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TÍTULO 
 
Asociación de tiroiditis autoinmune como factor pronóstico en carcinoma papilar de 
tiroides 
 
MARCO TEÓRICO 
 
En los últimos 30 años se ha observado un incremento en las tasas de incidencia 
de cáncer de tiroides en edad pediátrica, sin embargo, se considera una neoplasia 
poco frecuente en niños a comparación de los adultos (1). Únicamente el 2% de los 
60,000 casos diagnosticados anualmente en Estados Unidos son menores de 19 
años (2). 
 
Aunque puede presentarse a cualquier edad, es más frecuente en la adolescencia 
representando el segundo cáncer más diagnosticado en niñas adolescentes (3). 
 
Desde el punto de vista histológico, el cáncer diferenciado de tiroides comprende el 
90 al 95% de todos los cánceres de tiroides infantiles, siendo el carcinoma papilar 
de tiroides el más frecuente (4). 
 
La tiroiditis linfocítica crónica en cambio, es una enfermedad autoinmune común en 
niños, tiene una prevalencia estimada en 1 al 2%, siendo más frecuente en edades 
de 6 a 16 años, sexo femenino, raza blanca y países con déficit de yodo, así como 
en pacientes con enfermedades genéticas como: diabetes mellitus tipo 1, 
enfermedad celíaca, enfermedad de Addison, hipoparatiroidismo autoinmune y 
síndromes genéticos como: síndrome de Down, síndrome de Noonan y síndrome 
de Turner (5). 
 
En pacientes con cáncer papilar de tiroides la prevalencia de tiroiditis autoinmune 
coexistente se ha observado en 6.3 hasta 40% de los casos; dicha asociación se 
considera más común en mujeres (6).  
 
La posible asociación causal entre tiroiditis autoinmune y cáncer papilar de tiroides 
se ha estudiado desde 1955, donde Dailey et al. relacionaron la inflamación crónica 
con cambios neoplásicos (7). 
 
Una explicación de esta asociación se basa en que tanto el carcinoma papilar de 
tiroides como la tiroiditis autoinmune tienen los mismos factores de riesgo 
predisponentes como lo son: el sexo femenino, el exceso de yodo en la dieta y la 
exposición a radiación (8). 
 
En 1893, Rudolf Virchow fue el primero en proponer la asociación de inflamación 
crónica con el desarrollo de cáncer, (9) dichas hipótesis se confirmaron en varias 
enfermedades; como la relación entre las enfermedades inflamatorias crónicas del 
intestino y el adenocarcinoma de colon, la infección crónica por virus hepatitis B y 
virus hepatitis C con el cáncer de hígado, gastritis crónica asociada a infección por 
H. pylori y el cáncer gástrico (10). 
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Se ha vinculado la inflamación crónica con el desarrollo de cáncer, así que se ha 
propuesto que la presencia de tiroiditis autoinmune predispone a un mayor riesgo 
de desarrollar cáncer de tiroides. 
 
La explicación de esto es lo siguiente: 
La respuesta inflamatoria crea un entorno favorable para la transformación maligna, 
así el daño causado por las citocinas y los factores de crecimiento a las células del 
estroma conduce a cambios en la reactividad del estroma que, a su vez, puede 
conducir a la transformación maligna de las células epiteliales (11). 
 
Las citoquinas, quimiocinas y factores de crecimiento favorecen la proliferación 
sostenida, supervivencia y capacidad de invasión de las células tumorales, la 
estimulación de la angiogénesis y reducción de respuestas inmunitarias 
antitumorales (12). 
 
Además, se induce la producción de enzimas modificadoras de la matriz 
extracelular, como las metaloproteinasas, las cuales promueven la transición 
epitelio-mesénquima y facilita otros programas de carcinogénesis, como la 
inestabilidad del genoma, la evasión inmune y modificaciones del metabolismo 
energético (13). 
 
Además, la infiltración de células inmunitarias en la glándula tiroides puede 
promover la reparación anormal del ADN, induciendo el desarrollo de cáncer de 
tiroides (12). 
 
La hormona estimulante de tiroides (TSH) se considera un estimulador endógeno 
de la producción de hormonas tiroideas y además es un factor de crecimiento para 
las células tiroideas, por lo que los pacientes con tiroiditis autoinmune y niveles altos 
de TSH, estimularán hiperplasia epitelial folicular, promoviendo el desarrollo de 
cáncer de tiroides (14). 
 
