchos pero no todos los estudios.

El hipotirotdismo es inevitable después del tratamiento con yodo radiactivo.

Hay un inexplicable incremento en la mortalidad en pacientes tratados con yodo radlactwo
cuando se compara con la poblacién general..

CIRUGIA

Entre las tres modalidades de tratamiento de la enfermedad de Graves, la cirugia que disminuye el
numero de células foliculares hiperactivas por extirpacion es el fratamiento cldsico mds primitivo. La mrug:a
se recomienda principalmente para adultos con una captacion muy baja de yodo por el tiroides, v para nifios o
mujeres embarazadas. '

La incidencia de hipetircidismo aumenta en un 2.8% cada afio posterior a} tratamienio con vodo
radiactivo v de 1.7% con tratamiento quirtrgico. La frecuencia de hipertiroidismo recurrente es mas frecuente
en pacientes tratados con cirugia en relacion a los tratados con yodo radiactivo, ya que las células tiroideas de
los pacientes tratados con cirugia esta intactas, pero en pacientes tratados con yodo radlactwo estan

lesionadas.

INDICACIONES ABSOLUTAS

1) Pacientes con enfermedad de Graves y sospecha documentada de nddulos tiroideos malignos,
diagnosticados por BAAF, quienes se sometieron a cirugia. Aproximadamente el 20% de los
noédulos en pacientes con enfermedad de Graves son Canceres Tiroideos.

2) Las pacientes embarazadas quienes no se controlan realmente con medicamentos antitiroidecs o -
en quienes presentan reacciones alérgicas severas mientras son tratados médicamente, son
candidatos para cirugfa. La tiroidectomia es ustralmente realizada durante el segundo trimestre.

3) - Pacientes quienes desean embarazarse pronto después del tratamiento quirdrgico, son candidatos
ya& que la mayoria de los médicos recomiendan no embarazarse en por lo menos un afio después
del tratamiento con yodo radiactivo.

4) Pacientes que tiene sintomas de compresién local como dolor o disfagla los cuzles no
disminuyen con el yodo radiactivo, mientras que la cirugia elimina estos sintomas en la mayoria
de los pacientes. _

5) Pacientes quienes no aceptan la exposicion al yodo radiactivo, deben ser. sometidos a
tiroidectomia

6) Los nifios deben de ser sometidos a tiroidectomia.

INDICACIONES RELATIVAS

1) Pacientes con pobre comphanza pueden ser candidatos para tiroidectomia porque hay una alta
probabilidad - de hipotiroidismo después de ta ablamon con yodo radiactivo y despues de la
tiroidectornia subtotal.

2) Pacientes en quienes se necesitan tener un rdpido control de los sintomas pueden ser candidatos
a tiroidectomia. La ablacidn con yodo radiactivo tiene entre 6 semanas y 6 meses de latencia
durante el cual los pacientes pueden necesitar medicamentos antitivoideos, m:entras que la
cirugfa produce una rapida remision de los sintomas.

3) Pacientes con manifestaciones severas de oftalmopatia de graves tiene indicaciones relativas

para tiroidectomia. Total o casi total parece estabilizar o disminuir las manifestaciones oculares,
mientras que [a ablacién con yodo radiactivo tiende a incrementar la oftalmopatia de Graves aun
con administracion de corticoesteroides.
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4) Pacientes con gléndula tiroides de gran tamafic y relativamente baja captacién al yodo, son.
candidatos a tircidectomia.

CRITERIOS PARA SELECCIONAR EL TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO

Farmacos Antitiroideos [ 1131 . Cirugia
Edad Cualquier edad > 35 afios < 35 afios
Tamaiio del bocio Pequefio Medio o pequefio Grande o medio
Gravedad del | Leve Grave o moderado Grave o moderado
hipertiroidismo '
Duracion de la| Breve Prolongada _ . | No aplicable
enfermedad '
Embarazo No aplicable Después de la edad|Edad mas joven
' reproductiva
Factores sociales Posibilidad de acceso| No aplicable Reintegracién  temprana
medico : al trabajo
CUIDADOS PREOPERATORIOS

Los antitiroideos se utilizan para preparar a los pacientes que van a ser operados, y hacerlos
eutiroideos. S¢ puede realizar combinacion de antitiroidecs y tiroxina para evitar cualquier aumento de
tamafio y de la vascularidad del bocio. Se recomienda administrar la solucidn de Jugol durante 7 a 14 dias
antes de operar personas con bocios muy voluminosos, para disminuir la vascu]artdad de la gléndula y el -
peligro de una hemorragia intraoperatoria excesiva. A '

Se puede utilizar propranolol como producto {mico para preparar a los ent'ermos que se van. 4 operar.
Consideran que esto permite una preparacién mds breve, con cronologia més flexible para la operacion;
también puede hacer que la glandula disminuya de volumen y de vascularidad. El tiempo de preparacion con
propranolol puede ser de 4 dias. Con éste medicamento se ha producido tempestad tiroidea postoperatoria. En
ocasiones, después de operar hay taquicardia, hiperhidrosis y ansiedad pasajeras. Rara vez se utiliza el
propranolol como Unico compuesto, excepto en pacientes que han sufrido efectos adversos con los
antitircideos y con yodo radiactivo,

En enfermos con tempestad tiroidea el trataniiento con propranolol, corticoesteroides, solucion de
lugol y antitiroideos, ayuda a recuperar rapidamente la normalidad de las pruebas funcionales tiroideas. La
administracién de dexametasona (2 mg vo ¢ 6 hrs por 4 dosis) a los hipertiroideos, disminuye los valores
séricos de T4 y T3 y tiroglobulina, hasta acercarse o lograr el nivel basal, en plazo de 5 o 6 dias, 673614 1322

ESTIMACION DEL TAMANO DEL TIROIDES RESIDUAL

TIROIDECTOMIA TOTAL VS TIROIDECTOMIA SUBTOTAL: La eleccion de una tiroidectomia
total o subtotal depende de diversos factores, incluyendo Ia experiencia de los cirujanocs. Pacientes con
coexistencia de patologia maligna u oftalmopatia severa parece beneficiarse con la tiroidectomia total.
Pacientes quienes no aceptan la reoperaciones por una posible recurrencia y pacientes que se rehisan a la
administracion de yodo radiactivo deben someterse a tiroidectomia total o casi total. Para la mayoria de los.
pacientes, muchos, pero no todos, los cirujanos recomiendan una tiroidectomia subtotal preservando
aproximadamente de 4 a'5 gr.

La incidencia de hipotiroidismo seguido de una tiroidectomia subtotal tiene un rango de 3 al 48%.

Los remanentes tiroideos que son de 8 gr o mayores disminuyen el riesge de hipotiroidismo
posquirargico pero incrementa fa persistencia de una recurrencia. Muchos cirujanos dejan- remanentes
menores de 8 gr porque un gran remanente es posible que resuite en una recurrencia en 15% de los pacientes.

Se recomienda la preservacion de 4 a 7 gr de tiroides en el tejido remanente, mientras que en nifios el
remanente debe de ser de 3 gr porque la recurrencia puede ser mas posible. Un remanente menor de 3 cm es
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TIROIDECTOMIA SOUBTOTAL BILATERAL VS CIRUGIA DE HARTLEY-DUNHILL: El
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probablemente sean un espectro de tejido tircideo con funcidn auténoma. Segin la masa de tejido
hiperfuncional y la secrecidn correspondiente de hormonas tiroideas, él paciente puede ser eutiroideo o
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" PATOGENIA
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sustancias de contraste radiogréfico que contiene yodo.

Los nédulos tiroideos de funcién auténoma no son estrictamente auténomos, sino que pueden tener
crecimiento y funcion modulados por TSH. Esta posibilidad se basa en la presencia de receptores de TSH, un
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parté de los nédulos hiperfuncionantes parecen ser jndependientes de TSH, la administracion de hormona
tiroidea (T3 o T4) ha disminuido la captacion de yodo radiactivo. En general los nédulos auténomos

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

15




dependientes son reiativamente pequefios, no se acompafian de su resion funcional del parénquima vecino, y
se relaciona con valores séricos de T4 bajos o normales medios, 7817

NODULOS TIROIDEOS SOLITARIOS DE FUNCION AUTONOMA,

Estos nodulos representan el 5 al 10% de todos los nédutos solitarios, Yy se presentan sobre todo en
mujeres (proporcion de 13:1 de mujer a varén) y se desarroilan més frecuentemente en grupos de edad
avanzada. La- evolucién natural de un nédufo auténomo solitario no ha sido bien establecida, porque no
disponemos de una definicion clara de esta lesién. La mayor parte de estas lesiones no secretan una cantidad
suficiente de tiroxina 6 de triyodotironina para producir hipertiroidismo. Aungue la incidencia de
hipertiroidismo con este tipo de nédulos varia del 18 al 32%, en seguimientos de mas de 15 afios solo se ha
observado toxicidad del 8.8%. :

El paciente tipico es una mujer entre la cuarta o quinta década de la vida que se presenta con un
nodulo tiroideo asintomatico de 2.5 cm ¢ menos de dismetro ¥ que es eutiroidea segin la valoracion clinica y
biolégica. La progresién de un nddulo tiroideo de funcién auténoma en cuanto a aumento de volumen o
incremento de su actividad funcional no es lineal, sino que crece Gnicamente con la edad, v parece existir una
relacién directa entre volumen y funcién, segiin demuestra una exploracion tiroidea con radiontclidos. Los
nodulos auténomos de menos de 2.5 cm de didmetro suelen mostrar supresion incompleta del parénquima
tiroideo vecino, La supresion completa se produce con lesiones de 3 cm ¢ mas de volumen, v los pacientes
con tirotoxicosis suelen tener lesiones de didgmetro de 3 a 4.5 cm o mayores. El no observar que la mayoria de
las lesiones progresen a hipertiroidismo, asi como la gran variacién en la toxicidad segin el tamafio del
nodulo, refleja Ia tendencia de estos nddulos a sufrir cambios degenerativos, 1a perdida gradual de la
estimacion de TSH, o bien ambos fenémenos juntos.

BOCIO MULTINODULAR TOXICO (ENFERMEDAD DE PLUMMBER)

La diferencia de la enfermedad de Graves y la enfermedad de Plummber en cuanto a la proporcion de
hipertiroidismo es 4:1, asi mismo el hipertiroidismo tiene lugar en pacientes de mas edad, con bocio
multinedular de {2 a I3 afios de evolucién. Asi mismo las manifestaciones clinicas de la hipertoxemia
concomitante suele ser mds leves que las de la enfermedad de Graves. La glandula tiroides en la mayoria de
los sujetos con bocio multinodular téxico pesa de 100 a mds gramos. E{ carcinoma tiroideo es raro en ia
enfermedad de Plummer, se ha sefialado hasta el 10% de las personas.

DIAGNOSTICO
- .

El djagnéstico de un nddulo tiroideo solitario de funcién auténoma se establece por exploracién con
Tc99 que demuestra aumento de la captacién de redionticlido en forma de: 1) un nédulo caliente (isoactivo)
con intensidad de actividad comparable a la del resto del parénquima eXtranodular, 2) un néduio
hiperfuncional (caliente) con supresion incompleta det parénquima tiroideo restante, 3) un nédulo caliente con
supresion completa del parénquima tiroideo restante v tirotoxicosis, La autonomia de la funcién se caracteriza
por persistencia de captacion de pertecnetato de tecnecio o de yodo radiactivo por parte del nédulo, a pesar de
que el paciente recibe dosis supresoras de hormona tiroidea. Otro criterio es la reaccidn plana TSH a la
inyeccion de TRH.

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS
NODULOS TIROIDEOS SOLITARIOS DE FUNCION AUTONOMA

La decision de tratar un nédulo tiroideo de funcién auténoma depende del volumen y de ia funcién
deil nédulo, y de la edad del enfermo. Hay una progresién lenta del tamario y de funcidn con el paso de los
afios. La progresion hacia la toxicidad guarda relacién con el volumen del nodulo, rara vez se desarrolla fa
funcién auténoma con ndédulos menores de 2.5 cm de didmetro y ocurre principalmente con nédulos de 3 ¢m
0 mayores en pacientes de edad avanzada. Se ha estimado que ¢l 20% de los sujetos con un nédulo tiroideo
auténomo no téxico de 3 em 6 mayoredesarrollaran tirotéxicosis en plazo de unos seis afios. Las lesiones
menores tienen mucho menos peligro. En consecuencia puede recomendarse la extirpacidn profildctica, o la
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supresion para nddulos con funcion auténoma de 3 cm o mayores, especialmente si la funcién secretora esta
en los valores altos de la normalidad o si el paciente esta en edad avanzada o puede tener disminuida la
tolerancia para la toxicidad. La observacién sola esta justiﬁcada en lesiones pequeﬁas La excepcion es el
nodulo auténomo en pacientes jovenes, en quienes la proporcton de la progresion a la toxicidad se acerca al
25%.

Si 1a lesion es bastante grande para dar sintomas, 0 si el paciente es Hipertiroideo, esta indicado ¢l
tratamiento. Cualquier hipertiroidismo puede controlarse con medicamentos antitiroidecs. Esta terapéutica no
cambia el volumen del bocio, pero puede ser adecuado el tratamiento prolongado para el enfermo de mal
prondstico quirirgico, & que no desea el tratamiento con yodo radiactivo.

La administracién de yodo radiactivo ha merecido popularidad para los pacientes con nédulo de
funcién auténoma toxico solitario, porque la lesién tiene avidez por el yodo y porque el parénquima tiroideo
restante serd afectado muy poco por la radicacién. La dosis suele ser de 15 a 35 mCi (dosis media de 23 mCi).
Después de la administracién del yodo los resultados a largo plazo indican una frecuencia de hipotiroidismo
que aumenta con el tiempo; 25% a los 5 afios, 33% a los 10 afios y 50% a los 15 afios. :

Aunque los nédulos solitarios téxicos suelen tratarse satisfactoriamente con yode radiactivo, las
ventajas primarias de esta terapéutica son la facilidad de administracion, ausencia de peligro quirtirgico v bajo
costo. Dicho tratamiento también tiene inconvenientes, cantidad variable de radiacién para controlar la
toxitidad, la exposicién de tiroides restante v de todo el cuerpo a la radiacién, la incidencia progresiva de
hipotiroidismo, fracaso del nddulo en desaparecer y ausencia de estudio histopatolégico.

El tratamiento quirdrgico de un nédulo tiroideo solitario téxico de funcion auténoma tiene ventajas
sobre el yodo radiactivo. Inmediatamente se restablece el estade eutiroideo, hay menos peligro de que el
paciente se vuelva hipotiroideo y se puede llevar un diagnéstico histopatoldgico.

BOCIO MULTINODULAR TOXICO

Las opciones terapéuticas para bocic multinodular toxico (BMT), consisten en firmacos antitiroideos
por tiempo prolongado, vodo radiactivo y tiroidectomia subtotal. Como el bocio suele tener un gran volumen,
y capta una cantidad relativamente pequefia de yodo, se necesitan grandes dosis de yodo radiactive’ para
tratamiento, y algunos pacientes suelen requerir mds de uno. En pacientes de alto riesgo se prefiere la
tirotdectomia subtotal, porque logra el rédpido control del hipertiroidismo vy suprime el bocio. El paciente se
debe de prepara preoperatoriamente con propranolol, el yodo esta contraindicado por la probabllidad de que
empeore el estado Hlpert1r01deo

En comparamon la tiroidectomia subtotal ofrece mejores resultados y una rapida resolucidn al estado
tlisrotéxxco, sin necesidad de un segundo tratamiento, al contrario de fo que ocurre con yodo radiactive. #73% 17

b

BOCIO

El crecimiento de la glénduia tiroides {(bocio} es un problema endocrine comun en la préctica
clinica, El bocio puede clasificarse como difuso o nodular y ser toxico o no téxico. El nodular puede estar
formado por muitiples nédulos (BMN) 6 por uno solo. Informacién reciente sugiere que el 50% de sujetos
con un nddulo tiroideo Gnico tiene otros ndédulos que se demuestran con la ultrosonografia.

Los estudios epidemiolégicos indican una incidencia anual de 0.1 a 1.5% de la enfermedad nodular
del tiroides, con una prevalencia aproximada de 4% en EU. (6.4% en mujeres y 1.5% en hombres). El bocio
no endémico puede ser causado por una excesiva captacién de yodo (amiodarona o alga marina) o por
exposicién a radiacién jonizante y es mas comin en mujeres y ancianos. En todo el mundo la deficiencia de
yodo es la causa mas comin de bocio ( bocio endémico). :

PATOGENIA

Se presenta bocio nodular cuando aparece hiperplasia de un pequefio subgrupos de células foliculares
con un potencial de crecimiento anormal en muitiples sitios de la glandula tiroides. En la actualidad se
desconocen los mecanismos moleculares que estimulan el crecimiento acelerado de solo algunas células
foliculares dentro de} foliculo tiroideo, o porque este proceso tiene lugar en BMN ep comparacion con tircides
normales. Tampoco hay una explicacién clara de la notoria prevalencia en mujeres. Una teoria es que dichas
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células que se replican de manera auténoma son residuales del tejido tiroideo fetal que simulan la capacidad
del tiroides del feto para proliferar a pesar de la supresion de la hormona estimulante del tiroides (TSH): Los
factores extratiroideos y bociogenos puede actuar en los potenciales de crecimiento intrinseco ¥y anormal de
estas células foliculares, con lo que se produce un desarroilo nodular. La hipétesis més aceptada es que la
estimulacion prolongada por TSH da lugar a un crecimiento (acelerado) de la masa tiroidea.

- Las caracteristicas del tircides normal que ayudan a conservar tamafio y funcion uniformes de los
foliculos se ven alterados en caso de nddulos tiroideos. De hecho, el considerable crecimiento, v la
heterogeneidad estructural y funcional regional son algunos de los datos m4s caracteristicos del BMN.

Varios factores contribuyen a la heterogeneidad presente en e BMN. En primer lugar, la
heterogeneidad de las células foliculares normales puede explicar los rasgos muy variables de sus células de
progenie. Las células epiteiiales foliculares normales muestran diferencias importantes en potencial de
crecimiento, contenido de peroxidasa y capacidad para fijr yodo en la tiroglobulina, que puede ser heredada
a su descendencia. Por ejemplo, las células de la progenie con mayor potencial de crecimiento se dividen a
mayo velocidad de manera auténoma o en respuesta a estimulo extratiroideo, como el producido por la THS.
Las células epiteliales foliculares con divisién y tasas de crecimiento rapidas por tltimo explican el gran

porcentaje de poblacién total de células foliculares, que se manifiesta clinicamente como nédulos. Cuando

estdn presentes en nimeros bastante grandes, estas células con funcién de crecimiento auténomo pueden

replicarse aun en ausencia de TSH. Un segundo mecanismo que promueve la nodularidad tiroidea en BMN es

la formacidn de tejido fibroso dentro del tiroides como resultado de necrosis y hemorragia foliculares que
tiene lugar cuando el riego no puede seguir el ritmo que el parénquima en expansién. Por tltimo, la formacién

de nédulos puede deberse a mutaciones somdticas que resultan en una sola linea de progenie células con

ventaja de crecimiento preferencial y subsecuentemente nédulos bien encapsulados que suelen ser Unicos o

pocos. Las mutaciones somaticas que se saben tienen lugar en células foliculares del tiroides incluyen

oncogenes ras, proteinas G y mutaciones del gen receptor de TSH que dan lugar a adenomas

hiperfuncionantes.

