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E L CÁNCER MEDULAR de la glándula tiroides, fue 
reconocido co,mo una entidad patológica por 

Hazard y Col.1 en el año de 1959, despertando desde 
entonces gran in ~erés: por sus particularidades pato­
lógicas. así como por su comportamiento clínico que 
difiere ampliamente de los otros procesos neoplási­
cos de la tiroides. Este tipo de tumores tiroideos: es 
e1 único que contiene material amiloide; pueden s:er 
familiares o esporádicos y en ocasiones fo rman par­
te de un síndrome cono,cido con el n ;:,mbre de neo­
plasia endócrina múltiple de tipo 2. Muestran auszn-
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cia de diferenciación vesicular o papilar ; frecuente­
mente presencia de metástas'is ganglionares cervica­
les y aunque parecen indiferenciados, con una es­
tructura masiva anaplásica, tienen mucho mejor pro­
nóstico que los carcinomas clasificadcs como ana­
plásicos del tiroides. Son endocr inológicamente acti­
vos, ya que secretan serotonina , calcitonina , prosta­
glandinas y a veces, una substancia del tipo de la 
HACT. 

En el presente infc.rme se muestran dos casos 
de carcinoma medular tiroideo en los que se realizó 
el estudio clínico, la determinación de tirocalcitonina 
sérica y el examen histológ:co tanto con el micros­
copio de luz como con el micrcscop'o electrónico. 

MATERIAL 

Paciente E.M.E .. del sexo femenin 'J el e: 22 años: 
de edad quien desde 1965 notó la c:-: istencia de 
ncdulación en cara lateral derecha de cuel1o, de ere· 
cimiento paulatino, misma qU' al cabo de 5 años, 
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( 1970) medía aproximadamente 5 x 4 x 4 cm. , de 
·consistencia al parecer renitente, móvil sobre el pla­
no superficial y discretamente adherida a los planos 
profundos. no dolorcsa. A partir del mes de marzo 
de 1970, la consistencia de la tumorac:ón incremen­
té su volumen y produjo dolor, refir:endo también 
cierto grado de disfonía, siendo sometida la pacien­
te a laringoscopía indirecta, encontrándose movili­
dad satisfactoria de cuerdas vocales. Un mes más 
tarde se instauran evacuaciones d;arreica~. en nú­
mero de cuatro al día sin ctras características espe­
ciales , pero res'stentes a todo tipo de tratamiento 
médico, persistiendo la sintomatología citada ha~ta 

su ingreso, en que se le practican los siguientes estu­
dios: Gam.agrama de tiroides ( 1 O de septiembre de 
1970), que muestrn tiroides en s:ituación alta , de ta­
maño ligeramente aumentado : en el vértice del 10-
bulo derecho, nódulo funcionante y , por encima de 
éste , zona hipertróf;ca palpable, sin capacidad fun­
cional. No se encontraron áreas de captación extra­

tiroidea· 
La captación de 1131 resultó : a las 6 horas: 

20.23. A las 24 horas: 30.9 % . A las 48 horas : 

29.5 %. 
En el estudio. radiológico de cuello del 14 de 

septiembre de 1970, no se observó compresión ex­
trínseca sobre tráquea ni sobre esófago. La tele­
radio¡:¡raf ía de tórax de la misma fecha , normal. 

El 24 de septiembre de 1970, se le practicó ti­
roidectomía total, con disección radical de hemi­
cuello derecho, el estudio histológico transoperato­
rio fue de carcinoma medular de tiroides. Se encon­
tró invasión de neumogástrico y tráquea del lado de­
recho así como ganglios de la cadena yugular. 

ESTUDIO HISTOLÓGICO 

Al microscopio de luz el tumor fue diagnos­
ticado como carcinoma sólido de tiroides , caracteri­
zado por tener numerosas células anaplásicas peque­
ñas uniformes agrupadas en nidos o cordones; extra· 

celularmente se encontró abundante colágena y ami­
loide, las tinc'.ones especiales tricrómica de Masson 
y la de rojo congo para am'loide fueron positivas 
(Fig. No. 1 ). 

Al microscopio electrónico las células anaplási­
cas se caracterizaron por tener el núcleo grande, 
irregular y nucleolo prominente; en el citoplasma 
se encontraron mitocondrias de forma , tamaño y 
número variables (Fig. No. 2\; las membranas ba-

sal y plasmática se encontraron en zonas mal defi­
nidas. En el estroma se encontró abundantes depósi­
tos de amjloide con apariencia de fibrillas pequeñas 
sin estriaciones: ni periodicidad a diferencia de las 
fibras colágenas ( Fig· No. 3) . 