Los hallazgos ecográficos en casos de cáncer papilar de tiroides pediátrico con 
tiroiditis autoinmune asociada, son evidentes los nódulos hipoecoicos irregulares 
con microcalcificaciones en la glándula tiroides (15). 
 
 
El sistema de clasificación TNM por la American Joint Committee on Cancer (AJCC), 
se considera limitado en el pronóstico de los niños con cáncer papilar de tiroides, 
sin embargo, es un sistema óptimo para describir la extensión de la enfermedad y 
establecer un enfoque de evaluación y tratamiento (16). 
 
El hecho de conocer el estado de los ganglios linfáticos, se considera de gran 
utilidad para estratificar el riesgo del paciente pediátrico con cáncer papilar de 
tiroides (17). 
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En 2015 la American Thyroid Association (ATA), publicó las guías de manejo para 
nódulo tiroideo y carcinoma diferenciado de tiroides en pediatría, en donde se 
categoriza a los pacientes en tres grupos de riesgo tomando en cuenta la 
estadificación de los ganglios linfáticos regionales y las metástasis a distancia; 
riesgo bajo: enfermedad limitada a tiroides N0 o NX o con metástasis microscópicas 
en un número pequeño de ganglios linfáticos centrales del cuello; riesgo intermedio: 
enfermedad extensa N1a o mínima N1b; riesgo alto: enfermedad regionalmente 
extensa (N1b extensa) o enfermedad localmente invasiva T4 con o sin metástasis 
a distancia. Dicha clasificación no define el riesgo de mortalidad, sino que identifica 
a los pacientes con riesgo de enfermedad cervical persistente y ayuda a determinar 
qué pacientes deben someterse a una estadificación postoperatoria para detectar 
la presencia de metástasis a distancia (18). 
 
A diferencia de los adultos, los niños con cáncer de tiroides al diagnóstico tienen 
enfermedad más extensa con ganglios linfáticos cervicales positivos, evidencia de 
metástasis local ó a distancia y mayor riesgo de recurrencia, sin embargo, el cáncer 
papilar de tiroides en niños tiene un pronóstico excelente a largo plazo con tasa de 
supervivencia del 90-99% a los 30 años del diagnóstico (19). 
 
El cáncer papilar de tiroides tiene una alta tendencia a diseminarse a los ganglios 
linfáticos regionales, en donde la región central es la principal región de afectación 
de los ganglios linfáticos, hasta en el 20%-90% de los pacientes (20). 
La metástasis en los ganglios linfáticos es el principal factor de riesgo para la 
recurrencia, por lo que los pacientes con cáncer papilar de tiroides y tiroiditis 
autoinmune tienen una menor prevalencia de metástasis en los ganglios linfáticos, 
menor metástasis a distancia y menor recurrencia (21). 
 
La asociación de tiroiditis autoinmune a cáncer papilar de tiroides se presenta con 
características clínicas e histológicas más favorables, sin extensión extratiroidea, 
sin metástasis a ganglios linfáticos y con larga supervivencia libre de recurrencia 
que aquellos sin tiroiditis autoinmune (22). 
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Los objetivos iniciales del tratamiento del cáncer diferenciado de tiroides son:  
Mejorar la supervivencia general y específica de la enfermedad. 
Reducir el riesgo de enfermedad persistente y/o recurrente. 
Minimizar la morbilidad relacionada con el tratamiento y la terapia innecesaria (23). 
 
Una cirugía adecuada se considera la variable de tratamiento más importante para 
el pronóstico, mientras que el tratamiento con radio yodo (RAI) y lograr la supresión 
de TSH son funciones complementarias al tratamiento (24). 
 
Actualmente las guías ATA apoyan el tratamiento selectivo de 131I, principalmente 
en aquellos pacientes que cuentan con enfermedad ganglionar loco regional no 
susceptible a cirugía y en aquellos con metástasis a distancia yodo ávidas (25) ya 
que no se recomienda administrar de manera universal, esto secundario a los 
efectos tóxicos conocidos a corto plazo y largo plazo y el incremento en riesgo de 
segundas neoplasias (26). 
 