Es importante destacar que el crecimiento y la funcién auténomos son datos o caracteristicas
independientes de células foliculares individuales y ayudan a explicar la heterogeneidad sed BMN.
Antiguamente se pensé que el hipertiroidismo en BMN se relacionaba con el tamafio de BMN, sin embargo,
puede presentarse BMN toxico en glandulas de tamafio modesto: por gjemplo 50 gf o menos. No hay
correlacion entre la morfologia del nédulo y su funcién; el tamaiio del nédulo y la cantidad de tiroglobulina
almacenada carecen de relacién con las concentraciones séricas de hormona tiroidea o la capacidad funcional
para metabolismo de yodo. Por ¢jemplo, los foliculos grandes se originan en células con mayores tasas de
produccién de tiroglobulina y coloide, pero liberacién disminuida de tiroglobulina. Las células con liberacién
activa de tiroglobulina dan lugar a micro foliculos. Las pruebas sugieren que la disminucién enzimatica de -
generaciones subsecuentes de células foliculares puede afectar su capacidad para responder normalmente a la
TSH. A

VALORACION DIAGNOSTICA
ANAMNESIS

Por lo comun, el paciente percibe el crecimiento del tiroides como una m4s sintomatica en el cuello.
Sin embargo, con mds frecuencia, los bocios son asintométicos y el médico los descubre en exploraciones
fisicas sistemdticas.” Alrededor del 80% de pacientes con BMN son bioquimicamente eutoriodeos en lz
presentacién inicial. La valoracién clinica debe incluir anamnesis detallada para valorar el diagnéstico
diferencial de hipertrofia de tiroides. Las interrogantes respecto a tasa de crecimiento del tiroides y cambios
recientes en tamafio, disfonfa, dolor cervical, odinofagia, disfagia, exposicién previa a radiacién y
antecedentes de cancer son importantes en el estudio de riesgo de cancer tiroideo. Sintomas como disfagia,
disfonia, disnea, estridor y tos indicarian la presencia de BMN retroesternal 6 intratorscica, Pero se requiere
ulterior valoracion diagnéstica

EXPLORACION FISICA
Debe dirigirse no solo a la glandula tiroides sino también a ojos, cuello piel y otros organcs

importantes para detectar signos de hipertiroidismo e hipotiroidisme, La oftalmopatia o dermatopatia sugieren
el diagndstico concomitante de enfermedad de Graves ( en comparacién con BMN con hiperfuticionamiento
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auténomo). La presencia de adenopatia cervical despierta la sospecha de metéstasis a ganglios regionales de
un carcinoma tiroideo papilar. Una masa tiroidea dura o0 nodular fija despierta temor de maligunidad, casi
siempre en forma de cancer tiroideo Primario y rara vez como lesién metastasica de esa glindula. Sin
embargo, con mayor frecuencia, [a irregularidad nodular del tiroides se debe a bocio nodular benigno simple

o multiple. Por fortuna, la distensién venosa yugular y el sindrome de vena cava SUperior son raros, pero

aunque estos datos pueden deberse 2 BMN compresiva, muy a menudo la causa es malignidad.
PRUEBAS DE LABORATORIO

En pacientes con sospecha de BMN debe obtenerse una valoracién diagnostica para sustentar la
impresi6n clinica, averiguar el estado bioquimico funcional del tiroides y cuando sea necesario, para
descartar malignidad. La nueva generacion de anlisis sensibles a TSH es mas confiable que las mediciones
.de tiroxina y triyodotironina libre y total para detectar disfuncién de la hormona tiroidea. La TSH sérica
puede utilizarse como prueba Gnica inicial del funcionamiento tiroideo, debido a la alta sensibilidad dei
analisis de la TSH para diagnosticar hipertiroidismo & hipotiroidismo, Si la TSGH sérica es anormal, se
recomienda ulterior valoracién con tiroxina sérica para confirmar el diagnéstico clinico. Se necesitan pruebas
adicionales si se sospecha una anomalifa de unién a proteinas o resistencia a la hormona tiroidea. Rara vez esta
- indicado el uso de anticuerpos antitiroglobulina, de anticuerpos antimicrosémicos ¥ de inmunoglobulinas
estimulantes del tiroides, pero ayudaria a establecer e diagndstico de patologia tiroidea autoinmunitaria.
Cuando es necesario, se puede utilizar e pertecnetato de tecnecio (99mTc) en lugar de yodo radiocactivo
(1231), pero en general ninguno de ellos esta indicado excepto en ios pacientes en los que se presume el
diagndstico de enfermedad toxica nodular en comparacién con la enfermedad de Graves, o en ocasiones para
valorar sintomas compresivos. La captacién tiroidea de yodo radicactivo se reserva casi siempre para cilculos
de disimetria antes del tratamiento con yodo radioactivo. ‘

La incidencia informada de céncer tiroideo coexistente con BMN es hasta 10% similar a la observada
en pacientes con nédulo tircideo solitario, y el cincer coexistente es mas comin con néduios no fimcionales
Y en varones. Puede darse el caso de un nédulo que contenga cancer pero tal vez no se diferencie mediante

palpacion, ultrasonografia o gamagrafia con radioniclidos. Asi, se recomienda aspiracion tircidea con aguja

hailazgos citolégicos son positivos o se sospecha malignidad. Si tales hallazgos no son diagndsticos, debe
repétirse la aspiracién, porque se incrementa 1z atilidad diagnéstica en 50%. Se puede realizar la BAAF de
BMN para valorar cualquier nédulo sospechoso, 1o que se define como; 1) nédulo palpable prominente; 2)
nédulo firme, duro o fijo; 3) cualquier nédulo de crecimiento répido, 0 4) cualquier nédulo en yna glindula

 tiroides que recibio radiacién con anterioridad. Con frecuencia no es practico obtener muestras de todos los
nddulos palpabies en BMN cuando la sospecha clinica de malignidad es baja: En tal circunstancia, la BAAF
de uno de dos de los nédulos mas prominentes de cada I6bulo tiroideo seria razonable, junto con palpacién
cervical anual y repeticién de BAAF segln este clinicamente indicado. En ausencia de radiacion cervical, no
esta indicada BAAF de nodulos tiroideos no paipables detectados en ultrasonido (si es que se hizo), por Ja
baja incidencia de carcinoma en esos néduios,

En cualquier paciente con sintomas de compresién atribuibles a BMN, debe de obtenerse una
radiografia de térax estdndar para valorar la desviacion y estrechez traqueales. Es interesante hacer notar que
con frecuencia la palpacion tiroidea subestima el peso de BMN en al menos 25 g 50 gr. La ultrasonografia de
alta resolucién (7.5 MHz) y la tomografia computarizada (TC) ayudan a definir el tamadio del néduto yia
magnitud de [a compresién en los pacientes sintomaticos. La TC de! cueilo ¥y el mediastino, cuando se realiza
con medio de contraste, proporciona clara definicion de la gléndula tiroides, la traquea y las estructoras
vasculares vecinas. El uso de contraste yodado para acentuar las imagenes de la TC tiene la desventaja de que
puede provocar hipertiroxinemia inducida por yodo, lo que impediria temporalmente utilizar yodo radioactivo
como modalidad terapéutica. De ser necesario, I Resonancia Magnética (RM) de tiroides es tal til como la
TC, aunque es mas costosa y rara vez esta indicada en la valoracién sistemética en BMN. En presencia de
Jadeo, estridor o estrechez traqueal importante en la TC, estaria indicado recurrir a pruebas de funcionamiento
pulmonar con diagramas de asas de flujo y volumen.
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TRATAMIENTO

Las indicaciones para tratamiento en pacientes con BMN incluyen hipertiroidismo, sintomas de
compresién atribuibles al bocio, preocupaciones estéticas del paciente y temor de malignidad con base en la
anamnesis, la exploracién fisica y por BAAF. En un enfermo asintomatico con BMN por lo demis benigna,
se recomienda valoracién anual con titulaciones de TSH sérica y palpacion del tiroides, dada la compensacion
de este trastorno a tener crecimiento sostenido.

TRATAMIENTO DE SUPRESION CON LEVOTIROXINA

El uso de hormona tiroidea en el tratamiento de supresién del BMN es controvertido. La hormona
tiroidea se prescribe en un intento para revertir o prevenir el crecimiento de tiroides por supresion de] efecto
 tirotropico directo de TSH y cualquier efecto permisivo indirecto sobre otros factores de crecimiento, como el

epidérmico. El objetivo del tratamiento de supresidn es conservar las concentraciones séricas de TSH, en el
limite inferior de lo normal. No se recomijenda supresion ulterior de TSH, para evitar posibles efectos
indeseables de hipertiroidismo subcifnico. Por lo comin basta una dosis pequefia de levotiroxina {100ug),
pero se recomienda monitoreo de TSH para averiguar si la cantidad es adecuada. Asi, la levotiroxina como [a
levotrivodotironina tiene igual eficacia para suprimir las concentraciones de TSH, aunque se prefiere aquella
debido a que su vida media es mucho més prolongada, podria ser menos toxica y ayuda a facilitar ¢l uso por
parte del paciente. El apego de este al tratamiento es importante, porque el BMN reinicia el crecimiento si
aquel se suspende o se interrumpe.

El éxito informado del tratamiento de supresién hormonal para reducir el volumen tiroideo en BMN
no téxica estaria relacionado con la situacién del yodo dentro de la poblacién estudiada. Aun asi, en una
poblacién dada, la tasa de éxito del tratamiento con hormona tiroidea para disminuir el tamafio de BMN fue
modesta, y se logro una reduccién del volumen del bocio de 50% en 27% de los pacientes. El fracaso de la
levotiroxina para reducir en modo significativo el volumen de BMN es comln en paises donde el
complemento de yodo casi ha erradicado el bocio endémico. No obstante, este no es siempre el caso.

Las posibles desventajas de supresién de hormona tiroidea en pacientes con BMN ademas de su
eficacia tan debatida, incluyen hipertiroidismo subclinico franco con el riesgo de perdida de hueso y
disritmias cardiacas. De hecho, el hipertiroidismo subelinico por autonomia funcional del bocio nodular, que
se define como respuesta embotada de TSH a la estimulacion con TRH, se presenta en el 22% de pacientes
con BMN clinicamente eutiroideos. -

FARMACOTERAPIA ANTITIROIDEA
~r
El éxito informado del uso prolongado de antitiroideos en el tratamiento de BMN téxico es muy
escaso. Ya que la literatura menciona que luego de suspender ia terapia antitiroidea el hipertiroidismo recurre
en un alto porcentaje (95%), el tiempo promedio para la recaida fue de 5.2 meses. Debida a que dicha
farmacoterapia prolongada en pacientes con BMN téxico rara vez da ugar a remisién permanente, por lo que
solo 1a recomiendan como tratamiento coadyuvante si era necesaria parta control inicial del hipertiroidismo.

TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO EN BOCIO MULTINODULAR TOXICO

La utilidad clinica de la administracién de yodo radiactivo (YRA) en el tratamiento de BMN téxico
esta bien establecida. Sin embargo, para no sesgar los resultados del tratamiento exitoso informado con YRA
en pacientes con BMN téxico, es necesario separar a quienes padecen BMN de quienes sufren bocic difuso,
enfermedad de Graves, y adenoma téxico simple. Ademas, en muchos estudios la nodularidad y el tamaiio del
tiroides solo se valoraron mediante palpacion, y otros no definieron con claridad la duracién de la vigilancia
al evaluar la respuesta al tratamiento con YRA. Sin embargo, un gran niimero de pacientes con BMN toxico
" termind por alcanzar una tasa de eutirodismo de 92% después del tratamiento con dosis pequefias de YRA (25
milicuries mCi de I 0 menos); otros han informado resultados similares (70 a 88%).

En pacientes con BMN téxico estudiados en un articulo publicado por Jensen y colaboradores (peso
promedio de la gléndula calculado mediante la palpacion) la dosis promedio de tratamiento con YRA fue de
37 mCi de , lo que daba una probabilidad de 57% de los pacientes estuvieran eutiroideos luego de un ato. El
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25% de esos sujetos requirieron de un segundo tratamiento con YRA en el primer afio por suffir
hipertiroidismo persistente.

Otros estudios han notificado que el 88% de los pacientes con BMN téxico alcanzo finalmente un’
estado eutiroideo 5.2 afios después de una dosis promedio para tratamiento Gnico de 16.8 mCi de I para una
glandula con peso de 140 gr. No se hallo un vinculo estadisticamente significativo entre tratamiento exitoso
de hipertiroidismo y tamafio calculado de la glindula o dosis de YRA administrada por gramo de tejido.
Aunque algunos autores seflalan una tasa de persistencia de solo 3 2 7 % para hipertiroidismo cuando se uso
una dosis de YRA mucho mayor, esto no fue visto por otros. Asi, al tratar enfermos con BMN toxicos
grandes, los autores prefieren cirugia y no-tratamiento con YRA, debido a la mas rdpida resolucién del
hipertiroidismo. :

La incidencia general reat del hipotiroidismo luego del tratamiento con YRA es baja (3 a 9%) en
estudios exclusivos de bocio de solo un nédulo y de bocio difuso. El método de tablas de vida para calcular
hipotiroidismo luego de terapéutica con YRA en BMN toxico es més variable, y de tasas de 6 a 64%. Parece
ser que la aparicion de hipotiroidismo s variable y tal vez refleje el éxito después de dar YRA es mds comun
en presencia de glandula pequefia cuando se utiliza YRA una vez practicada tiroidectomia en el tratamiento
de hipertiroidismo persistente o recurrente, y entre més tiempo sean vigilados los enfermos luego del
tratamiento.

TRATAMIENTO CON YODO RADIOACTIVO EN BOCIO MULTINODULAR NO TOXICO

En pacientes con BMN no téxico se prefiere ablacién quirdrgica cuando se necesita tratamiento para
los sintomas de compresién o por problemas estéticos. No obstante, si el riesgo quirtrgico es alto o el
paciente rechaza la cirugfa, el I radiactivo es una alternativa terapéutica razonable. En algunos estudios en los
que se empleo YRA para tratar BMN que producia sintomas compresivos, la reduccién media del volumen
tiroideo fue de 40 y 60 % luego de uno y dos afios, respectivamente. Se ha encontrado que el 30 % de la
reduccién total del volumen tuvo lugar a 3 meses del tratamiento, 42% en un plazo de un afio y 60% al
término de dos afios. Al igual que sucede en el tratamiento de BMN t6xico con I radiactivo, no hay relacion
entre el tamafio inicial del bocio v la reduccion del volumen tiroideo. Aunque no €s raro ver un incremento
inicial en el volumen del tiroides a un mes después de tratamiento con YRA, dicho fendmeno no agrava los
sintomas obstructivos.

Al parecer, ¢l riesgo de leucemia y cdncer inducidos por YRA no aumenta en el tratamiento de
bocios pequefios de pacientes con enfermedad de Graves. No se cuenta con datos de paciente que recibieron
dosis mds altas de YRA en el tratamiento de bocios grandes. Ex el pasado, dicho tratamiento de BMN se
reservaba casi completamente para ancianos con altos riesgos quirirgicos. Debido a que la carcinogenesis

 inducida por radiacion es un efecto tardio, et riesgo de cancer producido por YRA en la poblacién anciana es
pequefio, No obstante, no hay datos sobre 1a incidencia de malignidad inducida por YRA en ¢l tratamiento de
BMN no puede comprarse con ¢l de pacientes tratados luego de tiroidectomia para cancer de tiroides, debido
a la diferencia en la exposicion extratiroidea 2 YRA entre los dos grupos. En el tratamiento de BMN grandes,
\a situacién mediante dosimetria de la dosis de YRA seria de utilidad para asegurar éxito terapéutico inicial y
para evitar dosis sanguineas de mds de 200 rads (2Gy). ' :

CIRUGIA

En los estudios preliminares donde se comparaban tiroidectomia subtotal con RAI en el tratamiento

e BMN téxico se encontrd que aun cuando la cirugia corregia el hipertiroidismo més répidamente, (63% en
comparacion con 48% de pacientes eutiroideos a 6 meses), la tasa general de éxito para lograr estado
eutiroideo 2 un afio (78% en comparacién a 70%) y al termino de la vigilancia (87% frente a 71%) fue buéna
en ambas modalidades de terapéutica. En un estudio retrospectivo mds recientes donde se compararon
tiroidectomia subtotal v tratamiento con YRA (dosis total promedio de 37 mCi de I 131), para tratar BMN
téxico, 50 % de los pacientes logra antes el estado eutiroideo luego de cirugia (6 semanas) que de tratamiento
con YRA (16 semanas). Después de un afio, la probabilidad de éxito quirdrgico fue de 74%, en comparacion
con 57% de tratamiento con Yodo radioactivo.

' La incidencia informada de recidiva nodular luego de tiroidectomia subtotal parta BMN varia de
poeo frecuente a 10%. Kraimps y cols. Notificaron que una vez efectuada tiroidectomia subtotal, 25 de 735
pacientes (3.4%) con BMN presentaron nodularidad recurrente. E1 25 % de recidivas nodulares tuvo lugar en
cada uno de los periodos de vigitancia, cero a 5 aflos y 5 a 10 afios y 50% de los sujetos tuvo recidiva de
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BMN de mds de 10 afios después de la cirugia. La administracion posquirirgica inmediata de hormona
tiroidea podria haber retrasado pero no impedido la recurrencia de BMN, y una vez corroborada la recurrencia
postoperatoria del nodulo, el tratamiento con hormona no inhibié el crecimiento ulterior. Lo més probable es
que la mejor prevencion de >BMN posquirdrgica recurrente es tiroidectomia casi total. En manos
experimentadas las complicaciones de la tiroidectomia total no difieren de las de tircidectomia subtotai. Son
necesarias experiencia quirargica y anestesia dadas las posibles complicaciones, sobre todo en pacientes con
bocio subesternal o intra tordcico grande, 87891314 1617 : o

TRASTORNOS INFLAMATORIOS DEL TIROIDES

Los trastornos inflamatorios del tiroides se hallan entre las anomaifas endocrinas mds frecuentes en
fa practica clinica. Estos trastornos varfan desde tiroiditis linfocitica crénica (tiroiditis de Hashimoto) que es
muy comim, a la exiremadamente rara tiroiditis fibrosa invasiva (tiroiditis de Riedel). A pesar de los
abundantes factores que pueden provocar inflamacion tiroidea, la asociacién de dolor con estos trastormos es
relativamente rara. :

TRASTORNOS INFLAMATORIOS NO DOLOROSOS

La tiroiditis linfocitica cronica (Tiroiditis de Hashimoto TH)es el trastorno mds comin del tiroides y
la causa mas comim de bocio. La TH tiene naturaleza autoinmunitaria, y sus caracteristicas distintivas son
altas conceniraciones circulantes de anticuerpos contra peroxidasa tircidea y tiroglobulina. Se encuentran
anticuerpos antiperoxidasa tiroidea hasta en 10 % de la poblacién en general y en alrededor de 25% de las
mujeres de edad avanzada. La TH es también Ja causa de hipotiroidismo. Los sujetos eutiroideos que sufren
tal tiroiditis presentan hipotiroidismo a una tasa anuai del 5%. ' .