Se efectu4 dEterminación de tirocalcitonina en 
la pieza operatoria por un método biológico, encon­
trándose títulos de 169 mU/ mg.* 

Dos meses después de la intervención quirúrgica 
se le administraron 100 mCu de 1131 . Evolución: 
Se encontró, el 9 de diciembre de 1970, al rastreo 
gamagráfico de .cabeza , cuello y tórax, zona de cap­
tación del trazador, de diámetro aproximado de 3 
cm., de forma semicircular a la izquierda de la línea 
media, por encima de la horquilla esternal, conside­
rado como resto de tejido tiroideo. 

La paciente fue sometida a medicación tiroidea 
sustitutiva, a base de triyodotironina, la cual se sus­
pende tr~s semanas antes del rastreo gamagráfico. 

Los episodios diarreicos, desaparecieron desde 
que la paciente fue intervenida quirúrgicamente : Las 
revisiones clínicas periódicas trimestrales no revela­
ron actividad tumoral local ni metas!tásica. Se le prac­
ticó gamagrama tiroideo de rastreo el 15 de abril de 
1972 sin encontrarse imagen concentradora del radio 
isótopo a la dosis de 3 mCu d e !131 . Los estudios 
radiológicos de control y pruebas· de función hepá­
tica, resultaron normales. 

CAso CLÍNICO No. 2 

Paciente masculino R.R.R., de 41 años de edad, 
sin antecedentes de importancia para el padecimien­
to actual. Desde 1963, ha presentado cuadros dia­
rréicos; en un principio consistentes: en 2 a 3 eva­
cuaciones al día, sin otras características especiales, 
ias que después de 5 años , se hicieren más: frecuen­
tes alcanzando el número de 15 en 24 horas' resisten­
tes a todo tipo de tratamiento médico· Por esa misma 
época notó crecimiento de cara anterior de cuello y 

un a ño más tarde ( 1969), con el diagnóstico clí­
nico d e cáncer tiroideo , es intervenido guirúrgica­
mente practicándoseie tiroidectomía subtotal (pre­
sentaba prolongación retroesternal) y d isección ra­
dical de hemicuello izquierdo. El informe del estudio 
histológico fue de carcinoma sólido de tiroides:, con 
estroma amiloide y metástasis a ganglios del cuello. 

* L::i.boratorio del Profesor G. Milhaud, Hospital, Saint 
Antaine, París (Francia) . 
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Fíg. No. l . Carcinoma sóli\lo de tiroi:les con f<;>rm¡¡,ció11 el~ ¡¡,milo!d~. 1:00 x. 

Fig. No. 2. Dos células neoplásicas con el núcleo (N) grande e irregular, las mito.condrias (M) son variables en 
tarr:af.·o y forma, se identifica reticulo endoplásmico. La membrana celular (G) en algunas zonas es poco defini­

da. 3,500 x. 
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Fig. No. 3. Porción de una célul:l neoplásica con el núcleo (n) grande, a miloide (A) y fibras col genas (F). 
4,000 X. 

Peco después del acto quirúrgico, recibió yodo ra­
dic:activo y posteriormente, por espacio de 5 meses 
radioterapia dos veces a la semana. El 21 de mayo 
de 1969, 5 meees después de la intervención, se le 
practicó rastreo gamagráfico, encontrándose por 
atrás de la horquilla esternal una zona de capta­
ción del trazador, a la izquierda de la línea media, 
con dimensiones de 5 cms·. en sentido vertical por 
3 cm. en el horizontal , y un mes· más tarde presen­
tó crecimiento y enro jecimiento a nivel del ángulo 
del m.axílar izquierdo. ligeramente doloroso. En sep­
tiembre del mismo. año, se efectuó tomografía de tó­
rax, encontrándo~e masa tumoral en mediastino su­
perior, a la izquierda de la línea media. con despla­
zamiento de la tráquea y un mes más tarde, en no­
viembre, se encontró un ganglio de aproximadamen­
te 2 cm. de diámetro, móvil, no dclc,roso, a nivel de 
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b reg1on supraclavicular izquierda, corroborándose 
además el aumentC\ de volumen a nivel del ángulo del 
maxila r del mismo lado, siendo éste ligeramente do­
loroso y enrojecido. El resto de la exploración fue 
negativo. En vista de todos estos: hallazgos, el pa­
ciente fue sometido el 6 de no;viembre de 1969, a 
esternotomía media, encontrándose una tumoradón 
de aproximadamente 1 O cm. de diámetro mayor, por 
atrás y arriba d el tronco braquiocefálico. izquierdo, 
a dherido a tráquea y e~:ófago , practicándose re~ec­
ción del tumor. Los hallazgos histológicos fuernn de 
carcinoma medular de tiroides y las imágenes histo­
lógicas similares a las del caso anterior. 