Kimura et al. reportaron que la interleucina-1 secretada por los linfocitos infiltrantes 
inhiben el crecimiento de las células del carcinoma de tiroides humano.  
Por lo tanto, la destrucción de las células tumorales a través de mecanismos 
inmunitarios humorales y citotóxicos mediados por células T podría estar 
relacionada con el efecto favorable de la tiroiditis autoinmune en el cáncer papilar 
de tiroides (27). 
 
Sin embargo, el impacto de la tiroiditis autoinmune pediátrica en el pronóstico del 
cáncer a corto y largo plazo no está claramente definido. 
La detección y medición de la tiroglobulina sérica (Tg) se considera un método para 
el seguimiento del carcinoma papilar de tiroides, incluso después de tiroidectomías 
totales o del tratamiento con yodo radiactivo, (28) junto con el ultrasonido de cuello 
forman un componente crítico en la estadificación postoperatoria inicial, en la 
vigilancia a largo plazo y en reestadificación posterior al tratamiento quirúrgico (29). 
 
Se reconoce que la presencia de anticuerpos Tg (TgAb) interfieren con las 
mediciones de Tg de manera cualitativa, cuantitativa y dependiente del método, 
hace que el nivel de Tg no sea interpretable, pudiendo dar resultados falsos 
negativos mediante ensayo inmunométrico o sobreestimación de Tg mediante 
radioinmunoanálisis (30). 
 
Las concentraciones de TgAb representan cambios en la masa de tejido tiroideo por 
ello el nivel de TgAb puede servir como un marcador tumoral sustituto en el cáncer 
papilar de tiroides, (31) recordando que los TgAb pueden permanecer 
persistentemente elevados durante el primer año tras el diagnóstico (32). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
El cáncer papilar de tiroides es la neoplasia endocrina más frecuente en la edad 
pediátrica, siendo mayormente diagnosticada en adolescentes femeninas, a 
comparación de la población adulta, tiene un comportamiento maligno con mayor 
extensión de la enfermedad, metástasis a ganglios y a distancia, a pesar de ello se 
asocia a un buen pronóstico con alta tasa de supervivencia, sin embargo, se conoce 
poco del comportamiento cuando se asocia a tiroiditis autoinmune. 
 
Actualmente se han realizado pocos estudios tanto en adultos y niños donde 
evalúen el impacto de la tiroiditis autoinmune en asociación con el cáncer papilar de 
tiroides, en base a las características de invasión, metástasis y pronóstico a largo 
plazo. 
 
Expuesto esto, intentamos dar respuesta a la siguiente interrogante: 
 
¿Cómo es el factor pronóstico cuando el carcinoma papilar de tiroides se asocia a 
tiroiditis autoinmune? 
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JUSTIFICACIÓN 
 
 
El cáncer papilar de tiroides es la variante histológica más frecuente de los cánceres 
diferenciados de tiroides, representa el segundo tumor más común diagnosticado 
en niñas adolescentes en Estados Unidos de América, así como la tiroiditis 
autoinmune se considera una enfermedad frecuente en la edad pediátrica. 
 
Se observa que los pacientes pediátricos con cáncer papilar de tiroides, presentan 
al diagnóstico una enfermedad más extensa, con invasión a ganglios linfáticos 
cervicales y evidencia de metástasis local o a distancia, no obstante, presentan un 
pronóstico excelente a largo plazo, con tasas de supervivencia del 90-99% a los 30 
años del diagnóstico. 
 
Se han realizado pocos estudios en población pediátrica en donde se muestre el 
comportamiento del cáncer papilar de tiroides cuando se encuentra en asociación a 
tiroiditis autoinmune. 
 
Se han identificado factores que influyen en el pronóstico de los pacientes con 
cáncer papilar de tiroides como la edad del paciente al diagnóstico, el estadio del 
cáncer, el tamaño del tumor, la extensión extratiroidea, la presencia de ganglios 
cervicales, las metástasis a distancia, el retraso en el diagnóstico, la extensión de 
la tiroidectomía y la ablación postoperatoria con radio yodo, no obstante no se ha 
determinado si la presencia de tiroiditis autoinmune influye en el buen pronóstico de 
dichos pacientes. 
 
