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RESUMEN 
 
El carcinoma medular de glándula tiroides, es una neoplasia poco frecuente en 
nuestro medio. Se presenta el caso de un varón de 69 años de edad, con aumento 
de volumen en región anterior cervical. Un nódulo frío es detectado en el lóbulo 
derecho tiroideo, se realiza una punción aspiración con aguja fina y se diagnostica 
carcinoma de glándula tiroides. El paciente es sometido a tiroidectomía total; la 
pieza operatoria revela un carcinoma medular de glándula tiroides confirmado por 
inmunohistoquímica.   
 
Palabras clave.- Carcinoma medular tiroideo, inmunohistoquímica, cáncer 
tiroideo. 
 
ABSTRACT 
 
The medullary carcinoma of thyroid gland is an uncommon tumor. We present the 
case of a 69 year-old male, who only complained of enlargement of the anterior 
region of his neck. A cold nodule was found in his right thyroid lobule, therefore a 
fine needle aspiration was performed, and thyroid carcinoma was diagnosed. He 
underwent a total thyroidectomy. The surgical specimen revealed a medullary 
carcinoma confirmed by immunohistochemistry. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El carcinoma medular tiroideo es una neoplasia derivada de las células 
parafoliculares ó células C, llamado también carcinoma sólido, carcinoma hialino ó 
carcinoma de células C [1-11]. Su incidencia es del 5 al 10% de los carcinomas. 
Existen dos formas de carcinoma medular: el esporádico y el familiar. El 
esporádico (no hereditario) se presenta en el 75% al 80% de los casos, afecta a 
individuos alrededor de los 45 años, tiende a ser unilateral [1,2,3].   
 
El tipo familiar (hereditario) representa del 20 al 25% de los casos, afecta a 
individuos alrededor de los 35 años, tiende a ser multicéntrico y bilateral se 
presenta en la neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (MEN-2) y se asocian con 
mutaciones en la línea germinal del protooncogén RET[4,5].  
 
Las mutaciones en RET se detectan en aproximadamente el 95% de las familias 
con MEN-2. Las mutaciones RET también se observan en los carcinomas tiroideos 
medulares no familiares (esporádicos) [1,4,5,6,7]. 
 
CASO CLÍNICO 
 
Paciente de sexo masculino, de 69 años de edad que consulta en el servicio de 
endocrinología de la Clínica de la Caja Petrolera de Salud (CPS) La Paz, por 
presentar cuadro clínico caracterizado por aumento de volumen de la región 
anterior del cuello con nódulo derecho de 3 años de evolución, no presenta dolor, 
ni existen estigmas hipertiroideos.  
 
Antecedentes patológicos: colecistectomía el 2001 por colecistitis crónica litiásica, 
(cálculo único). Papilomatosis laringea extirpada en 1995 con ronquera residual. 
 
Al examen físico presenta signos vitales dentro de parámetros normales. A nivel  
cervical presenta aumento de volumen de la glándula tiroides a predominio del 
lóbulo derecho, no presenta adenopatías. Cardiopulmonar estable. Hemograma 
dentro de parámetros normales. 
 
La primera ecografía de la región cervical del 6-1-2006 informa: “Lesiones 
nodulares en lóbulo derecho de etiología a determinar, asimismo presencia de 
pequeñas microcalcificaciones”. 
 
La centellografía tiroidea de la misma fecha indica: “glándula de situación normal, 
aumentada de volumen con aumento de la concentración del radiotrazador en 
tercio medio de lóbulo derecho correspondiente a nódulo palpable “nódulo 
caliente”. La captación del lóbulo izquierdo se encuentra disminuida”. Ver fig.1. 
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Fig. 1. Centellografía tiroidea con nódulo caliente en lóbulo derecho. 
 
Con estos resultados el médico endocrinólogo plantea al paciente tratamiento 
quirúrgico. Sin embargo el paciente deja de asistir a su consulta regular. Regresa 
en fecha 8-1-2008, se realiza nueva gammagrafía tiroidea en la que se aprecia: 
“Situación conservada de la glándula con morfología, estructura y volumen 
alterados, debido a distribución heterogénea del radiotrazador en ambos lóbulos 
por presencia de nodulaciones fotogénicas (frías) ubicadas en polo superior e 
inferior del lóbulo derecho y disminución de volumen de lóbulo izquierdo con 
actividad disminuida, concluyéndose en: “Bocio multinodular con nódulos fríos en 
ambos lóbulos”. Ver fig.2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 2. Centellografía tiroidea con nódulos fríos. 
 
El paciente no asiste a las consultas para valoración prequirúrgica hasta fecha 9-
5-2008 en la que se efectúa ecografía que informa: “Bocio multinodular a 
predominio de lóbulo derecho”. Ver fig. 3. El 26-5-2008 se pide valoración 
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quirúrgica con anteriores exámenes y se realiza una punción aspiración con aguja 
fina (PAAF) del nódulo derecho, antes de la intervención quirúrgica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                            Fig. 3. Ecografía tiroidea. 
 