La TH es més comtn en mujeres de edad madura y suele presentarse como un hallazgo incidental en
bocio durante una exploracién fisica sistemética. Aunque por lo comin es asintomético algunos pacientes
pueden referir sensacién de plenitud en el cuello. Rara vez dicha tiroiditis puede ser dolorosa. Se encuentran
sintomas sistémicos de hipotiroidismo hasta en el 20 % de los pacientes al momento de establecerse el
diagnéstico. Tipicamente la exploracién fisica revela bocio firme, de superficie irregular y no doloroso.
También se observaria crecimiento de ganglios linfaticos regionales. El diagnéstico de TH se confirma por la
presencia de anticuerpos antitiroideos, junto con incrementos de las concentraciones séricas de hormonas
estimulante de} tiroides (TSH) e hipotiroidismo. : ‘ .

Por lo comin la gamagrafia del tiroides con radiontclidos revela captacién en placas y en general,
proporciona poca informacion Gtil a no ser que haya un nédulo tiroideo dominante. Como sucede con los
nédulos tiroideos en general, un nédulo frié dominante en el contexto de TH debe de valorarse mediante
biopsia por aspiracién con aguja fina. El linfoma primario de tiroides puede semejar tal tiroiditis, incluso la
presencia de anticuerpos positivos para peroxidasa tiroidea, sobre todo en ancianos. Asi deben de investigarse
los subgrupos de linfocitos en la muestra de biopsia si no estdn presentes las caracteristicas patologicas mas
tipicas de la TH.

El tratamiento de fa TH consiste en restitucién de hormonas tiroideas si hay hipotiroidismo. Ademds
por lo comiin vale la pena dar tratamiento con esa hormona en pacientes con TSH en limites de los normal, en
un intento por disminuir el tamafio del bocio o como medida preventiva para evitar que aparezca
hipotiroidismo franco. En ausencia de céncer, solo estz indicada la cirugia en caso de bocios compresivos
grandes. ' S

: La tiroiditis Linfocitica Subaguda (Tiroiditis indolora, tiroiditis silenciosa) puede presentarse de
manera esporadica o comdnmente durante el puerperio (tiroiditis posparto). Se trata de un trastorno
autoinmunitario casi siempre vinculado con anticuerpos positivos de peroxidasa tiroidea. Es raro que exista
tiroiditis indolora esporadica, en tanto que se ha informado que la tiroiditis posparto afecta del 3 al 16% de
puérperas. La tiroiditis linfocitica subaguda esporadica o puerperal casi siempre es un trastorno transitorio que
consta de cuatro fases. Por lo comin hay bocio. La fase inicial es la de tirotdxicosis debida a “fuga” de
hormona tiroidea de las regiones de infiltracion linfocitica dentro del tiroides. Luego de la fase tirotdxica
sobreviene un breve periodo de eutiroidismo, seguido de una fase hipotiroidea que da lugar a una fase
exrtiroidea final conforme la gléndula se recupera de la tiroiditis. La principal diferencia clinica entre tiroiditis
linfocitica subaguda y tiroiditis granulomatosa subaguda es que en aquella no hay bocio doloroso. El
tratamijento de la tiroiditis linfocitica subaguda incluye control de las manifestaciones clinicas con
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BMN de mds de 10 afios después de la cirugia. La administracion posquirirgica inmediata de hormona
tiroidea podria haber retrasado pero no impedido la recurrencia de BMN, y una vez corroborada la recurrencia
postoperatoria del nodulo, el tratamiento con hormona no inhibié el crecimiento ulterior. Lo més probable es
que la mejor prevencion de >BMN posquirdrgica recurrente es tiroidectomia casi total. En manos
experimentadas las complicaciones de la tiroidectomia total no difieren de las de tircidectomia subtotai. Son
necesarias experiencia quirargica y anestesia dadas las posibles complicaciones, sobre todo en pacientes con
bocio subesternal o intra tordcico grande, 87891314 1617 : o

TRASTORNOS INFLAMATORIOS DEL TIROIDES

Los trastornos inflamatorios del tiroides se hallan entre las anomaifas endocrinas mds frecuentes en
fa practica clinica. Estos trastornos varfan desde tiroiditis linfocitica crénica (tiroiditis de Hashimoto) que es
muy comim, a la exiremadamente rara tiroiditis fibrosa invasiva (tiroiditis de Riedel). A pesar de los
abundantes factores que pueden provocar inflamacion tiroidea, la asociacién de dolor con estos trastormos es
relativamente rara. :

TRASTORNOS INFLAMATORIOS NO DOLOROSOS

La tiroiditis linfocitica cronica (Tiroiditis de Hashimoto TH)es el trastorno mds comin del tiroides y
la causa mas comim de bocio. La TH tiene naturaleza autoinmunitaria, y sus caracteristicas distintivas son
altas conceniraciones circulantes de anticuerpos contra peroxidasa tircidea y tiroglobulina. Se encuentran
anticuerpos antiperoxidasa tiroidea hasta en 10 % de la poblacién en general y en alrededor de 25% de las
mujeres de edad avanzada. La TH es también Ja causa de hipotiroidismo. Los sujetos eutiroideos que sufren
tal tiroiditis presentan hipotiroidismo a una tasa anuai del 5%. ' .

La TH es més comtn en mujeres de edad madura y suele presentarse como un hallazgo incidental en
bocio durante una exploracién fisica sistemética. Aunque por lo comin es asintomético algunos pacientes
pueden referir sensacién de plenitud en el cuello. Rara vez dicha tiroiditis puede ser dolorosa. Se encuentran
sintomas sistémicos de hipotiroidismo hasta en el 20 % de los pacientes al momento de establecerse el
diagnéstico. Tipicamente la exploracién fisica revela bocio firme, de superficie irregular y no doloroso.
También se observaria crecimiento de ganglios linfaticos regionales. El diagnéstico de TH se confirma por la
presencia de anticuerpos antitiroideos, junto con incrementos de las concentraciones séricas de hormonas
estimulante de} tiroides (TSH) e hipotiroidismo. : ‘ .

Por lo comin la gamagrafia del tiroides con radiontclidos revela captacién en placas y en general,
proporciona poca informacion Gtil a no ser que haya un nédulo tiroideo dominante. Como sucede con los
nédulos tiroideos en general, un nédulo frié dominante en el contexto de TH debe de valorarse mediante
biopsia por aspiracién con aguja fina. El linfoma primario de tiroides puede semejar tal tiroiditis, incluso la
presencia de anticuerpos positivos para peroxidasa tiroidea, sobre todo en ancianos. Asi deben de investigarse
los subgrupos de linfocitos en la muestra de biopsia si no estdn presentes las caracteristicas patologicas mas
tipicas de la TH.

El tratamiento de fa TH consiste en restitucién de hormonas tiroideas si hay hipotiroidismo. Ademds
por lo comiin vale la pena dar tratamiento con esa hormona en pacientes con TSH en limites de los normal, en
un intento por disminuir el tamafio del bocio o como medida preventiva para evitar que aparezca
hipotiroidismo franco. En ausencia de céncer, solo estz indicada la cirugia en caso de bocios compresivos
grandes. ' S

: La tiroiditis Linfocitica Subaguda (Tiroiditis indolora, tiroiditis silenciosa) puede presentarse de
manera esporadica o comdnmente durante el puerperio (tiroiditis posparto). Se trata de un trastorno
autoinmunitario casi siempre vinculado con anticuerpos positivos de peroxidasa tiroidea. Es raro que exista
tiroiditis indolora esporadica, en tanto que se ha informado que la tiroiditis posparto afecta del 3 al 16% de
puérperas. La tiroiditis linfocitica subaguda esporadica o puerperal casi siempre es un trastorno transitorio que
consta de cuatro fases. Por lo comin hay bocio. La fase inicial es la de tirotdxicosis debida a “fuga” de
hormona tiroidea de las regiones de infiltracion linfocitica dentro del tiroides. Luego de la fase tirotdxica
sobreviene un breve periodo de eutiroidismo, seguido de una fase hipotiroidea que da lugar a una fase
exrtiroidea final conforme la gléndula se recupera de la tiroiditis. La principal diferencia clinica entre tiroiditis
linfocitica subaguda y tiroiditis granulomatosa subaguda es que en aquella no hay bocio doloroso. El
tratamijento de la tiroiditis linfocitica subaguda incluye control de las manifestaciones clinicas con
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antagonistas adrenérgicos durante la fase tirotdxica y reemplazo de hormona tircidea en la fase hipotiroidea
si los sintomas son graves y prolongados.

La tiroiditis de Rediel es un raro trastorno de causa desconocida que se ha informado sobre todo en
mujeres de edad madura. Se caracteriza por fibrosis extensa del tiroides que puede incluir fibrosis del
mediastino posterior y el espacio retroperitoneal. La fibrosis puede producir compresién de estructuras
adyacentes en particular de la traquea. Es raro que haya sintomas constitucionales de inflamacién, y el
diagnostico se establece mediante biopsia del bocio, 873214131617

CANCER TIROIDEO

Clasificacion de las Neoplasias Tiroideos

Tumores epiteliales primarios
Benignos: Adenoma folicular
Malignos; carcinoma
Diferenciados
Papilar
Folicular
Pobremente diferenciados
Insulares
QOtros
Indiferenciados
Anapldsicos
Tumores de Células C
Carcinoma Medular
Tumores foliculares y de células C .
' Carcinomas mixtos foliculares y de eélulas C

Tumores Primarios No Epiteliales
Linfomas Malignos
Sarcomas
Otros

Tumores Secundarios

El cancer tiroideo es peculiar. Se trata de una enfermedad de lenta evolucién como prondstico
general favorable, Factores, como la edad del paciente al momento de establecerse el diagnéstico, tienen
mayor importancia en el prondstico que el sistema usuzal de estatificacién TNM, que se utiliza para predecir el
comportamiento de la mayor parte de tumores solidos. La presencia de enfermedad microscépica no tratada
no se relaciona con la supervivencia en cancer tiroideo, auque es muy desfavorabie en pacientes con otras
neoplasias malignas ' _ :

Los tipos mds comunes de carcinoma tiroideo son los bien diferenciados, papilar, folicular, derivados
de las células foliculares del tiroides. Con frecuencia, el carcinoma de células de Hurthle se considera junto
con el carcinoma foliculgr debido a que su conducta y respuesta al tratamiento son similares. El carcinoma
" medular del tiroides es derivado del segundo tipo principal de células, las células parafoliculares o C que
producen calcitonina. El carcinoma anaplasico del firoides es una forma indiferenciada con pronéstico grave
debido a su invasidn local agresiva y resistencia a radiacién. Por Gitimo, e} linfoma puede afectar el tiroides, y
manifestarse como una patologia maligna agresiva pero con frecuencia muy tratable. ® ' 2

CARCINOMAS BIEN DIFERENCIADOS

. Los carcinomas papilares y foliculares representan 80 a 90 % de carcinomas tiroideos. La lenta
progresion de la enfermedad y la expectativa de larga vida del paciente con tales entidades constituye un claro
contraste con los carcinomas anaplésicos mat diferenciados que son mortales. Los informes aparecidos en
publicaciones especializadas de supervivencia de 76% a 30 afios, con tasas de mortalidad de solo 8%. Sin
embargo, esta claro que algunos enfermos sucumben a la enfermedad. '
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PRESENTACION DEL CANCER TIROIDEO

La forma mis comin de presentacidn del céncer tiroideo es el nédulo palpable que no es
hipersensible y por lo demds cursa asintomatico. Sin embargo, ésta también es la forma de presentacion mds
comin de los muchos trastornos tiroideos benignos. Aunque se encuentran nédulos tiroideos clinicamente en
4 a 7% benignos de la poblacién femenina, algunos estudios en necropsias han demostrado que el 50% de los
tiroides tienen nédulos, palpables o no. La presencia de un nédulo no siempre es indicativo de cancer; De
hecho el néduio tiroideo més comin es la enfermedad folicular benigna. Un nédulo vnico tiene una tasa de
malignidad del 5 al 12% v de los nédulos multiples es de 3%. ,

En ocasiones, el cancer de tiroides se manifiesta como un ganglio linfatico cervical sospechoso que
también puede ser asintomatico. Los pacientes con céncer extraglandular en la porcién lateral del cuello
tienen carcinomas tiroideos primarios en el I6bulo ipsilateral. Ya no se considera una enfermedad benigna
sino mas bien una entidad metastasica maligna del tiroides. Puede hallarse tejido benigno en la linea media o
en posicién paramedia, y aun en cualquier sitio medial ai misculo esternocleidomastoideo, y representa restos
embrionarios de desarrollo tiroideo. El tejido tiroideo que se encuentra por fuera de este masculo debe
considerarse maligno. :

Es raro que los pacientes con céncer tiroideo presenten sintomas aparte de la presencia de un nodulo
o.un ganglio linfitico cervical. Sin embargo, en ocasiones puede presentar otros signos y sintomas que
sugieren enfermedad invasiva o metastisica. Estos sintomas ominosos son: disfonia, dolor localizado,
disfasia, falta de aire, hemoptisis y nédulo duro fijo. Aunque estos sintomas pueden presentarse en patologia
benigna, son indicadores que provocan temor de posible invasién o metastasis, y si estin presentes es
probabie que denoten mala evolucidn del paciente. 112 1324

CARCINOMA PAPILAR

Es el mds comém de todos los trastornos malignos de esta glandula, y represente ¢l 75% de todos los
carcinomas tiroideos. El carcinoma papilar es una entidad de crecimiento lento que afecta a los pacientes a
una édad relativamente joven (promedio de 34 a 41 aftos). De todos los carcinomas tiroideos es ef que tiene ef
mejor prondstico. E! tamafio del tumor al momento del diagnéstico es menor en caso de carcinoma papilar
que en el folicular: 2.3 cm en comparacién con 2.9 cm. Las mujeres se ven afectadas m4s cominmente que
los varones y en general en ellas el prondstico es mejor. Se trata de tumores no encapsulados y con frecuencia
multifocaies. Existe una relacion claramente demostrada entre el antecedente de exposicidn a radiacién y la
incidencia de carcinoma papilar. '

El carcinoma papilar surge de células foliculares productoras de hormona tircidea, que en el tiroides
normal estan bajo el control de la hormona estimulante de] tiroides (TSH) producida en la hipéfisis. Este
sistema de retroalimentacidn negativa, que tiene un control exacto sobre el crecimiento del tejido tiroideo
normal, sugiere que una poblacion expuesta a insuficiente yodo en la dieta tiene mds altas concentraciones de
TSH y por tanto puede producir mas estimulacién de crecimiento maligno por céfulas malignas alteradas.
Dicha patogenia del carcinoma papilar no se ha demostrado. Su incidencia es independiente de incremento de
TSH por estimulacién bocidgena, en contraste con la incidencia de carcinoma folicular,

El microcarcinoma tiroideo papilar, o carcinoma tiroideo de menos de 1 om que suele encontrarse de
modo accidental (0.5 a 1.5 cm), es otra manifestacién de carcinoma tiroideo papilar. Se trata de estos
clinicamente quiescentes de carcinoma tiroideo papilar no encapsulado. La morbimortalidad por
microcarcinoma son minimas, y el tumor tiene un comportamiento benigno.

PREDICCION DE RESULTADOS

En indice desarrollado para asignar el prondstico en carcinoma tiroideo papilar fue nombrado AGES,
escore que mide 5 variables independientes de los pacientes (Ages, Tumor Grade, Tumor Extent (invasién
local, metastasis a distancia) y Tumor Size), con el uso de este escore, el 86% de los pacientes fue de minimo
riesgo (AGES <4), teniendo una mortalidad del 1%, por otra parte con un AGES >4 presentan el 14% de alto
riesgo.

Otro modelo de andlisis con seleccidn de variables que Ilevan a un prondstico final con cinco
variables abreviadas como MACIS, por Metastasis, Ages, Completeness of resection, Invasion and Size,
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MACIS = 3.1 (si la edad es menor de 39 afios 0 menos), o 0.08x edad {si la edad es mayor de 40 aftos
o mas) + 0.3 x el tamafio del tumor (en centimetros) + 1 (si el tumor no es completamente extlrpado) +1sies
-localmente invasivos + 3 (si hay metastasis a distancia presentes), 242282

CARCINOMA FOLICULAR

Es la sepunda neopiasia maligna mas comtiin dej tiroides. Los pacientes afectados tienen mayor edad
que los que presentan carcinoma papilar, la edad promedio al momento del diagnostico es de 38.7 afios, en
comparacion con 34.9 afics para el carcinoma papilar. El folicular es mas comin en mujeres, con indices que
varian de 2:1 a 4:1.2. El tumor se manifiesta como una masa de carcinoma mds grande que el papilar, casi
siempre con un nédulo asintomético solitario con tamafio promedio de 2.2 a 4.4 cm. Solo 25% tiene menos de

- 1 cm al mormento de la presentacion, y solo 4% tiene més de 6 cm.

La lesién, a diferencia del carcinoma papilar, esta encapsuladas y no es multifocal sino solitaria.

El.carcinoma folicular deriva de las células foliculares del tiroides que producen hormona tircidea. A
diferencia del carcinoma papilar, se ha encontrado una relacién entre estimuiacion con TSH y carcinoma
folicular. En 4reas de bocio endémico, en poblaciones con deficiencia de yodo, y por tanto altas en cifras de
estimulacion de TSH, la incidencia de carcinoma de células foliculares es alta.

Es difici] establecer el diagnéstico de carcinoma folicular con base en la citologia. Por si sola, esta -
solo es predictiva en 50% de los casos. El diagnostico se estable mejor en hallazgos histoldgicos donde se
demuestra mvasién capsular tota] o invasion vascular. El diagnéstico se torna més dificil si se recuerda que en
pacientes normales, la cipsula no siempre esta completa y las pequefias extensiones de tejido tiroideo se
considera variante benigna més que dato de malignidad. El examen de cortes congelados &s todavia menos
especifico que la biopsia por aspiracion con aguja fina, porque es diffcil averiguar si hay invasién capsular y
vascular solo en los estudios de cortes congelado. Aunque la citologia puede tener utilidad predictiva en 50%,
los exdmenes de cortes congelados permiten establecer el diagndstico correcto soio en 8% de pacientes con
diagnoéstico falsamente negativo, con lo que se marcaria un carcinoma como neoplasia benigna hasta en 62%
de los pacientes.