Se dejó evolucionar al paciente hasta presen­
tar franco mixedema (febrero de 1970) 1n1 <::1an­
do~·e . a partir de marzo del año citado, tratamiento 
sustitutivo tirnideo a base de triyodotironina 75 mi· 
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crogramos; la te1erradiografía de control del 24 de 
2bril de 1970, resultó negativa en cuanto a metás­
·~asis. 

El paciente ha sido controlado en revisiones pe­
riódicas, no encontrándo1se actividad tumoral clínica­
mente ni en los estudios' de gabinete practicados (te, 
1erradiografía de tórax, estudios radiológicos de hue­
sos largos y de cráneo, fosfatasa alcalina , hepático) . 

Les cuadros diarreicos no se volvieron a pre­
sentar des:pués de la primera intervención, hasta oc­
tubre de 1972, en que se practicó determinación de 
tirocakitonina, encontrándose valores de 300 m U 
MRC por mg. de tejido seco tiroideo, mediante las: 
técnicas ya mencionadas. En el momento actual las 
evacuaciones son de 6 a 8 al día , hay adenomegalia 
rnetastásica en cadena yugular derecha, disfonía y 
se palpa nodulación dura en la cara antera lateral 
derecha de cuello, de aproximadamente 2 x 3 cm., 
programándose para reintervención. 

Drscus1óN 

Es interesante señalar que los pacientes no pre­
sentaron antecedentes hereditarios de importancia al 
interrogatorio intencionado, sobre la posible exis­
tencia familiar de entidades tales como f eocromo­
citoma, hiperparatiroidió;mo, síndrome de Cushing o 
Síndrome de " Bumpu-Lip" 3 pese a que el Ca me­
dular de tiroides. es: uno de los componentes más fre­
cuentes de la llamada Neoplasia Endócrina Múlti­
ple, sobre la cual se cita la existencia de una heren­
cia autosómica dominante, con elevada penetración. 

Varios auto,res 4 han informado la existencia de 
Ca medular de tiroides! precedido por cuadros dia­
rreicos inespEcíficos, resistentes a todo tipo de trata­
miento, hecho también encontrado en nuestro,s suje­
tes. Buscando un agente etiológico de este trastor­
no, algunos autores 5 para eliminar el probable pa­
pel de la serotcnina sobre la peristabis, cuantificaron 
su metabolito principal : el ácido 5-hidroxi indola­
cético, sin poder considerar Jos resultados así ob­
tenidos, com.o anormales . Otros investigadores indi­
can que la serotonina podría tener un papel impor­
tante dentro de la etiopatogenia de este signo, ba­
sándosie por un lado sobre los conocimientos del sín­
drome del carcinoide y extrapolando éstos a los ca­
sos de Ca medular de tiroides , por el hecho de haber 
encontrado este compuesto en la neoplasia . Wil­
liams y Cols. 6 se refirieron a los prosta9landinas E:: 
y F2 alfa , como los! probables agentes etiológicos del 

h ipcrperistaltismo presente en estos pacientes. Otro 
grupo 7 informa el haber encontrado a Jo largo de 
estudios radiológicos practicados a estos enfermos, 
alteraciones correspondientes a neuromatosis plexi­
forme intestinal, hecho: que también podría interve­
nir en la existencia de este trastorno motriz . Nos­
otros observamos que las evacuaciones diarreicas 
prácticamente desaparecieron en nuestros: pao::ien­
tes , cuando se llevó a cabo la intervención quirúr· 
gica sobre tiroides, lo que sin duda pone de mani­
fiesto que, " algo" producido, secretado por la neo­
plasia tiroidea es la responsable de dicha alteración . 