El 2-6-2008, el examen citopatológico informa: PAAF de tiroides, Compatible con 
“carcinoma de glándula tiroides”. 
 
El 12-6-2008 se solicita segunda opinión, realizándose segunda PAAF 
extrainstitucional con examen citopatológico, mismos que informan: “Citología 
compatible con neoplasia papilar tiroidea”. 
 
En fecha 7-9-2008 es internado en Clínica CPS La Paz y durante el examen físico 
se encuentra aumento de volumen de glándula tiroides a predominio de lóbulo 
derecho, móvil con la deglución y de consistencia semileñosa. Signos vitales 
estables, peso 76 kg., talla 1,68 mt.  
 
Es intervenido quirúrgicamente el 8-9-2008 realizándose tiroidectomía total. La 
revisión patológica transoperatoria indica que se trata de una neoplasia maligna, 
carcinoma de glándula tiroides. 
 
La pieza quirúrgica remitida para el examen histopatológico consistía en dos 
lóbulos tiroideos: A) Rotulado como lóbulo derecho: un fragmento de tejido tiroideo 
gris rojizo parcialmente encapsulado mide 6x4x3cm de tamaño, al corte masa 
tumoral de superficie amarillenta, nodular que reemplaza al tejido tiroideo. B) 
Rotulado como lóbulo izquierdo: un fragmento de glándula tiroides gris rojizo mide 
4x3x1,2 cm. de tamaño, al corte presencia de nódulo gris amarillento bien 
delimitado encapsulado de superficie mucoide de 1,2cm de diámetro. 
 
A la microscopía se observa: A) Tumor maligno formado por células poligonales, 
algunas células de núcleos bizarros, dispuestas en nidos delimitados por tejido 
conectivo, en sectores sueltas, que infiltran difusamente la glándula tiroidea, 
mitosis atípicas, áreas de material eosinófilo amorfo. Vasos sanguíneos con 
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permeación neoplásica. Bordes de resección libres de lesión. En un sector 
glándula paratiroides preservada. B) Estructura de glándula tiroidea con folículos 
de diferente tamaño, revestidos de epitelio cúbico simple, algunos con dilatación 
quística, contenido coloidal. Ver fig. 4. 
 
Diagnóstico histopatológico: A) Lóbulo derecho tiroideo: Carcinoma medular de 
glándula tiroides. Bordes de resección libres de lesión. Vasos sanguíneos con 
permeación neoplásica. B) Lóbulo izquierdo tiroideo. Bocio nodular coloide. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
              Fig. 4. Imagen histológica del carcinoma medular tiroideo. 
 
 
El 30-09-2008 el examen de inmunohistoquímica realizado extrainstitucionalmente 
informa: fragmento de neoplasia tiroidea con patrón sólido con positividad para 
NSE (enolasa neuronal específica) y cromogranina.  
 
Diagnóstico: Los hallazgos histológicos compatibles con carcinoma medular 
tiroideo. Confirmándose diagnóstico histopatológico de la Institución.  
 
Es dado de alta en buenas condiciones generales con indicaciones de controles 
por consultorio externo. Desde el 1-10-2008 recibe tratamiento con levotiroxina 
100mg/día. 
 
Durante el postoperatorio se han realizado exámenes de seguimiento y control 
entre los que destacan los siguientes. 
 
El 24-09-2008: TSH: 41,8uIU/mL, T4F:0,58ng/dL indicando datos de hipotiroidismo. 
Cálcio sérico: 9,4ng/dL., Fósforo sérico:2,6ng/dL. 
 
El 28-09-2008 TSH:18,3uIU/mL . T4F:1,3 ng/ dL. Calcio sérico: 8,3ng/dL. Fósforo 
sérico: 4,8ng/ dL. Glóbulos blancos y recuento diferencial normal. Hemoglobina y 
hematocrito normal. 
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El 26-11-2008 se realiza ultrasonografía de cuello que informa: “Ausencia 
quirúrgica total de glándula tiroides, resto de estructuras normales. Conclusión 
ultrasonográfica (US) cervical normal”. Ver figura 5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 5. Ecografía postoperatoria de control de región cervical. 
 
Actualmente el paciente continúa controles periódicos por diferentes servicios. 
 
DISCUSIÓN 
 
El carcinoma medular de tiroides es una neoplasia poco frecuente en nuestro 
medio. Según un estudio de Ríos Dalenz et al, realizado en el Hospital Nº 1 CNSS, 
Hospital de Clínicas y el Hospital Metodista de 432 casos de enfermedades 
tiroideas, el carcinoma se presentó en el 9,25% de los casos, el carcinoma 
medular ocupaba el cuarto lugar con 5% después del carcinoma papilar 52,5%, 
anaplásico 25% y el folicular 17,5% de tiroides [8]. 
 
El presente caso se trata de un carcinoma medular de tipo esporádico, en el que 
no se encontraron signos de un síndrome paraneoplásico.  
 
Los casos esporádicos generalmente se manifiestan como una masa en el cuello, 
algunas veces asociada con efectos locales como disfagia o ronquera. En la India, 
el carcinoma medular de tiroides se presenta con similar frecuencia entre hombres 
y mujeres; presentándose en los varones con una media de 49 años y en las 
mujeres con una media de 39 años[9]. 
 