Ya que tanto el cáncer papilar de tiroides y la tiroiditis autoinmune son 
enfermedades que han incrementado su incidencia en la población pediátrica, es 
necesario conocer si la asociación entre ambas altera el comportamiento del tumor 
en cuanto a pronóstico y supervivencia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 7 

HIPÓTESIS 
 
La asociación tiroiditis autoinmune y cáncer papilar de tiroides en pacientes 
pediátricos se considera de buen pronóstico, ya que se correlaciona con 
características clínicas e histopatológicas favorables. 
 
 
OBJETIVOS  
 
 
Objetivo general 
 
Evaluar la asociación de tiroiditis autoinmune como factor pronóstico en la respuesta 
al tratamiento en pacientes pediátricos con cáncer papilar de tiroides en el Instituto 
Nacional de Pediatría. 
 
 
Objetivos específicos 
 
Identificar la frecuencia de asociación entre tiroiditis autoinmune y cáncer papilar de 
tiroides. 
Describir las características demográficas de los pacientes con cáncer papilar de 
tiroides. 
Analizar las alteraciones bioquímicas entre el grupo de pacientes con y sin tiroiditis 
autoinmune. 
Reportar la presencia de anticuerpos anti tiroglobulina y anti peroxidasa positivos 
entre el grupo con y sin tiroiditis autoinmune. 
Describir la clasificación TNM entre el grupo con y sin tiroiditis autoinmune. 
Evaluar la respuesta bioquímica al tratamiento descrita por la Asociación Americana 
de Tiroides entre el grupo con y sin tiroiditis autoinmune. 
 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Tipo de estudio 
Observacional, comparativo, longitudinal y retrospectivo. 
 
Universo de estudio 
 
Población objetivo: pacientes pediátricos con diagnóstico confirmado por 
histopatología de cáncer papilar de tiroides. 
 
Población elegible: seguimiento en el Instituto Nacional de Pediatría durante el 
periodo 2003-2022. 
 
 



 8 

Criterios de selección 
 
Criterios de inclusión 
 
Pacientes hombres y mujeres entre 0 a 18 años de edad. 
Pacientes que cuenten con reporte histopatológico de cáncer papilar de tiroides. 
 
 
Criterios de exclusión 
 
Pacientes que abandonaron su seguimiento en el Instituto Nacional de Pediatría y 
no cuenten con las variables de interés. 
 
Criterios de eliminación 
 
Pacientes que desarrollaron una segunda neoplasia. 
 
Diseño y metodología 
 
Se revisaron expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico por histopatología 
de cáncer papilar de tiroides y subsecuentemente se clasificó a los pacientes en 2 
grupos, según el reporte histopatológico: 
 
Pacientes con reporte histopatológico de cáncer papilar de tiroides y tiroiditis 
linfocítica crónica. 
Pacientes con reporte histopatológico de cáncer papilar de tiroides sin tiroiditis 
linfocítica crónica. 
 
Se recabaron datos demográficos, antecedentes familiares, exposición a radiación, 
estudios de laboratorio y de gabinete. 
 
Se analizó el reporte histopatológico de las laminillas de los pacientes tomando 
datos como tamaño del tumor, extensión extratiroidea, invasión a ganglios 
cervicales, invasión cápsula e invasión vascular. 
 
Análisis estadístico 
 
Se realizó el análisis de los datos mediante el programa SPSS vs 22 utilizando 
estadística descriptiva con medidas de resumen y tendencia central para las 
variables cuantitativas de acuerdo a su distribución. Utilizamos frecuencias y 
porcentajes para la descripción de variables cualitativas. 
Se utilizó estadística inferencial para contrastar los grupos de pacientes con y sin 
antecedente de tiroiditis, así como otras variables de interés de manera inicial 
mediante chi cuadrada o prueba de t según sea el tipo de variable, posteriormente 
utilizaremos un análisis de riesgo relativo (RR). Las variables que presenten 
asociaciones y riesgos significativos serán utilizadas en un modelo predictivo de tipo 
regresión múltiple. 
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Definición de variables y unidades de medida 
 
Sexo 
Edad  
Tiempo de evolución al diagnóstico 
Antecedentes heredofamiliares de cáncer 
Antecedente de radiación 
Perfil tiroideo al diagnóstico 
Valor TSH al diagnóstico 
Anticuerpos anti tiroglobulina al diagnóstico 
Anticuerpos anti peroxidasa al diagnóstico 
Asociación de tiroiditis linfocítica crónica 
Tamaño tumoral 
Extensión extratiroidea 
Metástasis a ganglios 
Metástasis a distancia 
Respuesta bioquímica al tratamiento 
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VARIABLE DEFINICIÓN 

OPERACIONAL  
TIPO MEDICIÓN, CRITERIO DIAGNÓSTICO U 

OPERACIONALIZACIÓN 

Sexo Características 
biológicas y 
fisiológicas que 
definen al hombre 
y la mujer. 