Las metdstasis de carcinoma folicular a ganglios regionales en carcinoma folicular son poco
comunes. Se ha inforinado una frecuencia de metdstasis regionales de menos de 13% con carcinoma folicular.
Pero por el contrario hay mayor predisposicion a metdstasis distantes tempranas en carcinoma folicular que
en el papilar. La frecuencia normal en metéstasis a distancia varia de 3 a 33% en carcinoma fohcular ¥
presenta la tendencia de diseminacién hematogena de la malignidad.

PREDICCION DE RESULTADOS
Se ha desarrollado un sistema para predecir los resultados que se designa AMES, (Age, Metastasis,
Extent, Size).Existen otras variables que se han identificado para este tipo de tumor como son edad mayor de

45 afios, isotipo de células de Hurthle,, extensiones extratiroideas, tumores que excedan los 4 cm v la
presencia de metdstasis a distancia.

FACTORES PRONOSTICOS

FACTORES PREDICTIVOS DE ALTO RIESGO
VARIABLES DE LOS PACIENTES
Edad < de 15 afios o mayor de 45 afios

Sexo Masculino
Historia familiar de cdncer tiroideo
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VARIABLES DEL TUMOR

Tumor de > 4 em de didmetro

Enfermedad Bilateral

Extension extratiroidea

Invasion Vascular (ambos Papilar y Folicular)

Metdstasis a ganglios cervicales y mediastinales

Ciertos Subtipos de tumores {Células de Hurthle, Tamafio celular, Células columnares, esclerosis
difusa, variantes insulares). : _ .

Atipias cefulares marcadas, Necrosis tureoral, invasién vascular

Turnores ¢ metéstasis que concentran radioyodo en forma muy pobre 0 no lo hacen

Metéstasis a distancia '

FACTORES PEDICTIVOS DE MODERADO Y BAJO RIESGO
'VARIABLES DE LOS PACIENTES .

Edad de 15 a 45 afios
Sexo femenino
Sin historia familiar de cincer tiroideo

VARIABLES DEL TUMOR

Tumor < 4 ¢m

Enfermedad unilateral

Sin extension extratiroidea

Sin invasion vascular

Sin metdstasis a ganglios
* Carcinoma tiroideo Papilar encapsulado, microcarcinoma papilar, quiste tiroideo con carcinoma
papilar. : :
- Ausencia de atipias celulares, necrosis tumoral, o invasién vascufar’
Tumores o metéstasis que conceniran el radioyedo muy bien
Sin metastasis a distancia

TRATAMIENTO QUIRURGICO

opciones quirdrgicas pueden dividirse en dog principales categorias: Tiroidectomia fotal, ¥ lobectomfa, que

¥ preservar las paratiroides, su riego y el nervio laringeo recurrente,

La tiroidectomya total es la modalidad de tratamiento que se realiza més coméinmente a no ser que el
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y no solo grandes cantidades de tejido tiroideo residual. Tercero permite detectar recidiva por aumento de las
concentracionss séricas de tiroglobulina.

La lobectomia unilateral seria todo lo necesario para pacientes que pertenecen a la categoria
pronostica mds favorable: carcinoma papilar de menos de 2 cm sin metdstasis cervicales o a distancia sin
angioinvasion o invasién capsular en varones de 40 afios o mujeres menores de 55. Ademas es menos
probable que estos pacientes requieran ablacién con yodo-131, de enfermedad residual o metastisica. Ctra
ventaja de la lobectomia es el menor porcentaje de compilcaclones 11224252629

TIROIDECTOMIA TOTAL O CASI TOTAL VS LOBECTOMIA IPSII.,ATERAL

Este es quizds el punto que m4s lleva a debate en el manejo del cancer diferenciado del tiroides.
Muchos cirujanos realizan la llamada tiroidectomia casi total, pero esta definicién debe de ser abierta, dejando
muchas dudas en los cirujanos sobre la cantidad de tejido tiroideo dejado. Por lo que la National
Comprehensive Cancer Network Guidelines (NCCN), ha especificado los lineamientos que se deben de
seguir. En el seguimiento de estos pacientes se deben monitorizar con determinaciones de Tg, v rastreos con

" Yodo de todo e} cuerpo ya que muchas veces resultan con actividad tiroidea residual, aun en aquellos que se -

reportan con Tiroidectomia total. Si se desconoce el porcentaje de tiroides dejando en el lecho quirirgico el
USQG tiroideo es muy 1til, ya que aun con 2 gr de tejido tiroideo funcional, se puede realizar abiacién con 1131
posquirdrgica. '

EL FOCO DEL DEBATE

El principal punto de desacuerdo es sobre la extensién quir@rgica en los tumores de 1-4 cm de
diametro (T2) sin metdstasis. Los pacientes jévenes quienes tiene bajas tasas de mortalidad pero alto grado de
recurrencia son asi clasificados como de bajo riesgo por el sistema TNM y por la clasificacién de AMES, la
cual algunos cirujanos utilizan para realizar la lobectomia unilateral en los pacientes.

RECURRENCIA CON SOLO LA LOBECTOMIA

La realizacion de solo la lobectomia puede resuitar en un 5 al 10% de recurrencia de cancer tiroideo
en el lado opuesto, siendo una frecuencia alta de recurrencia tumoral, as{ mismo se reporta metéstasis
pulmonares en un 11%. La alta recurrencia en los pacientes con ganglios linféticos cervicales con metastasis
positiva y tumor multicéntrico también justifica ia tiroidectomia bilateral y iz ablacién con Yodo.

MORTALIDAD POR CANCER CON LOBECTOMIA

En los reportes de la literatura de los seguimientos més largos a 20 afios se reporta una mortalidad
con la realizacién de lobectomia es mayor con una recurrencia que va del 14 al 19% significativamente mayor
comparada con el porcentaje de recurrencia de la tircidectomia total gue va del 2 al 6%.

GUIA DE LA NATIONAL COMPREHENSIVE CANCER NETWORK PARA LA CIRUGIA
LINFATICA

Estas guias recomiendan una tiroidectomia total y, si los ganglios linfiticos se encuentra
involucrados, se realiza diseccién del compartimiento Zentral bilateral o una diseccion radical de cuello
modificads ipsilateral al tumor primario iratado. La metdstasis a los ganglios linfaticos cervicales es €l sitio
mads comin del cancer papilar encontrandose de un 50 al 80% mds frecuentemente en el compartimiento
central (paratraqueal), seguido en forma descendente de otros sitios como son: la cadena jugular media,
supraciaviculares y ganglios subdigastricos.

El I6bulo contralateral debe ser resecado en todos los pacientes con tumores con alta incidencia de
recurrencia. La ablacién de un gran remanente tiroideo no se recomienda porque esta radiacion puede causar
tiroiditis con dolor importante a la degiucion, y algunas veces puede causar tirotoxicosis. Asi mismo un gran
remanente puede suprimir importantemente la TSH necesaria para la captacion de 1131 por e tumor y
frecuentemente no se completa la ablacién, 4782426282
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ATENCION DEL CUELLO

La necesidad de diseccién cervical con tiroidectomia es otro tema que genera controversia.
Actualmente se recomjenda diseccidn de cuello para ganglios linfiticos cervicales positives. El tratamiento
debe consistir en una diseccién cervical funcional de tipo conservador o en una diseccién cervical modificada
en que se conserven vena yugular, misculo esternocleidomastoideo y el nervio espinal. No se necesita
tratamiento del cuello en NO. Los ganglios cervicales que contienen céancer tiroideo son suaves o firmes y
dificiles de palpar en el preoperatorio e incluso durante el procedimiento a cielo abierto. Por tanto la
extirpacién al azar de ganglios linféticos es inadecuada, dejara tras de si bastante patologia y debe evitarse.

COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

El hipoparatiroidismo y la lesién del nervio laringeo recurrente ocurre mas cominmente después de
la tiroidectomia total y la diseccion radical de cuello. La frecuencia de hipoparatircidismo inmediatamente
d&spués de la tiroidectomia total es del 10% en los adultos y puede ser el doble en los nifios. La lesion del
nervie laringeo recurrente despuds de una tiroidectomia total es del 2.9% v de 0.2% después de una subtotal.
La hipocalcemia se presenta en el 5.4%.

TRATAM]ENTO DE LAS METASTASIS A DISTANCIA

Luego de tiroidectomia total, se permite al paciente que quede en estado hipotiroideo en preparacion
para gama grafia y posible tratamiento con yodo 131. Esto puede hacerse por tres métodos. Primero, depuse
de tirpidectomia se dan al paciente T4 como reemplazo de la glandula tiroides ausente. Se suspende T4, y
alrededor de 6 semanas despugs, el pame.nte se torna clinicamente hipotiroideo, ¢on aumentos de TSH de mag
de 50mU/L.

Un segundo método seria comenzar con T3 cuando se suspende T4. Luego de 4 semanas se suspende
T3. Después de 2 semanas més TSH debe de estar lo bastante incrementada para una gamagrafia, eficaz. Este
segundo método se basa en la ventaja de la mas breve vida media plasmética de T3 (un dia), en comparacién
con T4 (una semana) y permite que T4 plasmética y tisular se metabolice a cifras bajas mientras e} paciente
recibe T3. Una vez suspendida la administracién de T3 por solo una o dos semanas, TSH se elevara porque
- T3 se metaboliza rapido. En comparacién con la simple suspension de T4 y la espera de seis semanas, el
segundo método limita la duracion del hipotiroidismo, los sintomas conoom:tant&s y el riesgo del crecimiento
del cancer bajo la influencia estimulante de TSH,

Un tercer método es iniciar T3 inmediatamente después de la cirugia y contmuar por 4 semanas,
suspenderla por 2, verificar si hay altas concentraciones de TSH y realizar gama graﬁa con [131. Este método
tiene las ventajas dei segundo.

Cuando el paciente tiene hipotiroidismo importante {TSH de mas de 50 mU/L) se dan 4 o 5 mCi de
1131, y se realiza una gama grafia de todo el cuerpo para buscar tgjido tiroideo normal residual y metéstasis.
Si hay cualquier signo de captacion, se dan alrededor de 100 mCi de 1131, lo que requerird 3 a 4 dias de
hospitalizacién. Si se sabe o se sospecha que ¢l paciente tiene patologia tiroidea residual local o metastdsica, o
si se dejo bastante cantidad de tejido tiroideo normat después de la cirugia, puede evitarse la dosis marcadora
de 4-5 mCi, y el paciente se frata y se somete a gama grafia con la dosis de 100 mCi. Se repite esta técnica 3 a
6 meses. Si es positiva se repite cada afio hasta que se negativice. Varios afios después se realiza una gama
grafia de vigilancia. Durante ésta y los tratimientos con 1131 y durante toda la vida, debe suprimirse TSH a
los limites inferiores de lo normal al conservar T4 en el limite superior de lo normal. El fundamento del
tratamiento supresor en caso de carcinoma tiroideo es que este tiene receptores de TSH, sus metdstasis

’ ggzenzcgien de TSH, y la inhibicién de TSH crea un contexto desfavorable para su supervivencia y crecimiento.
. g

DETECCION DE RECURRENCIA

Las mediciones de tiroglobulina sérica (Tg) se han convertido en utiles herramientas como
marcadores.séricos para vigilar pacientes con sanceres papilar y folicular, Tg es coloide del foliculo tiroideo,
el lugar donde se sintetizan T3 y T4. Con anterioridad se crefa que Tg se limitaba al coloide. En la actualidad
mediante inmunovaloracién de doble cadena. pueden detectarse minusculas cantidades de Tg en suero. En
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debe sin embargo obtenerse una Concentracion baja de Tg. En esas cireunstancias, un incremento de Tg indica
carcinoma recurrente y se utiliza gama grafia con 1131 para localizarlo. La presencia de Tg en liquido quistico
del cuelio sugiere origen tiroideo (benigno o maligne) y no, quiste de hendidura braquial o de paratiroides, La
Tg en liquido pleural indica carcinoma tiroideo papilar o folicylar metastatico.

Asi, como el céncer de tiroides depende de TSH Para su supervivencia y crecimiento, TSH provocs
secrecidn de Tg por el tejido canceroso, El suspender ef tratamiento cort T4 y permitir que TSH se incremente
para estimular el cancer recurrente hace que las mediciones de Tg sean més sensibles. Sin embargo, en

Pueden darse resuitados negativos falsos con pruebas insensibles, en presencia de anticuerpos anti-Tg con
diferenciacion de cancer que ya no produce Tg, y por lo comin no capta 1131 ¥ cuando se mide Tg durante fa
supresién de TSH. Rara vez se han encontrado resultados positivos falsos con metdstasis de canceres no
tiroideos. La mejor manera de detectar recidiva de cincer papilar v folicular es usar la medicion de Tg v Ia
gamagrafia con 1131 mientras el paciente ya no esta sometido a supresion de TSH, porque 50% de las
metdstasis a distancia (pulmén y huesos) no captan [{31. En estos casos Ia localizacion puede hacerse por
. . ot - : 6252627
gama grafia 6sea, TC, RM u otros métodos clinicos segin la entidad morbosa,

NEOPLASIAS DE CELULAS DE HURTHLE

La neoplasia de células de Hurthle se define como un grupo encapsulado de células foliculares <on
un componente de al menos 75% de céiulas de Hurthle. Las controversias surgen sobre las decisiones
terapeuticas tomadas como base en la interpretacién citologica e histolégica de neoplasia. La cuidadosa
revisidn de fa citologia en las entidades no neoplasicas antes mencionadas tipicamente evita Ja necesidad de
ulterior tratamiento, aunque pueden presentarse carcinomas en glindulas afectadas por la tiroiditis de
Hashimoto. Pueden darse dificultades €n {a citologia por aspiracion para diferenciar adenomas de células de
Hurthle y carcinomas. EI criterio histolégico de carcinoma es invasién de toda la capsufa 0 bien invasién
vascular. Por tanto, casi en, todos los casos en que se diagnostica citoldgicamente NCH debe realizarse
cirugia, De manera bastante parecida a como se tratan lag neoplasias foliculares, se quiere cirugia para
comprobar la identificacion Y el tratamiento apropiado de todos los carcinomas,

Las neoplasias de células de Hurthie representan alrededor del 5% de todas las de tiroides. Dichas
neoplasias pueden clasificarse como adenomas que casi siempre son unildterates, en tanto que el carcinoma de
células de Hurthle tiene alta tasa de bilateralidad. El CCH tiene una incidencia igualmente baja y representa
del 0.4 al 10% de todas las neoplasias malignas def tiroides, En general se considera que las neoplasias de]
tiroides compuestas predominantemente por células. de Murthle se originan o son una variante de las
neoplasias foliculares. Se ha demostrado la diferencia en la expresién de oncogenes enire el carcinoma
folicular y el de células de Hurthie, lo que sugiere que a pesar de su origen comtin en las células fol iculares,
estos tumores deben considerarse dos entidades diferentes.

Cuando hay invasién capsular o vascular inequivoca, puede establecerse con certeza e diagnéstico
de CCH. La invasion capsular o vascular inequivoca es im portante, porque et CCH, aunque es yna forma de
cdncer bien diferenciado representa claramente un carcinomas mds agre=vo que el carcinoma folicular. La
incidencia de adenopatia metastasica y metdstasis pulmonares ¢s mas alta y la capacidad de absorber yodo
radiactivo es mas baja, en el CCH que en el carcinoma folicylar, El CCH también puede tener mayor
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propension a suffic transformacién maligna a carcinoma anaplasico que ofros carcinomas bien diferenciados,
por tanto los pacientes con CCH evolucionan peor y mueren pot recidiva local y a distancia.

La biopsia por aspiracitn de aguja fina (BAAF) puede diferenciar con precision CCH de su
contraparte no neoplésica. La citologia por aspiracién es menos confiable en la diferenciacion de NCH
benigno y maligne, aun con el reciente analisis de ploidia de DNA que sugiere que es mds probable que
cantidades aneuploides de material nuciear diploide benigno.

Para un andlisis final con extensién microscopica capsular con invasién vascular o sin ella, se
requiere de presencia de atipica celular para asegurar el diagnostico de NCH maligna. Para hacer esta
determinacién se requiere una muesta obtenida durante la cirugia que varia desde una lobectomia con
istmusectomia para NCH, a tiroidectomia total, y completar la tiroidectomia para CCH. Las disecciones
-radicales modificadas de cuello se reservan en Casos de adenopatia cervicales palpables o cuando durante fa
cirugia se encuentran datos concordantes con adenopatia metastdsica. A este respecto la NCH se parece a las
neoplasias foliculares, porque ambas requieren cuidadosa correlacion histopatolégica en cortes permanentes
antes que pueda establecerse el diagnostico de malignidad.

Las neoplasias de células de Hurthle son més comunes entre mujeres, y n general el carcinoma se
aprecia en pacientes de edad mas avanzada. Alrededor de 33% de enfermos tiene un proceso no neoplésico o
inflamatorio coexistente asi como la posibilidad de carcinoma bien diferenciado concomitante. La mayoria de
los pacientes presenta un nodulo hipofuncional solitario en 1a gama grafia, v de los pacientes que tienen CCH,
alrededor del 75% tiene patojogia limitada a la glandula. La tasa de metdstasis a ganglios linfaticos es de
aproximadamente 10%; por esta razén, no se recomiendan disecciones electivas de estos a no ser que haya
adenopatias. Las metéstasis a distancia a pulmoén y hueso tienen una in cidencia de 15%.

Debido a lo raro que es CCH, a su.agresiva evolucién natural v a la dependencia de patologos
experimentados para confirmar el diagndstico, actualmente se recom ienda la tiroidectomia total para cuaiquier
NCH de mads de 2 cm. '

Si e paciente tiene antecedentes de exposicion a radiacién de cabeza y cuello o tiene enfermedad
palpable en el lébulo contralateral o si el tumor primario es mayor de 3 cm de digmetro o si s¢ acompaia de
metastasis ganglionares regionales se recomienda la cenlizacion de una tiroidectomia total. *2 %7 %%

MORTALIDAD ESPECIFICA POR CANCER

La mortalidad a 10 afios es alrededor del 5% para carcinoma papilar y del 10% para carcinoma
folicular, sin embargo, Son MENOres € nifios y en adultos jovenes. Siendo mas altas en mayores de 60 aftos en
quienes fienen enfermedad avanzada al momento del diagnéstico y entre pacientes con ciertas variantes
histolégicas de carcinoma tiroideo diferenciado. E] efecto de Ia edad sobre la mortalidad especifica por cancer
es bien conocido. Para un diagnéstico establecido luego de los 40 afios, el riesgo de muerte se incrementa con
cada decenio subsecuente de vida y se eleva de manera notoria después de los 60 afios.