El carcinoma medular usualmente se localiza en la porción media y mitad superior 
de la glándula tiroides[2,7,10]. En el presente caso el carcinoma ocupaba sólo el 
lóbulo derecho tiroideo en su totalidad. 
 
Las neoplasias esporádicas tienden a originarse en un lóbulo; por el contrario la 
bilateralidad y multiplicidad son comunes en los casos familiares [2,7,11,12]. 
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Macroscópicamente se presenta como un tumor sólido, firme no encapsulado bien 
circunscrito, la superficie de corte es de color pálido grisáceo a tostado, 
excepcionalmente esta cubierta de una cápsula de tejido fibroso. Las lesiones 
grandes, a menudo, contienen áreas de necrosis y hemorragia y pueden 
extenderse a través de la cápsula tiroidea.[2,7,11,12]  
 
En el presente caso no se encontró necrosis ni hemorragia, pero si invasión 
vascular neoplásica.   
 
Histológicamente el tumor esta formado por una proliferación sólida de células 
redondas y poligonales, separado por un estroma altamente vascularizado, 
colágeno hialinizado y amiloide [2,7]. El depósito de amiloide puede ser abundante, 
a veces produce una reacción a cuerpo extraño. Los cuerpos de psamoma pueden 
estar presentes. Las células pueden ser de tipo plasmocitoide, células fusiformes, 
oncocíticas, escamoides, ó con núcleos bizarros. 
 
Otras variantes son la oncocítica, papilar, células claras, células pequeñas 
neuroendocrinas[2,4,13]. 
 
Citológicamente se observa un tumor altamente celular, con un patrón sincicial 
plasmocitoide, granular o fusiforme; ocasionalmente amiloide presente. En nuestro 
caso no se observó amiloide. En más del 50% se reconocen seudoinclusiones 
intranucleares igual que en el carcinoma papilar de tiroides. Hasta un 80% tienen 
algo de amiloide que aparece como un material denso con Papanicolaou [5,12,14,15]. 
 
La hiperplasia de células C sería una lesión precursora del carcinoma medular 
[1,15]. 
 
A la inmunohistoquímica, las células tumorales son reactivas a los marcadores 
epiteliales (keratinas), los marcadores panendócrinos (enolasa neuronal específica 
NSE, cromogranina A, B y C, secretogranina, sinaptofisina y péptidos opiodes) 
9.10.12. El estudio inmunohistoquímico del caso fue reactivo a la cromogranina y a la 
enolasa neuronal específica (NSE). 
 
Otros productos positivos son la somatostatina, adrenocorticotropina ACTH, 
calcitonina, hormona estimulante de los melanocitos, bombesina, péptido liberador 
de gastrina, histamina, glucagón, insulina. El carcinoma medular es negativo para 
la tiroglobulina [3,12].
 
También se detectan receptores para hormonas esteroideas como la progesterona 
y los estrógenos[16]. 
 
El diagnóstico diferencial se realiza con el carcinoma de células de Hürtle, con el 
carcinoma insular, con el carcinoma metastático neuroendocrino [2,3]. 
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Los factores de buen pronóstico son: la edad joven, sexo femenino, forma familiar, 
microcarcinoma. Entre lo factores de mal pronóstico están: estadio avanzado, 
edad adulta, metástasis ganglionar cervical, sexo masculino, formas esporádicas, 
alta actividad mitótica, tipo histológico de células pequeñas, pérdida de los alelos 
de genes supresores tumorales [2,7]. 
 
Laboratorialmente se detecta niveles altos de calcitonina sérica y cromogranina, la 
detección de estos  niveles y su seguimiento es útil para detectar recurrencias[10].

 
La neoplasia invade localmente y da metástasis a los ganglios cervicales, 
mediastínicos y órganos distantes como los pulmones, hígado y sistema 
esquelético[2,7]. 
 
El tratamiento primario es la cirugía con tiroidectomía total con linfadenectomía 
ganglionar cervical, la recurrencia local es del 35% en los pacientes. El paciente 
del presente caso no presentó adenopatías motivo por el que sólo fue sometido a 
tiroidectomía total. 
Supervivencia a los 5 años es del 70 al 86% [2]. 
 
El tumor no responde particularmente a la yodoterapia, radioterapia, radiación 
externa o quimioterapia[17]. 
 
La búsqueda en parientes de niveles elevados de calcitonina o mutaciones en 
RET permite detectar precozmente la presencia de tumores en las familias. A los 
parientes de individuos con MEN-2 portadores de mutaciones de RET se les 
plantea la tiroidectomía profiláctica para evitar el desarrollo de carcinomas 
medulares, principal factor de riesgo de mal pronóstico en estas familias[4,18,19].  
 
Algunas veces el único hallazgo histológico en la tiroides resecada de portadores 
asintomáticos es la presencia de hiperplasia de células C o pequeños carcinomas 
micromedulares < 1cm[20]. 
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