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Carcinoma papilar de larga evolucion

Long-standing differentiated thyroid
carcinoma

El carcinoma papilar de tiroides se ha definido como
un tumor epitelial maligno que muestra evidencia de
diferenciacion folicular y que se caracteriza por la for-
macion de papilas y/o de un grupo de cambios nucleares
caracteristicos'. El carcinoma papilar es la neoplasia tiroi-
dea mas frecuente y constituye entre el 50 y el 90% de los
carcinomas tiroideos diferenciados de células foliculares?.
La mayor parte se diagnostica entre los 30y 50 anos de edad,
predominando en mujeres. Aproximadamente un tercio de
los pacientes tiene adenopatias clinicamente evidentes en
el momento de la presentacion. Solo entre 1 y el 7% de
los pacientes tienen metastasis a distancia en el momento
del diagnostico. Alrededor de un 15% sufren recidiva de la
enfermedad e incluso un porcentaje menor (5%) tienen un
prondstico mortal®.

Presentamos el caso de un varon de 51 afos con ante-
cedentes de infeccion respiratoria que se diagnosticdé de
tuberculosis pulmonar a los 28 anos de edad (para la cual
el paciente no completd el tratamiento correctamente),
neumotoérax izquierdo hace 15 anos y fumador activo de
60 cigarrillos al dia.

Ingresa en el hospital, en planta de infecciosos, por pre-
sentar artralgias y mialgias de un ano de evolucion. En
la exploracion fisica destaca a la palpacion una adenopa-
tia de aproximadamente 4cm de diametro de localizacion
laterocervical derecha. En la radiografia de térax se visua-
liza multiples nddulos pulmonares. Teniendo en cuenta los

antecedentes del paciente, se sospecha posible tuberculosis
miliar. Se realiza estudio completo: bioquimica, bacilosco-
pia, broncoaspirado, siendo todo negativo en el contexto
de posible infeccion. En la nueva radiografia de térax al
ingreso, se visualizan nddulos pulmonares bilaterales fun-
damentalmente basales, y una imagen de condensacion a
nivel de lobulo superior derecho y otra en lébulo superior
izquierdo. Se solicita TC toracico que informa de un nddulo
espiculado a nivel del segmento posterior de lobulo superior
derecho, junto con un segundo nodulo a nivel del segmento
posterior del l6bulo izquierdo. Se visualizan mUltiples nédu-
los pulmonares bilaterales en campos medios e inferiores.
Ademas existen nddulos laterocervicales derechos en la zona
adyacente del muUsculo esternocleidomastoideo.

Se solicita PET / TC en el que se observa captacion del
radiotrazador a nivel de los dos nddulos descritos en el
informe de TC, localizados a nivel del segmento posterior de
ambos ldbulos superiores. El resto de los nddulos no presenta
captacion.

Tras los resultados obtenidos en las sucesivas prue-
bas, se cree poco probable que se trate de una infeccion
tuberculosa activa. Por lo que ante la sospecha de un
proceso neoplasico, se solicita puncion del noédulo supe-
rior izquierdo, la biopsia transbronquial del lobulo medio
derecho y ademas, la puncion de la adenopatia cervical
dominante.

La anatomia patologica del nodulo pulmonar informa de
la existencia de células de carcinoma de célula grande de
pulmén. Sin embargo, los resultados obtenidos de la biopsia
transbronquial y de la puncion de la adenopatia son compa-
tibles con metastasis de un carcinoma papilar tiroideo, no
diagnosticado hasta el momento.
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Figura 1

Se realiza ecografia tiroidea en la que se aprecia una
tumoracion parcialmente calcificada de 29 x 13 x 14mm
de didametro ocupando la mitad inferior del lobulo derecho
tiroideo y multiples adenopatias metastasicas.

En resumen, este paciente presentaba lesiones com-
patibles con metastasis ganglionares y pulmonares de un
carcinoma papilar no diagnosticado hasta el momento,
y por otro lado, dos imagenes pulmonares sugestivas
de ser neoplasias primarias de pulmoén de aparicion
sincronica.