Cualitativa  
nominal 

Masculino 
Femenino 

Edad Tiempo de vida al 
diagnóstico 

Cuantitativa Número de años cronológicos 

Tiempo de 
evolución 

Número de meses 
transcurridos 
desde el inicio de 
los síntomas a la 
fecha del 
diagnóstico 

Cuantitativa Número de 0 a 48 en meses 

Antecedentes 
heredofamiliares 
de cáncer 

Carga genética 
familiar positiva 
para enfermedad 
cancerígena 

Cualitativa 
nominal 

Sí 
No 

Antecedente de 
radiación 

 Cualitativa 
nominal 

Sí 
No 
 

Perfil tiroideo al 
diagnóstico 

Grupo de pruebas 
séricas para 
evaluar la función 
de la glándula 
tiroides 

Cualitativa 
nominal 

Eutiroideo 
Hipotiroideo 
Hipertiroideo 
Hipertirotropinemia aislada 
Síndrome de eutiroideo enfermo 

Valor de TSH al 
diagnóstico 

Hormona 
estimulante de 
tiroides, encargada 
de estimular la 
producción 
endógena de 
hormonas tiroideas 

Cuantitativa 
ordinal 

1-75mUI/L 
 

Anticuerpos 
tiroglobulina al 
diagnóstico 

Marcador sérico 
que se utiliza para 
determinar 
anticuerpos contra 
la proteína 
tiroglobulina  

Cualitativa 
nominal 

Negativos 
Positivos 

Anticuerpos 
peroxidasa al 
diagnóstico 

Marcador sérico 
que se utiliza para 
detectar 
anticuerpos contra 
la peroxidasa 
tiroidea 

Cualitativa 
nominal 

Negativos 
Positivos  

Tiroiditis 
linfocítica 
crónica 

Presencia 
histopatológica de 
infiltrado linfocítico, 
con formación de 

Cualitativa 
nominal 

Positivo 
Negativo  
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centros germinales 
asociado a la 
presencia de 
células de Hurthle 

Cáncer papilar 
de tiroides 

Tumor maligno 
bien diferenciado 
de células 
foliculares 
tiroideas más 
rasgos nucleares 
microscópicos 

Cualitativa  Reporte histopatológico confirmatorio 

Tamaño tumoral Medición del tumor 
en cm 

Cualitativa 
nominal 

Tx 
T0 
T1a 
T1b 
T2 
T3a 
T3b 
T4a 
T4b 

Extensión 
extratiroidea 

Evidencia de 
extensión tumoral 
a los tejidos 
adyacentes  

Cualitativa 
nominal 

Sí (extensa) 
No (mínima) 

Metástasis a 
ganglios 

Diseminación que 
compromete los 
ganglios linfáticos 

Cualitativa 
nominal 

Nx 
N0 
N0a 
Nob 
N1a 
N1b 

Metástasis a 
distancia 

Diseminación 
hematógena del 
tumor 

Cualitativa 
nominal 

Pulmonar  
No 

Respuesta 
bioquímica al 
tratamiento 

Clasificación de la 
respuesta a la 
terapia inicial, 
según evidencia 
clínica, bioquímica  
y estructural y su 
implicación en el 
pronóstico de 
recurrencia. 

Cualitativa 
nominal 

Excelente respuesta 
Respuesta bioquímica incompleta 
Respuesta indeterminada 
Respuesta estructural incompleta 
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Aspectos éticos 
 
 
Este proyecto de investigación se realizó bajo las normas que rige la investigación 
clínica en seres humanos en base a la ley general de salud y la declaración de 
Helsinki de la Asociación Médica Mundial en 2013. Con base en esto se considera 
de riesgo mínimo, por lo tanto, no necesitamos de un consentimiento informado. De 
igual forma, se garantizó la confidencialidad de datos utilizando solamente datos 
clínicos de interés, evitando utilizar datos personales y sensibles. 
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RESULTADOS 
 
Se evaluaron un total de 53 niños con diagnóstico por histopatología de cáncer 
papilar de tiroides en el Instituto Nacional de Pediatría durante el periodo marzo 
2003 a marzo 2022. Se incluyó el total de los pacientes (n=53) quienes cumplieron 
con los criterios de inclusión de nuestro estudio.  
 