Como ha sido señalado entre otro1s: por Hazard 
y Cols.1 estos tumores se caracterizan por: 1.,......,Te­
ner una morfología celular distinta y presentar en 
forma exclusiva , material amiloide . 2.,......,Ser de una 
mal ignidad intermedia entre las for mas diferencia­
das , papilar y folicula r y, los altamente malignos 
anaplásicos de tiroides . 3.,......, Estar asociados con una 
gran incidencia a metástasis linfática regional. Otra 
característica más es que conducen a la existencia, 
de valores elevados de tirocakitonina , tanto en el 
tumc,r primario cerno en los procesos metastásicos· Se 
reportan en ocasiones valores de 1000 a 2000 ve­
ces la concentración normal encontrada en el tejido 
tiroideo no patológico.8 Los' caso:s aquí reportados, 
cumplen estos postulados:, ya que se encontró una 
estructura celular específica , con material amiloide; 
presentaron metástasis linfática regional ; su evolu­
ción, si bien en uno de los casos recidivante, fue mu­
cho mejor que la encontrada en las formas anaplási­
cas y las cifras de tirocalcitonina obtenidas por el 

método de bioensayo 9 estuvieron elevadas: en uno 
y otro caso, considerando como valores normales los 
de 110-130 mU MRC/ mg.* 

Se piensa que este carcinoma es una neoplasia 
de las células del tiroides, ( parafoliculares) las: que 
muy probablemente se originan del último arco bran­
quial;1º hecho importante si relacionamos esto con 
la coexistencia frecuente de estos tumores con feo ­
cromocitomas,11,12 neuromatosis plexiforme o ganglio 
neuromatosis intestinal, que nos po,dría explicar di­
cha asociación a partir de un mismo origen embrio­
lógico. En lo referente a tratamiento y evolución de 
este tipo de neoplasias , los informes en la literatura 
han sido hasta cierto punto contradictorios. Así 

* Laboratorio del Profesor G. Milhaud, Hospital, Saint 
Antoine, París (Francia). 
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Heinz y Cols. , refieren la involución del carcinoma 
medular de tiroides primario y metastásirn.43 Se cita 
por otra parte, que este tumor no es radiosensible, 
no está influido por la TSH y que, por tanto , el 
tratamiento con yodo radioactivo o tiroxina resulta 
ineficaz, lo que justifirn una terapéutica quirúrgica 
enérgica. Sería interesante el revalorar la importan­
cia de practicar ti roidectomía total de primera inten­
ción , así cerno administrar hormona tiroidea, a sa­
biendas ele que en otro tipo de neoplasia~r tiroideas , 
el hipotiroidismo puede esh:t:ular el crecimiento del 
tejido neoplásico 15,16 o bien convertir un carcinoma 
de tiroides b'.en diferenciado en o~ra de tipo indife-
renciado. · 

La detección de calcificaciones: en tejidos blan ­
dos de cuello, debe sugerir la posibilidad diagnós­
tica de carcinoma medular de tiroides i ; algunos otros 
concluyen que las calcificaciones y las1 escasas mi­
tosis se pueden asociar a un buen pronóstico , en 
f·anto que las áreas de necrosis y la ausencia de cal­
cificaciones, a un pobre pronóstico. 18 

Recientemente se han citado pruebas: o estudios 
de supresión y estimulación sobre la secreción de 
calci tcnina en el carcinoma medular de tiroides . A sí 
Clark y Cols.,19 por un lado y Tashjian y Cols. ,20 
por otro, refieren que el glucagon puede estimular 
la producción de tirocalci tonina por las células p·a­
ra foliculares , normales: y malignas; en tanto que 

otros 21 indican que la administración del glucagon 
ccnduce a una di::'minución en la concentración de ti­
rocalcitonina plasmática. 

Los mismos autores 21 de acuerdo con publica­
ciones prev ias, confirman que la administración de 
calcio estimula la secreción de t!rocakitonina en pa­
cientes con Ca medular de tiroides y demuestran 
que el EDT A , que induce hipocalcemia que supri­
me la secrec'.ón de e:: ta hormona en an imales, p uede 
asimimo disminuir los niveles de tirocalcitonina en 
pacientes con carcinoma medular de tiroides; lo que 
conduce a pensar que las concentraciones de esta 
hormona , aun siendo prnducto de células neoplási­
cas, e:: tán in flu ida s por los ca::,.bics de la concen­
tración de calcio sanguíneo. 

Otra prueba de gran utilidad , tanto desde el 
punto de vista diag nóstico, como de evolución de 
esta neoplas ia tiroidea, sería el empleo de la hista­
mina, basada en que en estos pacientes no existe la 
triple respue~:ta de Lewis. E stos carcinomas son 
productores de cantidades elevadas de histamina por 
lo que al a dministrar esta sustancia a los pacientes 
portadcres de C a medula r, no habrá respuesfa. Ca­
be pensar que en aquellos pacientes que han sido 
w metidos a tratam iento radical, lo indicativo de 
una evolución sat isfactoria y por ende mejor pro­
nóstico, será la instauración de una respuesta triple 
normal a la histam;na .22 
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