Se programa intervencion quirGrgica de ambos nodu-
los pulmonares dominantes y de la tumoracion tiroidea
en una segunda fase. La biopsia de ambas piezas pulmo-

Figura 2

Gammagrafia con I-123 tras TSH-r.

nares confirma adenocarcinomas primarios medianamente
diferenciados de aparicion sincronica que respetan los bor-
des de reseccion quirdrgica. No adenopatias. Tiroglobulina
negativa (T2 NO MO, estadio Il). Posteriormente, se realiza
tiroidectomia total, encontrando un noédulo tiroideo poste-
rior derecho que invadia recurrente y pericondrio derecho.
Se extirpan ganglios mediastinicos superiores afectados y
ganglios de la cadena recurrencial derecha y de la yugular
interna derecha. Se realiza vaciamiento central bilateral y
vaciamiento funcional lateral cervical derecho. La anatomia
patologica informa de carcinoma papilar de patron mixto,
papilar y folicular de tiroides, multifocal, no encapsulado
de bordes infiltrantes con invasion de capsula tiroidea, teji-

Radiografia de torax anteroposterior y lateral afio 1988.
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Figura 3  Radiografia de torax actual.

dos blandos, vasos linfaticos y hematicos peritiroideos, que
metastatiza en multiples ganglios mediastinicos y de la
cadena yugular dcha (T4a N1b M1, estadio IV C).

En la gammagrafia de cuerpo completo con 1-123 tras
estimulo de TSH recombinante: restos tiroideos bilaterales,
se aprecia adenopatia metastasica laterocervical derecha
y enfermedad metastasica pulmonar generalizada de pre-
dominio basal (fig. 1). Se objetivan cifras de tiroglubulina
4.830 ng/ml con anticuerpos antitiroglobulina negativos.

Dada la pluripatologia del paciente, intervenido de dos
neoplasias pulmonares sincrénicas, enfisema centrolobuli-
llar grave y extensa afectacion metastasica pulmonar de su
neoplasia tiroidea, es valorado por el Servicio de Fisica y
Radioproteccion, contraindicando el tratamiento con I'3' por
el riesgo de neumonitis aguda, con la subsiguiente insuficien-
cia respiratoria que pondria en peligro la vida del paciente.

Tras comentar la situacion con oncologia seis meses
después de la intervencion, se decide iniciar tratamiento
quimioterapico con sorafenib, farmaco antiangiogénico
inhibidor de la tirosincinasa, con indicacion paliativa.
El paciente no tolerd los ciclos de forma regular por pre-
sentar como efecto secundario el sindrome mano-pie. En
los sucesivos controles con radiografia de torax (fig. 3) y TC
cada seis meses (fig. 4) no se visualizan variaciones de los
nodulos ni disminucion de cifras de tiroglobulina, siendo la

Figura4 TAC toracico.

Gltima analizada con tratamiento supresor 1.921 ng/ml con
anticuerpos antitiroglobulina negativos.

Solo entre 1-7% de los pacientes con carcinoma papilar
de tiroides tienen metastasis a distancia en el momento del
diagndstico®. Los sintomas clinicos de la afectacion pulmo-
nar no son frecuentes. El patron de afectacion puede variar
desde macronodular hasta infiltrados difusos. Este ultimo,
cuando no se detecta en la placa de toérax, se suele diagnos-
ticar mediante una gammagrafia corporal total con I3 y se
puede confirmar con una TC espiral. Casi todos los pacientes
tienen unas concentraciones séricas elevadas de tiroglo-
bulina a pesar de que las metastasis pulmonares no sean
visibles en la radiografias. En el caso de nuestro paciente
las micrometastasis pulmonares se visualizaron desde el pri-
mer momento, aunque no se interpretaron inicialmente en
este sentido. Investigando sus antecedentes, se solicito la
historia antigua del paciente cuando estuvo ingresado por
tuberculosis. Se revisaron las radiografias de térax en ese
momento (figs. 2 y 3) y se observd que eran similares a
las radiografias actuales, 23 afos después. Por tanto en ese
momento ya presentaba el infiltrado micronodular pulmonar
metastasico, que en el contexto de una clinica respiratoria
se interpretd de un proceso infeccioso, pero que tras todos
los hallazgos actuales sugiere, pero sin afirmar categorica-
mente, que se trataba ya de una enfermedad metastasica
pulmonar de origen tiroideo. En este sentido, es importante
destacar por tanto la evolucion tan lenta de la neoplasia
en este caso, en el que durante afos estuvo presente de
forma silente. Destacar que durante estos anos, el paciente
no consultd a ningln especialista.

En el caso de las micrometastasis se aconseja tratamiento
con 1" durante 6-12 meses, sabiendo que la remisién com-
pleta podria llegar con mas de 200 mCi*.

Las macrometastasis pulmonares también se tratan con
I3 si se demuestran que son captantes. En este caso se
podria disminuir las cifras de tiroglobulina y el tamafno. Aun-
que hay que tener en cuenta que una remision completa
seria raro®.

Las complicaciones derivadas del tratamiento con altas
dosis de 1'*' son neumonitis y fibrosis pulmonar. Si se sos-
pechan, hay que valorar la funcion pulmonar y esto podra
limitar continuar el tratamiento®.