Dentro de la muestra se analizaron 40 mujeres (75.5%), con edad media de 
diagnóstico de 13.7±2.8 años de edad y 13 hombres (24.5%), con edad media al 
diagnóstico de 11.1±3.5 años de edad. 
 

 
 
 
Del total, el 47.2% (n=25) se encontraron con diagnóstico histopatológico para 
tiroiditis autoinmune, observando predominio en sexo femenino 76% (n=19) edad 
media al diagnóstico 14.3±2.3, a comparación del sexo masculino con el 24% (n=6) 
edad media al diagnóstico 11.4±2.9. 
 
 

 
 

femenino

masculino
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La edad media del diagnóstico fue mayor en pacientes con tiroiditis autoinmune 
(13.6 +- 2.6 vs 12.5 +- 3.5; p =0.24), mientras que el tiempo de evolución (desde el 
inicio de los síntomas al diagnóstico) fue menor en aquellos con tiroiditis autoinmune 
(5.8±5.9 vs 7.2±12.0; p = 0.62) 
 
En cuanto a los antecedentes de cáncer heredofamiliar, el 41.5% de los pacientes 
contaron antecedente positivo, sin embargo, no se encontró asociación 
estadísticamente significativa. 
 

Tipo de cáncer Frecuencia Porcentaje 
Cáncer tiroideo 2 3.8 
Leucemia 3 5.7 
Cáncer uterino 1 1.9 
Cáncer de piel 1 1.9 
Cáncer de próstata 1 1.9 
Cáncer de colon 2 3.8 
Cáncer gástrico 5 9.4 
Cáncer de mama 4 7.5 
Cáncer de vejiga 1 1.9 
Linfoma Hodgkin 1 1.9 
Cáncer laríngeo 1 1.9 
Total 22 41.5 

 
 
 
 
 
 
 
El 56.6% de los pacientes presentaron un perfil tiroideo normal al diagnóstico. 
 
 
 Frecuencia Porcentaje 

Eutiroideo 30 56.6 
Hipotiroideo 4 7.5 
Hipertiroideo 7 13.2 

Hipertirotropinemia aislada 9 17 
Síndrome eutiroideo enfermo 3 5.7 

 
 
 
 
 
 

Tabla 1. Antecedentes heredofamiliares de neoplasia en el total de pacientes 
con cáncer papilar de tiroides. 

Tabla 2. Características bioquímicas del perfil tiroideo al diagnóstico de 
cáncer papilar de tiroides. 
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Del total de la muestra (n=53), el 37.7% (n=20) presentaron anticuerpos tiroglobulina 
positivos y el 34% (n=18) con anticuerpos peroxidasa positivos. 
 
 
 

 Total Con 
tiroiditis 

Sin 
tiroiditis 

AcTG (+) 20 16 4 

AcTG (-) 33 9 24 

AcTPO (+) 18 17 1 

AcTPO (-) 35 8 27 

 
 
 
 
 
 
 
Observamos que la manifestación clínica principal al diagnóstico fue el nódulo 
tiroideo con el 64%, con la siguiente distribución de presentación según el grupo 
correspondiente. 
 
 
Manifestación clínica/Grupo Con tiroiditis Sin tiroiditis 
Bocio 17 2 
Nódulo tiroideo 8 26 

 
 
 
 
 
 
Con relación a la clasificación TNM, en cuanto a la extensión del tumor, el grupo 
con tiroiditis autoinmune, 16 se encontraron limitados a tiroides y 9 con extensión 
extratiroidea, en cambio en el grupo sin tiroiditis autoinmune, 13 limitados a tiroides 
y 15 con extensión extratiroidea. (p=0.2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 3. Perfil de anticuerpos tiroideos al diagnóstico de cáncer papilar de 
tiroides. 