TASAS DE RECIDIVA

E] tumor continua recurriendo por un tiempo prolongado luego del tratamiento micial y alcanza
cifras de alrededor de 30 % después de 3 decenios. Sin embargo, a diferencia de la mortalidad por céncer, las
tasas de recidivas son mayores (alrededor del 40%) en mepores de los 20 afios y luego de 60 afios, e
intermedias (alrededor del 20%) en la edad madura. Las tasas de mortalidad son menores cuando s¢ detectan
recidivas por gama grafia con 1 131, que por signos clinicos, lo que tal vez refleja deteccion més temprana de
recidiva y menor carga tumoral. ¥ .

TAMANO DEL TUMOR PRIMARIO

_ El prondstico de carcinoma papilar y folicular empeora de modo creciente conforme el tumor -
aumenta de tamafio. Casi ningun paciente CoR MMOTES primarios dnicos no invasivos menores de 1 em
mueren por cancer. Ademas se observan smetdstasis a distancia con mayor frecuencia en tumores primarios de
mas de 5 cm,

| TESIS CON
»  |FALLA DE QRIGEN




TUMORES INTRATIROIDEOS MULTIPLES

Por lo menos 20 % de carcinomas papilares y 10 % de foliculares tienen multipies tumores
microscdpicos cuando la muestra para patologia se estudia de manera sistemdtica. En consecuencia, se
encuentra tumor en el residuo tiroideo en alrededor del 30 % de pacientes sometidos a tiroidectomia
sistemdtica completa, En caso de restos tiroideos grandes, la tasa de recidiva en el tiroides residual seria de
hasta 20% y las metdstasis pulmonares son mas comunes de lo usual. :

INVASION TUMORAL LOCAL

Hasta 10 % de carcinomas papilares y foliculares se extienden directamente a los tejidos vecinos, lo
que incrementa la morbilidad y la mortalidad. Las recidivas son dos veces més probables en caso de tumores
invasivos (con penetracién corporal), y 33% de los pacientes mueren en un decenio.

METASTASIS A GANGLIOS LINFATICOS

~ Se encuentran metéstasis a ganglios linfaticos en airededor del 35% de adultos y 80% de nifios con
carcinoma papilar, en comparacion con una tasa de 15% o menor de metastasis ganglionares en carcinoma
folicular. Cuando un ganglio linfatico maligno es palpable, por lo comin s€ encuentra en la cirugia metastasis
a varios ganglios. Existe controversia respecto a si las metastasis ganglionares influyen en la evolucion pero
se¢ ban enconfrado mayores tasas de recidiva y mortalidad especifica por cancer, sobre todo cuando hay
- metéstasis a ganglios linfiticos bilaterales o mediastinicos, -

METASTASIS A DISTACIA

. Casi 10 % de pacientes con carcinoma papilar, y hasta 25% de aquellos con carcinoma folicular

presentan metdstasis a distancia y alrededor de la mitad de ellas este presente al momento en que se
diagnostica inicialmente el céncer. Se observan metastasis a distancia con mayor frecuencia en carcinomas de
células de Hurthle (35%) y luego de los 40 afios. La mitad afecta solo et pulmén, y los-otros, hueso, sistema
nervioso central u otros tejidos blandos. El prondstico se ve influido sobre todo por el sitio, por ¢l hecho de si

concentran 1131, por su morfologia en radiografia de térax y la edad del paciente. Casi la mitad muere en

plazo de cinco afios, independientemente de )a histologia del tumor. En algunos estudios se informo que las
metéstasis pulmonares y 6seas fueron de airededor de 50% en cinco afios, casi 40% a 10 afios, vy 30% a 15
afios, pero la supervivencia fue mucho més prolongada en jévenes con metéstasis pulmonares. El mejor
pronostico, ascciado algunas veces con curacion aparente luego de tratamiento con I 131, es en jovenes
(menores de 20 afios)en los que se hallaron metdstasis pulmonares solo en imagenes con 1131 pero no en
radiografia o tomografia computada. Pocos adultos con metistasis a distancia han sobrevivido 30 afios o més
con muy poco tratamiento, 219202 .

VARIANTES DE CARCINOMA PAPILAR

Las tasas de mortalidad se incrementan con ciertas variantes de carcinoma papilar. Dos de las que
afectan a pacientes de mayor edad son la variante de células altas, que tiene una tasa de mortalidad de 25% en
varios decenios, y la variante de células cilindricas, que tiene una tasa de mortalidad general de 90%. La
variante esclerosante difusa afecta sobre todo a jévenes, infiltra todo el tiroidés y puede confundirse con
tiroiditis autoinmunitaria; Ja mayor parte de tales tumores da metéstasis a ganglios linfiticos, pero 25% de
diseminacién son a sitios distantes. Los carcinomas papilares de variantes folicular, identificados por su
estructura folicular y tipica citologia papilar, se comportan m4s como carcinomas papilares que foliculares,
aungue algunos son fMores agresivos. . '

' CARCINOMA FOLICULAR
El diagndstico de carcinoma folicular puede con. frecuencia establecerse con bass en cortes

histolégicos permanentes y no por citologia o estudio de cortes congelados, caracteristica que suscita un
predicamento durante la cirugia. Los carcinomas foliculares ampliamente invasivos tienen peot prondstico y
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se identifican con facilidad debido a su extensién agresiva en los tejidos vecinos: hasta el 80% de sujetos
presenta metdstasis, y alrededor del 20 % muere por enfermedad. En contraste, pocos con carcinomas
foliculares minimamente invasivos el tipo principal diagnosticado en afios recientes, tal vez debido a
diagnéstico y tratamiento mAs tempranos tienen metdstasis o mueren por la enfermedad. El prondstico de
carcinoma folicular se relaciona mads frecuentemente con la sdad avanzada del enfermo y etapa tumoral
también avanzada al momento del diagnéstico, que con la histologia sola. Las tasas de supervivencia son
similares en pacientes con carcinoma papilar y folicular de edad y etapa de enfermedad comparables.

VARIANTE FOLICULAR DE CELULAS DE HURTHLE

Cuando las células de Hurthle (oncociticas) constituyen la mayor parte de un carcinoma folicular, se
clasifican algunas veces como carcinomas de Hurthle. Se considera que el carcinoma de céjulas de Hurthle es
un tumor impredecible y agresivo con una tasa de mortalidad de hasta 25% en 30 afios, pero otros encuentran
que no es mas agresivo que carcinomas foliculares tipicos de etapa similar. En este tipo de tumor se observan
metastasis pulmonares con mayor frecuencia que el carcinoma folicular, asi mismo concepira menos 1131, lo
que denota un prondstico menos favorable, 6782263 ' :

VALORACION PREOPERATORIA
ETAPA DEL TUMOR

La etapa del tumor puede definirse con precision solo despuss que el cirujano exploro el cuello y el -
patélogo estudio la muestra quirtrgica. Al decidir sobre tratamiento ulterior con I 131 el endocrindlogo y el
especialista en medicina nuclear deben averiguar las siguientes caracteristicas: 1) didmetro, localizacién y
namero de tumor primario; 2) magnitud de la extension det cancer a tejidos cervicales; 3) localizacién y
nimero de metdstasis a ganglios linfiticos; 4) caracteristicas histoidgicas del tumor, y 5) presencia de
metastasis a distancia. Ademas, ¢s necesario obtener una idea precisa de la cantidad de tejido tiroideo normal
y cancer que quedo en el cuello. _ :

- CLASIFICACION TNM PARA CARCINOMA TIROIDEO DIFERENCIADQ.

DEFINICION .

T1 Didmetro del tumor < de 1 em

T2 Diametro del tumor primario de 1-4 cm

T3 Didmetro del tumor primario > 4 cm- :

T4 Tumor primario con invasion a la capsula tiroides

Tx Tamafio del tumor primario desconocida, pero sin invasion
Extratiroidea :

NoO Sin metastasis en ganglios :

N1 Met4stasis en ganglios cervicales ipsilaterales

N2 Metéstasis en ganglios bilaterales, en la linea media,
contralaterales
Y en ganglios mediastinales

Nx Nodos no vistos en la cirugia ?

Mo Sin metastasis a distancia

M1 - Maetéstasis a distancia _

Mx ' Metastasis a distancia no vista
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ESTADICS Pacientes < 45 afios Pacientes > de 45 afios

I Cualquier T, cuaiquier N, M0 T1, N0, MO
b Cualquier T, cualquier N, M1 " T2, NO, MO
T3, NO,M0
g _ T4,NO,MO
. ' Cualquier T, N1, MO
v Cualquier T, Cualquier N, M1

TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO
ABLACION DEL TEJIDO TIROIDEO NORMAL RESIDUAL

Aunque se ha cuestionado la ablacidn sistemdtica del residuo tiroideo con I 131 este procedimiento
ha ganado amplia aceptacién por diversas razones. Quizd su méxima importancia es que puede destruir
carcinoma microscopico oculto dentro del resto tiroideo. También permite detectar enfermedad recurrente o
persistente, sobre todo el cuello, por medio de imdgenes diagnosticas. Ademds mejora el valor de las
mediciones seriadas de Tg sérica durante la vigilancia. Pueden verse pocas metéstasis en gamagrafia con I
131 cuando quedan cantidades apreciables de tejido tiroideo normal después de la cirugia. Ademas, las
concentraciones séricas de Tg, marcadores mds sensibles de enfermedad recurrente o persistente SOTt Menos
confiables que en pacientes con residuos tiroideos mds grandes.

‘ La literatura ha informado tasas mds bajas de recidivas luego de ablacién con I 131 del resxduo
tiroideo.

DOSIS BAJAS DE YODO RADIACTIVO PARA ABLACiON DE RESIDUOS TIROIDEOS

Dosis bajas de 1 131 (30 mCi) pueden extirpar restos tiroideos, pero solo si estos son pequefios.
Algunos autores sugieren una sola dosis mayor (100 a 149 mCi) para extirpar tejido tiroideo residual normay -
sugieren que esta es la dosis optima para ablacién. No obstante, otros encuentran que dosis menores (30 mCi)
producen abiacion de la captacion de I131 y.del resto del residuo tiroideo en 77% de pacientes, en
comparacién con 84% que recibieron dosis mayores; sin embarge, la dosis menor fue mds exitosa luego de la
tiroidectomia casi total que de la cirugia menos extensa (90% en comparacién con 22%). Dicho de otra
manera, 94% tuvo ablacién exitosa cuando estos restos tiroideos pesaban menos de 2 gr, en comparacxon con
el 68% cuando eran mayores.

PREPARACION DEL PACIENTE

La captacién tumoral de I131 es méxima cuando se realizan gamagrafias de yodo el cuerpo seis
semanas después de la cirugfa, momento en que las concentraciones séricas de THS estan por arriba de 30
uU/ml y el ciimulo.total de yodo en el cuerpo es lo més bajo posible. Una dieta baja en yodo puede duplicar la
radiacién del tiroides de 100 mCi de 131, aunque la radiacién corporal total podria incrementarse por el
retraso en el aclaramiento del yodo. Pueden utilizarse diuréticos para aumentar la retencién de 1131, pero por
lo comin esto no es necesario. El litio incrementa la captacién de I 131 en lesiones metastasicas, pero por fo
comiin se reserva para aquellos con metéstasis a distancia que concentran pequeiias cantidades de 1131,

GAMAGRAFIAS DE TODO EL CUERPO CON YOPO RADIACTIVO -

Son més dtiles para detectar enfermedad residual en pacientes con poco tejido tiroideo normal
residual o ninguno en absoluto, porque TSH no se incrementa por arriba de 30 uU/ml cuando permanecen
grandes cantidades de tejido tiroideo en i cuello. Asf, dichas gamagrafias deben de posponerse hasta haber
destruido el residuo, de otra forma, las gamagrafias det cuello muestran un efecto de dispersion de gran-
captacion de I 131 en el resto, con lo que resuita imposible observar captacién en cualquier otro sitio. Las

*» gamagrafias se deben de hacerse con una dosis cuantitativa de radiacién a 48 y 72 horas después de la
administracién local de 2 mCi de 1131.
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CAPTACION TUMORAL DE YODO RADIACTIVO

Después de una meticulosa preparacion del paciente con dieta baja en yodo y grandes dosis de 1131,
muchos carcinomas tiroideos no concentran 1131 en cantidades suficientes para tratamiento. Esto es mds
comin en pacientes de mds dé 40 afios, que habrian recibido dosis grandes de yoduros (como materiales de
contraste radiactivos usados en TC) varios meses antes del tratamiento con 1131, y que tienen carcinomas de
células de Hurthle. En algunos estudios de pacientes con metéstasis a distancia, el 1131 se concentro solo en el
60% de carcinomas papilares, 64% de foliculares y solo el 36% en carcinomas de células de Hurthle 578 1524

EFICACIA DEL TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO PARA CARCINOMA
RESIDUAL ' :

DOSIMETRIA TERAPEUTICA DE YODO RADIACTIVO

El procedimiento para dosimetria que mds se utiliza y es el menos complicado consiste en
administrar una dosis fija de 1131. Las metdstasis a ganglios linfiticos que 1o son bastante grandes para ser .
extirpadas se tratan con 100 a 175 mCi. El carcinoma que se extiende a iravés de la cépsula tiroidea invade el
cuello se trata con 150 a 200 mCi, que no inducirin enfermedad por radiacién ni produciran dafio grave de
otras estructuras. Por lo comin, las metéstasis a distancia se tratan con 200 mCi de I 131. Las metastasis
pulmonares difusas que concentran 50% o mas de la dosis diagnéstica de 1131, caracteristica bastante poco
comiin, se tratan con 75 mCi de 1131 para evitar lesién pulmonar. Muchos consideran que para erradicar el
turor debe de concentrar al menos 0.1% de I en 24 hrs, pero las metéstasis detectadas solo mediante altas
concentraciones de Tg pueden tratarse de manera eficaz cuando la captacion es mucho menor que 0.1%. Los
pacientes que toman 30 mCi o més de 1131 deben permanecer aislados en el hospital hasta que la carga total
de J131 caiga por debajo de 30 mCi, lo que suele suceder en plazo de 3 dias, siempre que el funcionamiento
renal se anormal y el enfermo este bien hidratado. .

COMPLICACIONES AGUDAS DEL TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO

Se presenta tiroiditis en alrededor de 20% de pacientes, sobre todo en aquetlos con grandes residuos
de tiroides y que recibieron grandes dosis de 1131, Se observan dolor cervical y disfagia airededor de una
semana despucs del tratamiento. También se encuentra siladenitis por radiacion hasta en el 12% de pacientes -
tratados con [131. Esta complicacion seria aguda o crénica y puede afectar a las glindulas paratiroides o
submandibular. Injcialmente las paratiroides se hinchan y e tornan hipersensibles. En los siguientes meses,
puede aparecer hinchazén intermitente indolora de glindulas salivales, que semejan un siafolito en el
conducto parotideo. Esta complicacion no requiere tratamiento v por lo comiin mejora de manera espontanea
en plaze de un afio, aunque algunas veces produce xerostomia crénica. Algunos pacientes refieren molestias

- gastrointestinales leves, dolor lingual o disminucién de gusto. Se presenta trombocitopenia y leucopenia leves

pero son transitorias y por lo comun asintométicas, Puede haber dojor de huesos ¥ otras metastasis a distancia
por inflamacién inducida por radiacién. Se observa pardlisis de cuerdas vocales en pacientes con grandes
cantidades de tejido tiroideo funcional en estrecha proximidad funcional en estrecha proximidad con aquellas.

" Puede presentarse parilisis periférica transitoria del nervio facial, luego del tratamiento con altas dosis de

[131, debido a radiacion del nervio en su trayecto por el 4res parotidea. La complicacion aguda mds
importante es edema o hemorragia tumorales, que provocaria graves sintomas cuando se da | 131 a un
paciente con tumor en localizaciones criticas en el SNC, 1a medula espinalo la via respiratoria.

GAMAGRAFIAS POSTRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO

Por varias razones, las metistasis podrian no verse con gamagrafias diagnosticas en que se
administran 2 mCi de 1131. Con frecuencia ¢l tumor no concentra 1131si hay una considerable cantidad de
tejido tiroideo normal. En otros casos, ef tumor simplemente no concentra bastante 1131. En concordancia
debe de realizarse una gamagrafia de todo el cuerpo 7 a 10 dias despudés de administrar 1131 para corroborar
su captacién por el tumor. Alrededor del 25% de tales gamagrafias muestran lesiones no detectadas con la
gamagrafia diagnostica pretratamiento, auque con frecuenciz este hecho no tiene repercusion cifnica en la
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toma de decisiones. Lo mas probable es que las gamagrafias postratamiento revelen nueva informacién de
importancia clinica en menores de 45 afios tratados en el pasado con 1131.

Las gamagrafias postratamiento con I131 son de particular importancia cuando las obtenidas
pretratamiento son negativas y las concentraciones séricas de Tg son aitas.

COMPLICACIONES TARDIAS DEL TRATAMIENTO CON YODO RADIACTIVO

Las complicaciones a largo plazo de fratamiento con 1131 son dafio' de génadas, medula dsea y
pulmones, y la induccién de otras neoplasias malignas. Los jovenes pueden presentar dafio testicular
permanente, con aumento anormal de FSH sérica y reduceion en el recuento de espermatozoides mas o menos
proporcional a la dosis de I131 administrada.

Asf, como en ocasjones el tratamiento con 1131 afecta el fincionamiento de células germinativas del
testiculo lo suﬁcnente para representar riesgo de infertilidad. En las mujeres puede presentarse amenorrea
transitoria y altas concentraciones de gonadotropma

Grandes dosis de 1131, casi siempre mayores de 1000mC1, pueden provocar exceso pequeiio pero
significativo de muertes por cincer vesical y leucemia.. El riesgo de leucemia es pequefio (<0.33%) que no
excede el beneficio del tratamiento con yodo radiactivo. Cuando se dan dosis acumuladas totales bajas de
1131 (600 a 800 mCi} y dosis individuales a intervalos anuales, los efectos sobre la medula 6sea son minimos
y hay pocos casos de leucemia, Rara vez se-encuentra fibrosis pulmonar en pacientes con metastas:s pulmonar
difusa tratada con [131, 69272

SELECCION DE TRATAMIENTO
TUMORES EN ETAPA 1

El tratamiento minimo para los pacientes con fumores en etapa | es lobectomia y T4, Por lo comiimn,
se recomienda compietar ia tiroidectomia ei tratamiento con {131 para tumores en ¢tapa 1 al tener un gran
residuo de tiroides suele requerir altas dosis de 1131 para la ablacién que suelen vincularse con tiroiditis por
radiacién. Se recomienda la tiroidectomia casi total ya que la etapa del tumor no se conoce sino hasta que fue
estudiada por el patdlogo y se realiza la gamagrafia con 1131,

Una vez completada la tiroidectomia se dan menos de 30mCi de 131 en las siguientes situaciones:
variantes de carcinoma papilar con conducta agresiva conocida, mds de un tumeor primario, y en fa mayor
parte de carcinomas foliculares, asi mismo, se recomienda para pacientes de més de 45 afios, en particular
varones.