Si las metastasis pulmonares no captan 1'3', existe la
posibilidad de tratamiento con quimioterapia (cisplatino,
doxorubicina) con el riesgo de toxicidad que implica y con
una baja respuesta’, con remisién parcial en un 15% de los
pacientes.

Recientemente se esta investigando tratamiento con
terapias antiangiogénicas, como son los inhibidores de tiro-
sin cinasa (axitimib, motesanib y sorafenib), pero tienen
muchos efectos secundarios: hipertension arterial, diarrea,
astenia, eritema y rash cutaneo, pérdida de peso®'2.
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Hemangioma cavernoso adrenal de gran
tamafo como hallazgo inesperado tras
estudio de masa abdominal

Large adrenal cavernous hemangioma as an
unexpected finding after work-up of an
abdominal mass

Los hemangiomas cavernosos (HC) son tumores benignos
que aparecen con frecuencia en localizaciones como la
piel y a nivel hepatico, siendo extremadamente rara
su aparicion en las glandulas suprarrenales'. Aunque el
primer caso de hemangioma cavernoso adrenal (HCA)
fue comunicado en 19552, sélo se han descrito hasta la
fecha actual aproximadamente 60 casos en la literatura
médica. Suelen ser lesiones unilaterales en la mayoria de
los casos, hormonalmente no funcionantes y con una edad
de aparicion entre los 50 y 70 anos de edad, con predi-
leccidn por el sexo femenino en una proporcion de 2:13.
Su diagnéstico diferencial con el carcinoma suprarrenal
constituye un reto para el clinico, ya que son habitual-
mente tumores muy grandes y aunque presentan algunas
caracteristicas tipicas en los estudios radiologicos, la gran
mayoria se descubren tras la cirugia y posterior estudio
histoldgico.

Presentamos el caso de un varon de 65 afnos remitido a
nuestras consultas de Endocrinologia por el hallazgo eco-
grafico de una masa abdominal probablemente dependiente
de la adrenal izquierda. El paciente acudi6 en primer lugar
a consultas de Digestivo por dolor continuo y persistente
en flanco izquierdo en los Ultimos 3 meses. La exploracion
abdominal en dichas consultas evidencié una masa palpa-
ble a dicho nivel, realizandole una ecografia abdominal que
mostré un nddulo heterogéneo de bordes lobulados y apro-

ximadamente 7,5 x 6cm de diametro en polo superior del
rifdn izquierdo, en probable relacion y origen en la suprarre-
nal izquierda.

Como antecedentes personales destacaba una diabetes
mellitus tipo 2 (DM 2), hipertension arterial (HTA) y dislipe-
mia, las cuales estaban bien controladas con el tratamiento
médico correspondiente. Era fumador de 2 paquetes al dia
y habia sufrido un accidente isquémico transitorio carotideo
derecho previamente. En la exploracion clinica en consul-
tas de Endocrinologia, presentaba un peso de 78,7 kg con
talla de 172cm e IMC de 26,6 kg/mZ. La presion arterial era
de 137/85 mmHg. La exploracion por érganos y aparatos fue
anodina, excepto por una dudosa masa palpable a nivel del
flanco izquierdo.

En la analitica, presentaba un hemograma con las tres
series y coagulacion normales. La bioquimica completa con
perfil renal, hepatico, 6seo y lipidico fue normal. Nive-
les de HbA1c de 5,4%. TSH y T4L normales. Cortisol basal
de 12,53 pg/dl (niveles normales entre 6-28) y ACTH de
17 pg/ml (normal entre 7,2-63,3). Cortisol libre urinario
(CLU) normal de 88 png/24 h. Niveles de testosterona total y
libre, dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S), prolactina
y 17-OH progesterona normales. Marcadores tumorales: alfa
fetoproteina, B-HCG, antigeno carcinoembrionario (CEA),
CA 19.9, CA 125, cyfra 21.1 y antigeno especifico prostatico
(PSA), fueron todos normales. Catecolaminas y metanefrinas
en orina de 24 horas tras dieta de 5 dias fueron normales en
2 ocasiones consecutivas. Los niveles de cortisol basal tras
frenacion con 1 mg de dexametasona (DXM) nocturna fueron
de 4,89 mcg/dl. Posteriormente se realizé frenacion noc-
turna con 3mg de dexametasona (DXM), siendo el cortisol
basal tras la prueba de 1,6 mcg/dl.

Tras estos hallazgos, se solicitd un estudio mediante
resonancia magnética (RM) con gadolinio que mostré una
lesion bilobulada de 8 x 6 cm de diametro, de sefal hete-
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