Tabla 4. Manifestación clínica principal al diagnóstico. 
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Para metástasis a ganglios linfáticos, en el grupo con tiroiditis autoinmune, 17 se 
encontraron con metástasis y 8 sin metástasis vs el grupo sin tiroiditis autoinmune, 
25 se encontraron con metástasis y 3 sin metástasis. (p=0.05) 
 
 

 
 
Se encontraron 9 pacientes con metástasis a distancia, de los cuales 2 se asociaron 
con tiroiditis autoinmune, mientras que los otros 7 no presentaban tiroiditis 
autoinmune  (p= 0.1). 
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En cuanto a la respuesta al tratamiento, obtuvimos significancia estadística 
presentando 4 desenlaces por las guías de la ATA, observamos que en el grupo 
con tiroiditis autoinmune vs en el grupo sin tiroiditis, 12 con excelente respuesta 
bioquímica vs 4, 1 con respuesta bioquímica incompleta vs 4, 7 con respuesta 
indeterminada vs 6, 5 con respuesta estructural incompleta vs 14 (p=0.02). 
 

 
 
Con relación a la respuesta al tratamiento, no hubo diferencias estadísticamente 
significativas en los grupos considerando edad, sexo, antecedente de neoplasia y 
antecedente de radiación (p=0.34, p=0.48, p=0.18, p=0.31 respectivamente). 
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 Excelente 
respuesta 
bioquímica 

Respuesta 
bioquímica 
incompleta 

Respuesta 
indeterminada 

Respuesta 
estructural 
incompleta 

p 

Sexo     0.48 
Masculino 3 1 2 7  
Femenino 13 4 11 12  
Neoplasia     0.18 
Con 
antecedente 

0 0 3 3  

Sin 
antecedente 

16 5 10 16  

Antecedente 
radiación 

    0.31 

Sí 0 0 1 3  
No 16 5 12 16  

 
 
 
Discusión 
 
 
 
 
  

Tabla 5. Tabla de características clínicas del paciente y su respuesta al tratamiento. 
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DISCUSIÓN 
 
El cáncer de tiroides es más frecuente en la adolescencia, representa el segundo  
lugar de neoplasias infantiles en edad de 15 a 19, el subtipo histológico cáncer 
papilar de tiroides es el más frecuente representando el 90 al 95% de los casos, en 
nuestro estudio encontramos una mayor frecuencia en el sexo femenino con el 
75.5% vs el sexo masculino con el 24.5% concordante con otros estudios como en 
el estudio realizado por García-Castillo et al. (México) donde reportan los casos de 
cáncer papilar de tiroides en pacientes pediátricos con predominancia del sexo 
femenino con el 68.4% vs el sexo masculino 31.5%. 
 
Reportamos que el 64% de los pacientes con carcinoma papilar de tiroides se 
presentaron con nódulo tiroideo como manifestación clínica más frecuente, mientras 
que el 34% se presentaron con bocio, correspondiente a lo reportado por Rivera-
Hernández et al (México), donde encontraron la siguiente proporción de 
manifestaciones clínicas nódulo en el 68.75% de los casos, bocio en 12.5% y 
adenopatía cervical en 18.75%. 
 
Observamos que la relación con tiroiditis autoinmune es frecuente, en nuestro 
estudio el 47.2% se relacionaron con tiroiditis autoinmune, concordante con lo 
reportado con Ren et al. Donde demostraron asociación de tiroiditis autoinmune 
hasta en el 44.2% de los cánceres diferenciados de tiroides; en nuestro estudio 
dicha asociación se mostró con menor metástasis a ganglios linfáticos (p = 0.05) y 
una excelente respuesta bioquímica al tratamiento (p = 0.02) según la respuesta al 
tratamiento por las guías de la Asociación Americana de Tiroides, correspondiente 
al reporte de Penta et al, donde observan que los pacientes con cáncer papilar de 
tiroides asociado a tiroiditis autoinmune, se presentó sin extensión extratiroidea (p 
= 0.002), sin metástasis en los ganglios linfáticos (p = 0.041) y con larga 
supervivencia libre de recurrencia (p = 0.001). 
 
CONCLUSIÓN 
 
La asociación de tiroiditis autoinmune a cáncer papilar de tiroides es frecuente en 
nuestro hospital, esto se asocia con menor metástasis a ganglios linfáticos y una 
excelente respuesta bioquímica al tratamiento, lo que pudiera asociarse a buen 
pronóstico de la enfermedad. 
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