Las concentraciones sérisas de TSH se deben mantener en é! limite inferior de lo normal, luego del
tratamiento inicial. Durante la vigilancia, si la captacién del residuo es menor de 1% en 48 hrs, no se
recomjenda una segunda ablacion. No es recomendado dar una dosis extra de 1131 incluso con una captacién
por arriba de 1% si no hay signos de carcinoma tiroideo residual en la gamagrafia y las concentraciones
séricas de la Tg permanecen bajas cuando la TSH es de mas de 30 uU/ml.

TUMORES EN ETAPA 2

v En estos pacientes se recomienda la tiroidectomia total o casi total con diseccion de cuello
modificada para metastasis a ganglios linfiticos identificados durante la cirugia, y seguida de tratamiento con
1131, Cuando la gamagrafia con 1131 no muestra captacion fuera del lecho tiroideo, vy tanto el cirujano como
el patélogo consideran que se extirpo por completo el tumor se administran 30 mCi de 1131 seis semanas
despuss de la cirugia. La dosis de 30 mCi de 1131 puede repetirse un afio después si la captacién del lecho
tiroideo esta por arriba del 1% v la concentracion sérica de Tg durante el tratamiento con T4 es mayor de 5
ng/ml. En el caso de tumores extirpados de manera incompleta o con metdstasis a ganglios linfaticos
cervicales o mediastinicos, se administran 10-175 mCi de 1131. Se da tiroxind a dosis suficientes para
conservar las concentraciones séricas de TSH justo por debajo de la normal durante varios agios.

ii

‘TESIS CON
33 FALLA DE ORIGEN




TUMORES EN ETAPA 3

Fn este tipo de pacientes se recomienda tiroidectomia total y diseccion radical de cuelio modificada
para metéstasis a ganglios linfaticos identificados durante la cirugia, seguida de tratamiento con 1131.5i hay
sospecha de que queda tumor residual luego de 12 cirugia, lo que suele ser el caso con tumores localmente
invasivos, deben darse al menos 150 mCi de [131,seguidos de una dosis de T4 suficiente para CONSETvar 1a
TSH sérica justo por debajo de lo normal, si la Tg sérica permanece por debajo de 5 ng/ml durante &

tratamiento con T4
TUMORES EN ETAPA 4

El tratamiento es mds eficaz en jovenes con tumores en etapa 4 y metistasis pulmonares que
 concentran 1131. Estos pacientes se deben de manejar con tiroidectomia total, diseccion radical modificada de
cuello, seguida de la administracién de 200 mCi de 1131. Se dan dosis suficientes de tiroxina para conservar
TSH sérica menor de lo normel, casi siempre menor de 0.1 uUfm, a largo plazo sila Tg sérica se mantiene
por debajo de los 5 ng/ml y no hay otro signo de tumor, la TSH se mantiene al limite inferior normal.

1 tratamiento con 1131 se repite a intervalos de 6 a 12 meses hasta que el tumor ya no lo concentra,’
hasta alcanzar dosis altas de este radiontclido o que aparezcan efectos adversos.

No hay limite especifico para la dosis acumulada, que puede administrarse de manera segura, pero
deben evitarse grandes dosis acumuladas. En la mayoria de los pacjentes las dosis totales acumuiados se
deben de mantener por debajo de 200 rads o 300 en quienes tienen enfermedad rdpidamente progresivas, que
da una dosis total acumuiada de 1131 de alrededor de 450 a 680 mCi. Por razones inciertas hay una perdida
aparente del beneficio de 1131 en quienes reciben mas de 500 mCi.

INDICACIONES DE TIROIDECTOMIA TOTAL

Presencia de metéstasis a distancia :

Carcinoma folicular con invasién capsalar o vascular extensa o tamafio tumoral mayor de 5 cm

Enfermedad con multicentricidad microscopica bilateral

Tnvasion ganghionar ipsilateral extensa o metéstasis cervicales bilaterales

[nvasion resecable de la via respiratoria-digestiva alta

Sospecha de tumor anaplésico por ripido y reciente crecimiento .

Lesion ubicada en el istmo o en la base de la pirdmide y sujeto con algin factor de mal prondstico

Variedades histologicas de mal prondstico o mala respuesta a la terapéutica con radioyodo, por
ejemplo, papilar de células aitas y folicular de células de Hurthle, 8% 0 ## %%

~

TRATAMIENTO CON HORMONA TIROIDEA.
EFECTO DE SUPRESION DE TSH SORRE EL CRECIMJENTO TUMORAL

La mayor parte de carcinomas tiroideos diferenciados contiene receptores funcionales de TSH, que

son mds abundantes en carcinoma folicular que en el papilar. Existe controversia respecto a si el tratamiento

con T4 sola luego de cirugia mejora la supervivencia. Hay signos de que ta TSH estimula el crecimiento

* tumoral y que el tratamiento con T4 tiene efectos favorables sobre Ia recidiva tumoral, Ya que algunas veces

al suspenden el tratamiento con T4 se da un Tapido crecimiento tumoral, y las tasa de recidivas tumoral son
més altas si no se administra T4 después delacirugia. -

La mayoria de los pacientes son {levados a supresion de TSH con levotiroixina, los resultados de
sobrevida se han observado en pacientes con alto riesgo, pero no 5e observa pinguna mejoria en pacientes con -
bajo riesgo. En pacientes con alto riesgo la supresién debe mostrar aniveles indetectables de TSH, mientras que
en los pacientes con bajo riesgo pueden mantenerse justo por debajo del nivel normal. Una gufa que sugieren
algunos autores €s mantener a la TSH como sigue: :

1) Entre0.5y2 mull/m] para T1, N0, MO

2) Entre0.1y0.5 mul)/ml para T2 y T3, NO, MO

3) Entre0.05y0.1 mull/mi para T2 y T3, N1, MO

4) Menos de 0.05 muU/m] para T4:» M1 '
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EFECTOS ADVERSOS DEL TRATAMIENTO CON TIROXINA

Los pacientes con carcinoma tiroideo reciben tratamiento con T4 en dosis suficientes para producir
tirotdxicosis subclinica, que pueden producir osteoporosis, aun en nifios y sobre todo en posmenopausicas.

Pueden presentarse anomalias cardiovasculares en pacientes que toman dosis supresoras de T4.
Incluyen mayor riesgo de fibrilacién auricular, mas aita frecuencia en 24 hrs, mas contracciones auriculares
prematuras y mayor contractilidad cardiaca asi como hipertrofia ventricular subclinica.

DOSIS DE TIROXINA

Como referencia précticé, Ia dosis mas apropiada de T4 para la mayoria de los pacientes es la que
reduce la concentracién sérica de TSH justo por debajo det limite inferior de lo normal para el analisis que se
utiliza, es decir, TSH de 0.01 ulJ/ml. '

VIGILANCIA

Solo los carcinomas tiroideos diferenciados producen {iroglobulina. Las titulaciones séricas de Tg y
las imagenes de todo el cuerpo con 1131 juntas por lo comim detectan enfermedad residual; sin embargo, los
anticuerpos séricos antitiroglobulina invalidan las mediciones de Tg, que entonces no fueden usarse para el
control. Ademas de que Jos resultados de Tg y 1131 no siempre concuerdan. $2# 5267728

SOBREVIDA A 10 ANOS PARA EL CARCINBOMA TIROIDEO

ESTADIO ‘ {%) DE SOBREVIDA A 10 ANOS'
1 95%

I 50-95%

I 15-50%

v ‘ <15%

CANCERES TIROIDEOS NO DIFERENCIADOS
- CARCINOMA TIROIDEO MEDULAR

El carcinoma tiroideo medular (CTM) representa ¢l 5 a 10 % de todas las neoplésicas del tiroides.
Este cancer se origina en formas esporadica y familiar, caracterizada esta como el sindrome de neoplasia
endocrina multiple (MEN). El 80% de CTM son espordicos y 20% forman parte del sindrome MEN.

ANATOMIA Y FUNCION DE LAS CELULAS C

El carcinoma tiroideo medular &s un tumor de las células parafoliculares o C del tiroides. Estas
células se encuentran dispersas entre células foliculares del tircides. Se diferencian del epitelio folicular
porque producen calcitonina y tiene un mecanismo de captacién de aminas biogénicas. Las células C estin
distribuidas en un patrén caracteristico, y la maxima concentracidn se observa en la porcién alta de cada
lobulo de la glindula tiroides. Los principales productos de secrecion de la célula C son los polipéptidos
calcitonina y otros pépticos relacionados con el gen de esta ultima. La calcitonina es un péptido pequefio que
funciona como hormona que disminuye el calcio. Las células C también produce una variedad de péptidos,
aminas biogenas, proteinas intestinales vasoactivas y otros productos, incluso prostaglandinas.

Embriolégicamente, las células C se originan de la cresta neural. Las células de esta estructura ~
migran desde ¢l endodermo primitivo hasta los brotes del tiroides y se distribuyen en las porciones media y
superior de cada lobulo. La produccion de calcitonina se ve estimulada de manera positiva por
adenosinmonofosfato ciclico (AMP ciclico) y glucocorticoides, y de modo -pegativo por 1,25
dihidroxivitamina D3. La liberacion de calcitonina por la célula C esta regulada principalmente por la
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concentracién extracelular de calcio. Otras sustancias como pentagastrina, agonista betadrenérgicos, hormona
liveradora de hormona de crecimiento y péptidos gastrointestinales, pueden estimular la liberacion de
calcitonina por las células C. La calcitonina tiene un importante papel como marcador bioquimico det CMT;
la identificacién de individuos con exagerada liberacién de calcitonina en respuesta a calcioa la pentagasirina
es la base de las técnicas actuaies de deteccion bioquimica para CMT:

Otras células en el pulmén, la hipdfisis y el timo pueden producir calcitonina se une a receptores
especificos en los osteoclastos, donde inhibe la reabsorcién del hueso. Aun se debate cual es la funcién
fisiologica exacta de la calcitonina y la regulacién de receptores de esta sustancia. Se han encontrado tales
receptores en rifién y encéfalo.

PATOLOGIA DEL CARCINOMA TIROIDEQ MEDULAR

Microscopicamente, ef carcinoma tiroideo medular se manifiesta como un nédulo firme Yy arenoso, de
color blanco a bronceado, solitario o multifocal, que puede sufrir calcificacién y fibrosis. El CMT esporddico
es casi siempre un nédulo solitario unilateral, en tanto que las formas famitiares de CMT se manifiesta como
nédulos multifocales en las porciones superiores de cada 16bulo tircideo. Histolégicamente, las células
tumorales se manifiestan como células fusiformes organoides o redondeadas divididas por tabiques fibrosos y
conductos vasculares nerviosos y conductos vasculares dispuestos a manera de nidos. El citoplasma es
eosindfilo con un fino aspecto granular. Con frecuencia se deposita amiloide, que se considera esta formado
por productos de gen de calcitonina, entre las células tumorales.

El carcinoma tiroideo medular podria confundirse con carcinoma anaplésico, tumor de células de
Hurthle o carcinoma tiroideo papilar. En tales casos, puede establecerse un diagnéstico positivo por tincion

para calcitonina o tinciones especiales para amiloide. Caracteristicamente, CMT da metéstasis en gtapas

tempranas a los ganglios linfaticos paratraqueales y cervicales y pueden diseminarse por via hematdgena a
higado, pulmén y hueso en etapas avanzadas de la enfermedad.

Se han identificado hiperplasia de las células C como precursor de CMT. En la forma familiar, tales
células sufren proliferacién temprana que se caracteriza por hiperplasia, hiperplasia nodular, carcinoma
microscopico y por tltimo tumor detectable microscépicamente. En las primeras etapas de la enfermedad, el
foco puede detectarse mediante examen microscépico de porciones media y superior de cada 16buio, que
contienen los mayores cimulos de células C. La formacién tumoral puede ser un proceso asimétrico en CMT
familiar, pero Ia incidencia de bilateralidad se acerca a 100%. : :

DIAGNOSTICO DEL CARCINOMA TIROIDEO MEDULAR

El sintoma primario de presentacion del CMT es un I6bulo tiroideo solitaric o una masa cervical
sospechosa. E] 80% de pacientes con CMT tiene enfermedad esporaflica, ¥ 20% presenta la forma familiar. La
produccion de varén a mujer es de casi 1:1en ambas formas de CMT. Sin embargo, en la forma esporadica la
edad promedio al momento del diagndstico suele ser el quinto decenio, en tanto que por lo comim fa
cnfermedad familiar se diagnostica en el cuarto, Hay tres tipos de presentaciones clinicas de pacientes con
CMT. La mayoria se diagnostica como resultado de evaluacién de nédulo tiroides o carcinoma metastdsico
con primario desconocido. Un porcentaje menor se identifica gracias a los resultados de estudios para MEN
tipo [IA. La menos comtin es MEN tipo [IB, sindrome que consiste en CMT, neuroma de mucosas y habito
corporal marfanoide. _ o ‘

En pacientes con CMT esporadico, un nédulo tiroideo frié en la gamagrafia del tiroides es con
frecuencia la presentacién clinica que conduce al diagnéstico. La tmica caracteristica clinica que lleva al

clinico a sospechar CMT seria la presencia de sindrome.diarreico. Los resultados de Ja biopsia por aspiracién

con aguwja fina muestran tipicamente células poligonales grandes o fusiformes, y células redondeadas
pequefias con citoplasma escaso; se encuentra amiloide en forma de cimulos de material amorfo. El
diagnéstico se confirma si los resultados de prucbas de amiloide y tincién inmunohistoquimica son positivos
para Ja calcitonina, E} diagndstico citolégico preoperatorio es til para que el cirujano planifique tiroidectomia
total y diseccidn regional de cuello. En todos los pacientes que se sospecha el diagndstico preoperatorio de
carcinoma tiroideo medular esporddico, deben medirse las concentraciones séricas de carcinoma tiroideo
medular esporddico, deben medirse las concentraciones séricas de.calcitonina. o

o
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TRATAMIENTO DEL CARCINOMA, TIROIDEO MEDULAR

Los pacientes con CMT familiar o esporadica deben de tratarse mediante tiroidectomia total y

. diseccién de ganglios linfiticos del compartimiente anterior del cuello. El CMT familiar siempre es
" multicéntrica v bilateral, y puede dar metastasis tempranas a ganglios linfaticos cervicales. En mas de 50% de
los casos se encuentran metéstasis cervicales al momento de la presentacion.

La diseccién ganglionar del compartimiento anterior incluye extirpar tejido linfatico y adiposo desde
el hioides, en sentido superior hasta la escotadura esternal en el inferior, y hasta las venas yugulares internas a
ambos lados. La extensién anterior de la diseccién es la capa superficial de la aponeurosis cervical profunda
que recubre la musculatura cervical profunda. Los ganglios linfaticos extirpados son los pretraqueales,
paratraqueaies, precricoideos, délficos y pretiroideos,

Al momento del procedimiento quirdrgico en un paciente con CMT, el cirujano debe estar preparado
para examinar de manera cuidadosa las regiones yugulares superior e inferior, asi como la cara anterior del
triangulo posterior y la region supraclavicular. Si se detecta adenopatia, puede realizarse extirpacion de tejido
blando y drenaje linfitico mediante diseccion modificada con extirpacién de zomas II, III, IV v V, con
preservacion del musculo esternocleidomastoideo, la vena yugular, el nervio espinal v el hipogioso.

Luego de tratamiento quirirgico, debe realizarse una prueba con pentagastrina. Es probable que los
pacientes con concentraciones de calcitonina normales o no detectables a dos afios de vigilancia no tengan va
enfermedad. Después de la cirugia inicial, un pequefio grupo de individuos presenta aumento persistente de la
concentracidn de calcitonina estimulada por pentagasirina o basal. Es probable que esto represente
enfermedad metastdsica, Si el tumor se localiza a cuello, esta indicada reoperacidn. Si hubo metéstasis
extracervicales, ¢s improbable que la intervencion quirirgica produzea curacidn, Las téenicas para localizar |
cAncer metastasico incluyen, USG, TC convencional, y RM, de cuello, térax ¢ higado. También se puede usar
el USG para realizar biopsia por aguja fina de masa residual. Asimismo, se han utilizado estudios con
radiomiclidos para detectar tefido tumoral metastdsico. Otro procedimiento, que consiste en cateteristmo
venoso selectivo de las yugulares derecha e izquierda v de las venas hepaticas, se ha practicado para detectar
calcitonina incrementada luego de inyecciones rapidas de pentagastrina. Esta técnica permite la localizacion
de la enfermedad en el cuello. Un aumento de la concentracién de calcitoning de la vena hepdtica sugeriria
enfermedad metastisica a distancia. :

Se puede utilizar radioterapia como adyuvante en el tratamiento de pacientes con invasidn de tejidos
blandos y varios ganglios positivos. La radioterapia aplicada a la region cervical, ha sido eficaz para recoger
el tumor recurrente de cuello. Esto seria importante cuando la enfermedad produce obstruccién de masa de
vias aerodigestivas o compresion de la cardtida. También es comin que se utilice radioterapia para tratar
CMT metastasico. En la actualidad no esta indicada la radioterapia electiva luego de realizar tiroidectomia
total y diseccién cervical. Todos los tumores microscépicos deben extirparse para tratamiento eficaz. No se»
considera que el yodo radiactivo sea eficaz para tratar CMT residual o metastisico.

Se han utilizado muchos quimiocterdpicos en ¢l tratamiento de CMT metastdsico. Los més eficaces
son dimetiliriaceno imidazol carboxamida (DTIC, vincristina y ciclofosfamida). Se ha informado remisién
parcial y estabilizacién de la enfermedad progresiva con estos agentes. También se puede utilizar Ia
combinacién de doxorrubicina mds DTIC, vineristina y ciclofosfamida para tratar el CMT. $e ha usado yodo
131 metayodobencilguanidina para tratar el CMT, pero la respuesta terapéutica ha sido mala,

El uso apropiado de técnicas de deteccion, incluso pruebas genéticas combinadas con uma operacion
primaria adecuada, proporciona una mejor esperanza de cura en pacientes con CMT. Las operaciones
repetidas pueden dar lugar a control local o retraso en progresion de la enfermedad si se detectan ulteriores
aumentos de las concentraciones de calcitonina. 5i se diagnostica en etapas tempranas, la expectativa de
supervivencia a 10 afios para pacientes con CMT esporadica y familiar es de 90%. 67 #3627
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CARCINOMA ANAPLASICO DE TIROIDES

Representa el 5 al 14% de las neoplasias malignas de esta glandula. Esta entidad se caracteriza por
rapido crecimiento de una masa en el cuello que no estd presente antes o que se manifiesta como crecimiento
rapido de un tumor tiroideo preexistente. Los tumores alcanzan su maxima incidencia en el séptimo decenio
de la vida. 20% de pacientes tiene antecedentes de carcinoma bien diferenciado. El 30% tiene antecedentes de

bocio prolongado; el carcinoma anaplisico es dos veces mds frecuente en dreas con bocio endémico. El tumor -

suele ser grande y firme y con frecuencia esta fijo a las estructuras profundas. Por lo comin hay 4reas de
necrosis tumoral, que producen zonas fluctuantes dentro de la masa. Puede darse crecimiento de ganglios
linféticos metastisicos en la region cervical en etapa temprana. Los carcinomas anaplésicos grandes por lo
comin invaden la traquea, lo que produce obstruccion de la via respiratoria.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Este tumor puede manifestar una amplia variedad de patrones histoldgicos. Se han identificado tres
gue son distintivos, ¥ que han denominado como células fusiformes, células gigantes y escamoides. La
identificacién de estos patrones de crecimiento fendria importancia diagnostica, aunque no hay diferencia en
conducta biolégica. Las caracterfsticas microscdpicas propias de los carcinomas anapldsicos son intensa

actividad amitética, notoric pleomorfismo celular, necrosis extensa, embolia tumoral e invasion vascular. Se

ha informado coexistencia de carcinoma bien diferenciado con carcinoma anaplasico hasta en 100% de casos

de carcinomas anaplasicos estudiados. Los carcinomas vinculados que se reportan con mas frecuencia son el.

folicular y el papilar.
La microscopia electronica y las tinciones inmunchistoguimicas han permitido diferenciar
carcinomas tircideos de células fusiformes anaplésicos de sarcomas. La microscopia electronica permite

identificar caracteristicas ultraestructurales de céluias epiteliales, como desmosomas y uniones compactas, 1o .

que permite diferenciar carcinomas tiroideos anapidsicos de sarcomas, Los estudios inmunihistoquimicos
pueden ayudar a diferenciar carcinomas tiroideo anaplésico de otras neoplasias, incluso sarcomas, melanomas
y linfomds anapldsicos de células grandes, Puede encontrarse queratina en la mayor parte de neoplasias
anaplésicas del tiroides. Con poca regularidad de detecta reactividad por tiroglobulina en canceres tiroideos
anaplésicos mal diferenciados.

El hecho de que carcinomas anaplasicos se presentan de manera concomitante con tumores tiroideos
bien diferenciados apoya la creencia de que estos tienen potencial de evolucionar a neoplasias mas agresivas.
Los estudios histopatolégicos e inmunohistoquimicos indican que esta progresion es mas comiin en ef caso de
tumores derivados de cdlulas foliculares. Sin embargo en la actualidad se desconocen los factores de
transformacion anapldsica. Los cirujanos han utilizado este hecho para apoyar sus recomendacmnes de
tiroidectomia total en todos los pacientes con canceres tiroideos bien diferenciados.

TRATAMIENTO

El carcinoma tiroideo anaplésico es resistente a la mayor parte de formas de tratamiento v rara vez
se cura. Se considera uno de los canceres mds agresivos y morfales encontrados en los seres humanos. Si el
paciente presenta sintomas de compresion de vias respiratorias, se considera raqueotomia. La mayoria de
enfermos muere en pocos meses, casi siempre por invasién ‘fumorai del sistema aerodigestivo o
complicaciones de metdstasis pulmonares.

Cirugfa, radioterapia y quimioterapia como modalidades terapduticas separadas rara vez son
adecuadas para controlar la enfermedad, aunque se ha demostrado que la combinacién de ellas mejora el
control local. El quimioterpico individual mds eficaz es doxorrubicina (adriamijcina). La combinacién de
adriamicina y radiacién de células tumorales es sinérgica. En la actualidad las formas aceptadas de
tratamiento de carcinoma tiroideo anapldsico incluyen ia combinacién de adriamicina y cisplatino con
radioterapia hiperfraccionada concomitante, y posteriormente se realiza procedimiento quirlrgico para

disminuir la masa tumoral, demostrando mejor conirol local. Asi mismo, se ha aplicado radioteragia'

profilctica a los pulmones. Se han informado tasas de sobrevida a ocho meses con este tratamiento, ¢9%7%%
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LINFOMAS

Los linfomas tiroideos son raros ¥ representan menos del 2% de neoplasias malignas del tiroides.
Tipicamente el linfoma tiroideo primario puede semejar carcinoma tireideo anaplésico, con caracterfsticas
clinicas similares de dolor ¥ crecimiento rapido. Suele manifestarse en el sexto decenio de la vida con
predominio en mujeres, que es del orden de 4:1. Por lo comim, €l paciente presenta antecedentes de
crecimiento rdpido de la gléndula tiroides. Otros sintomas incluyen disfonia, disnea disfagia y dolor. A la
palpacion, ia glandula suele encontrarse firme y puede estar fija al tejido adyacente.

La amplia mayoria de los linfomas tiroideos son de tipo de células B no Hodgkin; los linfomas de -

células grandes predominan sobre oftros tipos histolégicos. Se ha informado de linfomas de células T y
enfermedad de Hodgkin. Estos Gltimos suelen ser de grado intermedio o aito. Al microscopio, se identifican
los linfomas con base en su pairén infiltrante de crecimiento y borramiento de tejido tiroideo por células
linfoides pequefias ¥ grandes mezcladas © monétonas. Los carcinomas de células pequefias del tiroides
pueden confundirse con linfoma, aunque representan pequefias células anapldsicas o carcinoma folicular 0
medular mal diferenciado. En contraste con e} linfoma, estos tumores tienden 3 tener un aspecto celular
cohesivo y carecen de abundante citoplasma. Esta diferenciacion también puede hacerse mediante tinciones
inmunohistoquimicas; los carcinomas de células pequefias reaccionan con queratina o antigenos epitetiales ¥
carecen de marcadores linfoides. En contraste, 10s finfomas reaccionan a los anticuerpos monoclonales y
antigenos comunes de leucocitos.

Se ha documentado la presencia de tiroiditis linfocitica crémica (autoinmunitaria) en partes dela
glandula que no fueron remplazados por linfoma. _

El riesgo relativo de linfoma tiroideo en pacientes con tiroiditis autoinmunpitaria es hasta 80 veces
mayor que en los testigos. Se ignora si la presencia de células linfoides del tiroideos proporciona el tejido en
e} que puede formarse el linfoma, o bien si el sistema inmunitario esta estimulado de manera continua por la
tiroiditis y la profiferacién constante de células linfoides predispone a la aparicién de una clona de células
malignas. . ‘

TRATAMIENTO

En general, el linfoma tiroideo se localiza en la glandula y se clasifica como etape IE
(E=extraganglionar). Si hay gangtios linfiticos regionales afectados, la enfermedad es entonces etapa IIE. El
linfoma tiroideo puede tener un origen comén con linfomas de células B que se originan del tejido linfoide
relacionado con la mucosa (MALT). El procedimiento de clasificacién por etapas de pacientes don jinfomas
incluye TC de encéfalo, cabeza, térax, abdomen y pelvis, linfangiografia bipedal, y biopsia de medula Osea.
Algunos proponen estudios contrastados del aparato gastrointestinal para valorar MALT.

Puede establecerse diagnostico de linfoma mediante BPAF sola, pero con mayor frecuencia se
necesita biopsia abierta para estudios de inmunchistoquintica completa y marcadores celulares, y analisis
histolégico. La magnitud de 1a biopsia es controvertida y depende de la presentacion de la enfermedad. Deben
obtenerse muestras suficientes para permitir que el patologo tipifique el linfoma.

La principal modalidad terapéutica de esta neoplasia maligna es quimioterapia, con radiacién o sin
glla. Se ha propuesto viroidectomia total para pacientes con etapa IE, seguida de radioterapia sola si se
encuentra enfermedad localizada al tiroides. Si la enfermedad tiene extensién extratiroidea, los resultados
mejoran con la adicién de quimicterapia. Los quimioterapicos més utilizados son un régimen basado en
antraciclina (doxorrubicina). El prondstico de linfoma primario det tiroides es bueno, con una tasa esperada de
supervivencia a cinco afios de 70%. 69252627282
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SARCOMA DEL TIROIDES

Es una entidad extremadamente rara. Como el carcinoma tiroideo anaplasico puede presentar
patrones de crecimiento que muestran datos sarcomatosos, incluso células fusiformes, puede haber confilsion
en el diagnostico de sarcoma de gléndula tiroides, El céncer tiroideo anaplésico tiene origen epitelial v debe
tefiirse positivamente con la citogueratina, que es un marcador inmunchistoguimico epitelial tipico. En
contraste, en general el sarcoma se tifie positivo para desmina, y componentes de actina de derivados de
musculo liso y esqueiético. Antes que un tumor de origen tircideo se clasifique como sarcoma, deben
utilizarse estrictos criterios histolégicos e inmunchistoquimicos para el diagnéstico.

Los subtipos confirmados de sarcomas de origen tiroideo incluyen liposarcoma, leiomiosarcoma y
angiosarcoma. El tratamiento estindar de sarcomas de origen tiroideo consiste en tiroidectomia total 'y
excision de tejido blando afectado, incluso posible diseccién cervical. El tratamiento quirfrgico debe ser
seguido con radioterapia. Al igual que sucede con la mayor parte de sarcomas de cabeza y cuello, los tiroides
denotan mal pronéstico con tendencia a recidiva local agresiva, °*° %%

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS DEL TIROIDES

El carcinoma primario de céiulas escamosas (CCE) del tiroides también es una enfermedad poco
frecuente, y se presenta en menos de 1% de neoplasias malignas del tiroides. La mayoria de pacientes se
encuentra en el sexto decenio de la vida al momento de la presentacién, y no hay predileccion por sexo. Una
teorfa sugiere que el origen del CCE tiroideo es el epitelio folicular o restos embricnarios, incluso residuos del
conducto tirogloso, que estdn sujetos a cambios metaplésicos por una alteracién del entorno local. Este
Altimo ambiental seria tiroiditis o inflamacién relacionada con ofra neoplasia maligna del tiroides. Se ha
detectado CCE en casos de canceres tiroideos papilar, folicular, medular y anaplasico, asi como en tiroiditis
de Hashimoto. ‘ ‘

El hallazgo patolégico de CCE en el tiroides no basta para establecer el diagnéstico de CCE tiroideo .
primario. Es indispensable una acuciosa bisqueda de un primario en cabeza y cuello para descartar la
. posibilidad de metastasis o de invasién directa del tiroides. El clinico también debe recordar que este es un
 sitio comin de metdstasis de carcinomas renales, mamarios, pulmones y gastrointestinales. Un carcinoma mal

diferenciado detectado en la gléndula tiroides requiere valoracién compieta de la posibilidad de enfermedad
metastasica proveniente de ofro organo. : : o

La mayor parte de CCE de glandulas tiroides se manifiesta en ancianos con enfermedad local
avanzada, que incluirfa invasién directa de estructuras aerodigestivas relacionadas asi como metastasis a
ganglios regionales. El tratamiento es la extitpacion quirtrgica del tiroides y las estructuras afectadas, y de los
ganglios linfaticos regionales. Esta indicada radioterapia postoperatoria en esta enfermedad, Tal vez la
quimioterapia se limite a la paliacién. Esta enfermedad tiene mal pronéstico, y la mayoria de pacientes muere
por el padecimiento localmente agresivo en plazo de una afio, ¢ %%
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS.

Nombre:
Expediente:

Edad. :
1)21-31 aflos  2)32-42 afios 3)43-53 afios  4) 54-64 afios 5) 6575 afios

Sexo:
Dfemenino - 2)Masculino.

Tratamiento farmacolégico previo a la cirugia:
1y Si 2) No

Patologia tiroidea al momento del Ingreso.
1) Bocio 2) Nédulo tiroideo 3) Céncer

Estado tiroideo.a la llegada del paciente,
1)Hipotiroideo 2) Hipertircideo, 3) Eutiroideo

8. Ultrasonido Tiroideo

1)Positivo 2)Negativo 3)No conciuyente  4) No se realizo

9. Gamagrama tiroideo

1) Positivo 2). Negativo 4) No concluyente 4} No se realizo

10.  Tomografia computarizada.

1) Positiva 2) Negativa 3)No concluyente 4) No se realizo

Lesin tiroidea especifica diagnosticada Preoperatoriamente
1) Bocio 2) Enf. inflamatoria 3) Quiste 4)Céncer,
10} Gtro 11} No Determinado

12. Lesi¢n tiroidea especifica diagnosticada por BAAF

1) Botio 2) Enf. inflamatoria 3} Quiste 4)Ciéncer.
6) No Determinado 7) No se realizo

13. Lesi6n tiroidea especifica diagnosticada Histologicamente

1} Bocio 2) Enf. inflamatoria 3) Quiste 4)Cancer,
&) No Determinado ,
b .

Tiempo transcurrido entre la legada del paciente ¥ la realizacién de la intervencién quirtrgica

1} Uiy mes 2)De | a 6 meses3) De 7-12 meses  4)De 13-24 meses

5) Més de 24meses.
15." Organo de cuello lesionado durante el acto quirdrgico.
1)Paratiroides 2) N. Laringeo Superior 3)N Laringeo inferior 4) Traquea
) Ninguno
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16. Duracién de la cirugia. |

1)De 1-2 horas 2)De 3-4 horas 3)De 4-5 horas  4)De 5-6 horas. : |
5)Mas de 6 horas. :
17. Procedimiento realizado:
1).- Hemitiroidectromia 2). Tiroidectomia total 3).- Diseccidn radical de cuello
18. Criterios para ingresar a Unidad de Cuidados intensivos.
1} Ingresa 2)No ingresa.
19. Dias de estancia hospitalaria
1) 24 hrs. 2)de2 a3 dias 3) Mas de 3 dias
20.  Tipo de complicacién temprana.
1) Hemorragia 2)Reintervencion tempranas 5) Hipocalcemia
6)Otra 8) Ninguna
21.  Complicaciones tardfas. '
1) Hipotiroidismo 2) Seroma 3) Dehiscencia de la herida quirtrgica
4) Infeccidn de la herida quirdrgica 5) Ninguna
22. Tratamiento Posquirirgico : :
1) Levotiroxima 2) Radioyodo 3) Calcio 4) Tx combinado
5) Ninguno :

23.  Evolucién del paciente:
1) Mejoria 2)Deterioro _ 3)Estacionaria 4)Muerte.

24. Causa de muerte:
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ANALISIS DE RESULTADOS

Al inicio de este estudio el universo de pacientes lo constituian 167 pacientes que cumplieron con
todos los requisitos de inclusion, sin embargo, los registros (expedientes clinicos) no se encontraron en el
archivo, debido a que los expedientes son depurados cada 6 meses a un aiio si no tienen consulta en ese
tiempo, ¥ muchos de estos pacientes con patologia benigna fueron dados de alta y sus expedientes depurados.
Por lo que nuestro universo de pacientes se redujo a solo 90 pacientes.

Dentro de este universo de pacientes su distribucion por sexo fue 86 mujeres (96%) y 4 hombres
(4%), siendo el sexo femenino el mayormente afectado. Presentando una relacién de 21:1 respectivamente.
Grafica No.l

DISTRIBUCION POR SEXO

4% — i
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i

| @Femenino @ Masculino ' B%%

Grafica No. 1 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

La gdad Promedio fue de 49 afios, con una Mediana de 47, Moda de 47, Desviacién Estandar de
13.3, Varianza de 178.49 y Coeficiente de variacién de 27%. Grafica No2.

DISTRIBUCION POR EDAD
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Grafica No. 2 Fuente: ArchivsClinico H.R. “Ignacio Zaragoza” : ‘
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Las patologias de envio a Cirugia Oncoldgica Fueron: Bocio en 67 pacientes (74%), Nédulos
Tiroideos en 18 pacientes (20%), Céncer en 5 pac1entes {6%). Grafica 3

FD[AGNOST.ICO CLINICO DE PATOLOGIA TIROIDEA

. 6% e
B Bocio A% |BBocio =§
® Néduio i l Nédulo i i
[ Cancer I:l Canoer

Grafica No. 3 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

Se estudiaron dos grupos de pacientes: un grupo de 49 pacientes (54%) que recibid levotiroxina
previo al tratamiento quirdrgico y 41 pacientes (46%) quienes no recibieron ningiin manejo previo. Grafica
No. 4

El primer grupo que recibié Levotiroxina no presentd respuesta, por lo que se mangjo
quirdrgicamente. Grafica 5.

MANEJO MEDICO PREVIO A LA CIRUGIA
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Grafica No. 4 Fuente: Archive Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”
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. RESPUESTA AL MANEJO CON LEVOTIROXINA

B Con Respuesta ||

B Sin Respuesta

Grafica No. 5 Puente: Archivo Clinico LK. “Ignacio Zaragoza

La fincion tiroidea a Ia llegada al servicio fue: Hipotiroideos. 10 pacientes (11%), Hipertiroideos §

{9%), y Eutiroideos 72 (80%). Grafica No.6.

ESTADO TIROIDEO AL INGRESO

| - |
& Hipotircideo |
B Hipertiroideo |
DEutiroideo |
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Grafica No. 6 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

Se realizaron como estudios diagndsticos complementarios: USG- en 56 pacientes (34%),
Gamagrama tiroideo en 59 (35%), Tomografia computada en 4 (2%), Biopsia por aspiracitn con aguja fina en

48 (29%). Grafica 7

ESTUDIOS DE DIAGNOSTICOS COMPLEMENTARIOS

MUSG
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2% oTe |
{ ] i
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Grafica No. 7 Fuente: Archivo Clinico HLR. “Iguacio Zaragoza”
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En este estudio se realizaron 48 BAAF, los diagndsticos que se establecieron fueron: Bocio en 18
pacientes (37%), Tirciditis en 9 pacientes (19%), Cancer en- 10 pacientes (21%) Adenoma en 1 paciente

(2%) Indetermmado 10 pacientes (21%). Grafica 8

DIAGNOSTICO CITOLOGICO
i
B Bocio B Bocio |
| Tiroiditis i Tiroiditis :
LICéncer DI Céncer ;
[ Adenoma OAdenoma  |!
| I indeterminado M Indeterminado |

Grafica No. 8  Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

De estos diagnosticos antes menctonados solo 19 biopsias concordaron con el reporte histolégico
definitivo para un 40% de certeza diagnostica, contra 29 biopsias reportadas con un diagnéstico diferente aj
estudio histoldgico definitivo correspondiendo a un 60% de error diagnostico. Grafica 9

'RELACION DE BAAF Y RESULTADO HISTOLOGICO DEFINITIVO
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Eigual
H Biferente

Grafica No. 9 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”
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El ultrasonido, se realizo en 56 pacientes (62%), y no se realizo en 34 pacientes (38%). Siendo los
diagndsticos encontrados Bocio 30 pacientes (53%), Tiroiditis 2 pacientes (4%}, Nddulo Gnico en 7 pacientes
(13%), Quiste 5 pacientes (9%), Céncer en 9 pacientes(16%) v Adenoma en 3 pacientes (5%). Grifica 10

DIAGNOSTICOS POR ULTRASONIDO

. i
. 1

_ R

BBocio @Bocio ||

& Tiroiditis 16w 5% | Tiroiditis ||
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! M Céncer 13% a0 WCancer ||
O Adenoma OAdenoma |

| i

Grafica No, 10 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza™

El Gamagrama tiroideo se realizo en 60 pacientes (66.6%), No se realizo en 30 pacientes (33.3%).
Realizdndose solo en 16 pacientes de los 23 pacientes con sospecha de ciocer, 1 mostré un nédulo
hiperfuncional y 13 mostraron noduios acapiantes, siendo 2 gamagramas no concluyentes,

En patologia benigna se realizo el estudio en 44 paciéntes. De estos pacientes § mostraron nodulos
hiperfuncionantes, 36 pacientes nddulos acaptantes.

E! porcentaje de malignidad para los nédulos calientes fue de 12.5% (1 paciente con cancer y 8 con
patologia benigna).

El porcentaje de malignidad para los nédulos acaptantes fue de 25% (13 pacientes con cancer, 36
pacientes con enfermedad benigna y 2 pacientes no determinados). Grafica 11

- _| Hiperfuncionante | Acaptante Indeterminado | No se realizo | Total
Céncer 1 13 2 7 23
Enf, Benigna 8 36 23 67
Porcentaje de ) 12.5% 25%
Malignidad

Grafica No. 11 Fuente: Archivo Clinico H.X. “Ignacio Zaragoza”
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El tiempo de ingreso y la resolucién quirirgica fue: 1 mes en 9 pacientes (10%), 2-6 meses en 59
(60%), 7-12 meses en 11 (12%), 13-24 meses en 9 (10%), mas de 24 meses en 2 (2%). Grafica 12

TIEMPO DE INGRESO Y RESOLUCION QUIRURGICA
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Grafica No. 12 Fuente: Archivo Clinico HLR. “Ignacie Zaragoza®

Los diagnosticos preoperatorios fueron: Bocio en 60 pacientes (66%), 5 pacientes con Tiroiditis
{6%), 17 pacientes con Cancer (19%), 6 pacientes con Adenomas (7%) y 2 pacientes sin un diagndstico

certero (2%). Grafica 13.

DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS REALIZADOS -
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Grafica No. 13 Fuente : Archive Clinico H:R: “Ignacio Zatagoza™
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Se realizaron 47 hemitiroidectomias (§2%), 43 Tiroidectomias Totales (47.7%), solo en S Pacientes
se realizo Diseccion Radical de Cuello (5%). Grafica 14.

PROCEDIMIENTOS REALIZADOS

' EHt_amiﬁroidecto & Hemitiroidecto
mia ! mia
a %rgldectomra ]1 @ Tircidectomia |
| ! Total !
‘01 Diseccion i O Diseccion
" Radical | Radical

i |

Grafica No. 14 Fuente : Archivo Clinico H:R: “Igméio Zaragoza

Se realizaron: 47 estudios transoperatorios (52%), no se realizo ETO en 43 pacientes (48%).

Los diagndsticos reportados fueron: 14 reportes con Cancer, 6 reportes con Tiroiditis, 10 reportes
como Benignos, 13 reportes como Adenomas y 4 reportes como Bocio.

De los 47 estudios realizados, 37 coincidieron con el resultado histoldgico final, para terer una
certeza diagnostica del 79%, los restantes 10 estudios transoperatorios fueron reportados de forma diferenie al -
resultado histoldgico definitivo, para representar el 21% de error diagndstico. Grafica 15, Grafica 16 y

Grafica 17.

REALIZACION DE ETO
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Grafica No. 15 Fuente : Archivo Clinico H:R: “Ignacio Zaragoza
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DIAGNOSTICOS DEL ETO
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Grafica No. 16  Fuente : Archivo Clinico H:R: “Ignacio Zarageza
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Grafica No, 17 Fuente : Archivo Clinico H:R: “Ignacio Zaragoza

Los diagnésticos definitivos encontrados fueron: 28 pacientes con Bocio (31%), 11 pacientes con
Tiroiditis de Hashimoto (12%), 28 pacientes con Adenomas (31%) y 23 pacientes con Cancer (26%). Grafica
18. . : '

DIAGNOSTICOS HISTOLOGICOS DEFINITIVOS -

il B
& Bocio B Bocio
M Tirciditis = Tiroiditis
O Adenomas O Adenomas
OCancer OCancer

Grafica No, 18 Fuente : Archivo Clinico H:R: “Ignacio Zaragoza
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Las complicaciones tempranas de la cirugia de la glindula tiroides fueron: Hemorragia en 2
pacientes (2%), 1 paciente reintervenido en menos de 6 hrs por hemorragia (1%), Hipocalcemia transitoria en
28 pacientes (31%), ninguna compliacion en 58 pacientes (65%) y una lesitn en la traguea (1%).

COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS TEMPRANAS

.
'
!
|

BHemomagia ! 0% .;Hemmragia _
H Reintesvencitn l ’ 31% ;@ Reintervencion

O Hipocalcemia | : ‘D Hipocalcemia
TINinguna ' 65% ITNinguna
MOtra i ' . - ROta

L e

Grafica No. 19 Fueate : Archivo Clinico H:R: “Ignacio Zaragoza

Se pfesentaron 4 lesiones del nervio laringeo inferior (4%, y 86 procedimientos sin lesién nerviosa
(96%), cabe mencionar que las 4 lesiones nerviosas se presentaron ¢n pacientes con patologia maligna donde
¢l nervio se encontraba tomado por el cAncer no siendo posible su preservacion. Grafica 20 '

RELACION DE LESION DEL NERVIO LARINGEC RECURRENTE
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Grafica No, 20  Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza™
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Se observo mayor afectacién de lado derecho con 21 pacientes (66%), y el lado izquierdo se vio

afectado en 16 pacientes (34%). Grafica 21.

PORCENTAJE DE LESION POR LADO TIROIDEO
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8l [zquierda

1

Derecha
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Grafica No. 21 Fuente: Archivo Clinico HR. “Ignacio Zaragoza”

Se encontraron 23 pacientes reportados con estudios histolégicos con carcinomas bien diferenciados '
siendo 22 carcinomas papilares (96%) v 1 carcinoma folicular (4%). En este estudio de 23 procedimientos
realizados por diagnostico de céncer en 8 se realizaron hemitiroidectomias (35%), y en 15 pacientes se

realizaron tiroidectomias totales (65%). Grafica 22

PROCEDIMIENTOS EN PACIENTES CON CANCER
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Grafica No. 22 Fuente: Archivo Clinico HR. “Ignacio Zaragoza”
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En cuanto al tamarfio del tumor y clasificar a nuestros pacientes con el sistema TNM, nuestro estudio
encontré 2 tumores menores de 0.5 v 0.7 cm respectivamente (8.6%), 20 tumores de 1-4 cm (86 9%), 1 tumor
de 6 cm (4%). Grafica 23

TAMANO DEL TUMOR
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Grafica No. 23 Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

En el siguiente cuadro se correlaciona el tamafio del tumor con la escala de pronostico MACIS, y ¢on
el procedimiento realizado, demostrando que cuando la escala pronostica es elevada se realiza cirugia mas
grande esperande tener mejores resultados, Obteniéndose el tamafio del tumor promedio para la realizacion de -
Hemitiroidectomia en 2 cm y el Tamafio de tumor Promedio para realizar Tiroidectomia Total en 3 cm. Con
un limite inferior de 1.7 cm y un Limite Superior de 3.2 cm respectivamente. Gréfica 24

Tamafio del MACIS Hemitiroidectomia T. Total Ganglios ~ Diseccién
tumor ¢m + Radical
0.5 6.8 : 1 No No
0.7y 0.5 4.5 : 1 No No
1 © 6,9 1 No No
1.4 ‘ 49 1 No No
2 [ 1 No No
2 4.9 1 No No
2 5.7 1 Si No
2 4.7 1 No No.
2 6.3 1 No No
2 7.2 1 No No
2 4.9 ' 1 No No
3 5 1 No No
3 5 1 No No
3 5 1 No No
3 +5 1 No No
3 55 1 No No
3 7.3 1 Si Si
3 6 1 Si Si
3 6.6 1 No No
3 5 1 No No
4 7.6 ] No No
4 5.3 1 No ‘ No
6 7.4 i Si Si
23 3 15 4 3

Grafica No. 24  Fuente: Archive Clinico H.R, “Ignacio Zaragoza™
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Se encontraron 2 pacientes con tumor de ! cm, 7 pacientés con tumeor de 2 cm, 9 pacientes con tumor
de 3 cm, 2 pacientes con tumor de 4 cm, para un total de 20 pacientes, variando el procedimiento quirirgico
empleado, como se mostré en la grafica anterior y como se mostrara en las siguientes graficas.

Se realizo el andlisis estadistico comparando el grupo de 8 pacientes con hemitiroidectomia vs 12
pacientes con Tiroidectomia Total, ambos procedimientos ¢n estos 20 pacientes para obtener el valor de lat.
de student, encontrandose una varianza. de 4.7, con un error estandar de 0.7, obteniendo valor de t con valor
de “p” de 0.5 de 1.4, y con valor de “p” de 0.01 de 1.4. Grafica 25 y 26

Tamafic del Tumor en|Hemitiroidectomia Tiroidectomia Total Total
cm .
1 2 0 2
2 4 3 7
3 2 7 9
4 0 2 2
Total 8 i2 20
Grafica No. 25  Fuente: Archivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”
PROCEDIMIENTO REALIZADO EN TUMORES DE 1-4 CM
B Hemitiroidecto 1B Hemitiraidecto
mia mia
B Tircidectomia ;I'I“:roidectcxnia :
Total Total ..

1

Grafica No. 26 Fuente: Archivo Clinico HLR. “Ignacio Zaragoza”

El rango de dias intrahospitalarios posquirirgicos fiie de 2-3 dias fue de 66 procedimientos (73%), y

24 procedimientos con mas de 72 hrs (27%) 2 de estos Gitimos pacientes fueron admitidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos por tiempo quirirgico prolongado (mas de 5hrs), alargando su estancia intrahospitalaria, -
asi mismo 4 pacientes presentaron hipocalcemia severa (Sindrome del Hueso hambriento) teniendo que
mantenerse en vigilancia estrecha motivo por lo que fueron hospitalizados por mas de 3 semanas. Grafica 21

ESTANCIA HOSPITALARIA POSTQUIRURGICA.
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Grafica No. 27 Fuente: Archivo Clinico H.R, “Ignacio Zaragoza”

56

TESIS CON

L ™ALL DE OpIney.




El manejo posquirargico lo podemos dividir en el tratamiento de la patologia benigna en donde la
complicacién mas frecuentemente observada fue el hipotiroidismo y donde este fue manejado solamente con
levotiroxina. Los pacientes con ¢Ancer tiroideo se manejaron en dos grupos: uno donde solamente recibié
‘levotiroxina manteniendo los niveles de la hormona estimulante del tiroides (TSH) en sus niveles inferiores
normales, y aquellos pacientes que a parte de la levotiroxina recibteron manejo con radioyodo, siendo la dosis
de 150 milicurios. Los resultados son: tratamiento con levotiroxina 53 pacientes (59%), Tratamiento
combinado 15 pacientes (17%), Ningun tratamiento 22 pacientes (24%).

Se ha realizado el seguimiento de estos pacientes a largo, mediano y corto plazo, siendo: a 3 arfios 4
pacientes, a 2 afios 4 pacientes, a 1 afio 10 pacientes y menos de un afio 5 pacientes, no presentando recidivas
" tumorales por el momento, todos estos pacientes reciben dosis de sustitucion con Levotiroxina, Grafica 28

TRATAMIENTO POSTQUIRURGICO
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Grafica No. 29 Fuente: Aschivo Clinico H.R. “Ignacio Zaragoza”

El Gltimo punte a revisar es la morbimortalidad de los procedimientos realizados teniendo como
resultado de 90 procedimientos realizados y con seguimiento de 3 afios a menos de uno, el 100% de los

pacientes vivos y sin compiicaciones importantes. Grafica 30
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Grafica No. 30 Fuente: Archivo Clinico H R. “Ignacio Zaragoza™
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DISCUSION

La patologia tiroidea es una enfermedad que afecta principalmente al sexo femenino obteniendo una
relacidn de 21:1, afectando principalmente la tercera y cuarta década de la vida, obteniéndose como promedio
de edad 49 afios, con una Mediana y Moda de 47.

Los pacientes que el servicio de Cirugia Oncologica maneja son enviados por diferentes servicios,
envidndose con Diagndsticos clinicos de Bocio, Nédulos Tiroideos y Céancer. Alpunos pacientes fueron
manejados previamente por el servicio de Endocrinologia con dosis de Levotiroxina (100 a 200 ug) para
revertir el crectmiento tiroideo, observando en este estudio una respuestz mua al medicamento, en relacion con
la literatura que reporta regresion del crecimineto en el 90% con las mismas dosis, motivo por lo que se envian
Parfa manejo quiriirgico como segundo manejo.

Dentro del protocolo de estudio de los pacientes se realiza prueba de funcidn tircidea, presentandose
con mayor frecuencia eutiroidens. Asi mismo se realizan, Ultrasonidos, Gamagramas, Biopsia por aspiracién de
aguja finz ¥y muy ocasionalmente Tomografia Computada (solo en pacientes con sospecha de cancer con
invasion a otras areas).

El diagnéstico citolégico es muy importante para determmnar el procedimiento quirirgico, la certeza
diagnostica obtenida comparando este estudio con los reportes histolégicos definitivos es de solo 40%, siendo
un 60% de error diagndstico, pudiendo deberse esta margen de error tan amplio por la forma en que s¢ obtiene
la muestra. Siendo el estudio gold estandar para realizar el diagnéstico de la patologia de la glandula tiroides.

El uitrasonido es otro de los medios de diagndstico que puede diferenciar las lesiones tiroideas en
quisticas y solidas, orientando el diagndstico, asi mismo también puede ser empleado en la toma de BAAF. Fue
aplicado en el 62% de nuestros pacientes diagnosticando con mayor frecuencia Bocio y no determinando el
componente de origen.

El gamagrama tiroideo demuestrs la capacidad de la glindula para captar 1131, durante el estudio se
encontro un mayor porcentaje de nddulos tiroideos acaptantes (81%6), contra nédulos hipermptamm (15%),
teniendo un porcentaje de malignidad del 25% y 12.5% respectivamente. :

El tiempo promedio en que se concluye el protocolo de estudio desde la llegada de los paclemm al
servicio de Oncologia y la resolucidn quirirgica es de 2 a 6 meses aproximadamente.

Los procedimientos dque con mayor frecuencia se realizan son: Hemititoidectomias en un 52%.
Tiroidectomia total en un 47.7% y solo se realizo Diseccién Radical de Cuelio Modificada en un 5%.

Se solicito ETO en el 52% de los procedimientos quirtirgicos, teniendo una certeza diagnostica del
79% ¥ un 21% de error diagnostico. Cifra muy alta para la referida en Ia literatura de casi el 100%. E} 48%
restante s envio a estuio definitivo porque se tenia un reporte citolégico cgn evidencia de benignidad o
malignidad.

De las complicaciones tempranas la que mds frecuentemente se presento fue la hipocalcemia
transitoria hasta en un 31%, en comparacion con 5.4% referida en fa literatura, probablemente débida a la
manipulacion excesiva de las glandulas paratiroides.

La lesién del Nervio Laringeo recurrente se presento en un 4%, comparada con la literatura que
refiere un rango del 2.6 al 3%, lo cual reflgja que estamoes dentro de lo que marca fa literatura, ya que estamos
en un hospital escuela. Las cuales se asociaron con una cirugia mas extensa.

Los procedimientos realizados en los pacientes con cancer encontramos que se r&lhzan tiroidectomias
totales en un mayor porcentaje 65% contra 35% de hemitiroidectomias. Encontrandose en Estadio I el 8.6%,
en Estadio II 86.9, y en Estadio IIT el 4.3%. Asi, mismo el mayor mimero de neoplasias cotrespondio al
Carcinoma Papilar en ug 95.6% y a Carcinoma Folicular en un 4.3%, esto debido seguramente 2 que no somos
una area de bocio endémico. .

El tamaiio del tumor encontrado es variable siendo mas frecuentemente éncontrado en el rango de 1 a
4 om. Los pacientes se clasificaron con el sistema de factor prondstico de MACIS, obteniéndose una relacién
que evidencia que a peor prondstico mayor cirugia se realizo. Realizindose Diseccion radical de cuello en los
valores mas altos de MACIS.

Dentro del grupo problema que fue el que presentd tumores de 1-4 cm en ios que se realizd en. §
hemitiroidectomias y en 12 tiroidectomias totales cuando se realizo el anilisis estadistico con valor de p de
0.01, no fue estadisticamente significativo. Asi mismo coincide con valor de MACIS menor en la
hemitiroidectomias. Por lo que con manejo comservador se obtienen resuitados similares a los pacientes
manejados con Tiroidectomia Total, ya que en ambos grupos no hay recurrencia tumoral
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La estancia hospitalaria fluctué de 2 a 3 dias aproximadamente, siendo la hipocaicemia la entidad que
conlleva a una estancia hospitalaria prolongada. '

El seguimiento de los pacientes oncologicos se lieva a cabo en el Servicio de Oncologia, manejandose
posteriormente con Yodo radiactivo y con dosis de Levotiroxina de supresion, los pacientes con patologia
benigna son enviados al servicio de Endocrinologia donde contimian con su manejo.

A un seguimiento de 3 afios tenemos al 100% de los pacientes vivos, sin recaidas de actividad tumoral
y sin complicaciones.

CONCLUSIONES

1.- La patologia de la gfindula tiroides afecta principlamente al sexo femenino.

2.- El diagnéstico Citologico no fue no fise determinante para la decision quirirgica

3.- E1 USG tampoco fue determiante para Ja decision quirtirgica.

4.- El porcentaje obtenido de malignidad de los nédulos hipercaptantes y acaptantes del gamagrama
tiroideo esta dentro de los'reportado por la literatura.

5.. Se realiza con mayor frecuencia la Tircidectomia total que la hemitiroidectontia teniendo un
porcentaje de-tesion dei rervio taringeo recarrente ligeranmente superior 2l reportado por ta literdtioa,

6.- La complicacion mds frecuentemente encontrada es la hipocalcemia transitora la cual es muy
elevada, debido a la manipulacién excesiva de las paratiroides durante el procedimiento quirdrgico.

7.- En los pacientes oncoldgicos fa escala de factor prondstico se relaciono con la dimensién de &a
cirugia, siendo mayor a peor factor prondstico. _

8.- Fl tipo de procedimiento quirirgico empleado para tumores de 1 a 4 cm, comparando la
hemitiroidectomia contra la tiroidectomia total no fue estadisticamente significativo.

9.- La estancia hospitalaria fluctué de 2 a 3 dias, disminuyendo ef costo de la intervencién quirtirgica.

. 10.~ Bl tratamiento complementario de los pacientes oncologicos se llevo a cabo con radioyodo y -

dosis supresivas de Levotiroxima. ‘ ..
11.- En un seguimiento a 3 afios no encontramos mortalidad por cancer ni recidiva tumoral. .
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