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CÁNCER DIFERENCIADO DE TIROIDES
¿POR QUÉ ESTÁ AUMENTADO SU FRECUENCIA?

Alfredo Jácome Roca1

RESUMEN 

Aunque el cáncer de tiroides ocupa un porcentaje menor de los casos de cáncer, no dejan de 
presentarse un buen número de casos. En su gran mayoría se trata de cánceres diferenciados 
(papilar y folicular), con buen pronóstico y excelente supervivencia. En décadas recientes se ha 
notado un incremento mundial de cánceres papilares, aunque con pocas excepciones, se trata 
de carcinomas muy pequeños, llamados microcarcinomas o carcinomas ocultos. Con el objeto 
de destacar los aspectos más relevantes de estos tumores y tangencialmente de los cánceres 
tiroideos pobremente diferenciados o indiferenciados, presentamos esta revisión que también 
discute las indicaciones conservadoras o citorreductivas de los tratamientos quirúrgicos y otros 
de naturaleza ablativa. La casuística nacional es cada vez más importante.

Palabras clave. Cáncer de tiroides, carcinoma, tiroidectomía total, terapia supresiva con levo-
tiroxina, inhibidores de la tirocina cinasa, nódulo tiroideo, aspirado citológico.

DIFFERENTIATED THYROID CANCER
WHY IS ITS FREQUENCY INCREASING?

ABSTRACT

Although thyroid cancer represents a small percentage of cancer cases, there still have a good 
number of affected patients. The vast majority are differentiated cancers (papillary and follicular), 
with good prognosis and excellent survival. Recent decades have seen a global increase in 
papillary cancers, although with few exceptions, they are very small carcinomas, called micro-
carcinomas or occult carcinomas. This review highlights most relevant aspects of these tumors 
(and marginally poorly differentiated or undifferentiated thyroid cancers). We also discuss the 
indications of cytoreductive (oncologic) thyroidectomy versus a conservative one, and other 
complementary treatments such as remnant ablation with radioiodine, TSH suppressive the-
rapy and chemotherapy. Colombian medical literature on the subject is increasingly important.

Key words: Thyroid cancer, carcinoma, total thyroidectomy, suppressive therapy with levothyro-
xine, tyrosine kinase inhibitors, thyroid nodule, aspiration cytology.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de tiroides representa generalmente el 
1% de los diagnósticos anuales de tumores malignos 
en los Estados Unidos, y generalmente esta cifra es 
similar en otros países (1). En algunos las cifras pueden 
variar; por ejemplo en el Japón, tal vez como asunto 
étnico o más probablemente por sus graves desastres 
nucleares durante la segunda guerra o más reciente-
mente relacionados con los daños contaminantes en 
plantas nucleares, relacionadas con un tsunami, el 
cáncer de tiroides es más frecuente; por ejemplo, el 
50% de las autopsias que allá se realizan, presentan 
microcarcinomas papilares ocultos.

La incidencia de cáncer de tiroides aumentó 
de manera importante en Rusia y países circun-
vecinos, a raíz del desastre nuclear de Chernobyl. 
Pero aparte de esos casos concretos, existe un 
incremento mundial de la incidencia de cáncer 
diferenciado de tiroides en las últimas décadas.

EL NÓDULO TIROIDEO

Es común en la consulta de endocrinología la 
valoración de bocios, pero en particular de nódulos 
tiroideos, únicos o dominantes, dentro de un bocio 
multinodular. Para su estudio clínico se basa en 
diversas ayudas paraclínicas que indican o des-
cartan una cirugía, aconsejan el tipo de operación 
y el uso de terapias complementarias. La historia 
clínica es importante en relación con la edad, sexo, 
raza, historia familiar de cáncer de tiroides, la clíni-
ca de función tiroidea, la palpación de la glándula 
tiroides y de los ganglios linfáticos cervicales. En 
los pacientes con carcinoma anaplásico suele ser 
muy notorio un bocio grande, de consistencia dura, 
con evidencia de disnea, disfonía y presencia del 
síndrome de la vena cava superior. En tumores 
avanzados de otra histología, pueden referirse 
también síntomas obstructivos.

Como exámenes complementarios se acos-
tumbra solicitar una ecografía o ultrasonografía 
de cuello (buscando nódulos hipoecogénicos sin 
el signo del halo, pero con microcalcificaciones u 
otros cambios característicos); la gammagrafía 
de tiroides (buscando nódulos “fríos”, solitarios o 
dominantes dentro de un bocio multinodular); es 
de anotar que los bocios hiperfuncionantes rara 
vez se asocian con malignidad, así que es conve-
niente pedir pruebas de función tiroidea. La TSH 
ha resultado ser un marcador muy importante para 
el estudio del nódulo tiroideo, ya que niveles altos 
correlacionan con malignidad y bajos con benignidad; 
la calcitonina también (para tumores medulares), 
pero no debe usarse como marcador rutinario en 
zonas con buena ingesta de yodo y baja incidencia 
de carcinomas medulares. La tiroglobulina solo sirve 
como marcador cuando se ha hecho una resección 
quirúrgica total de la tiroides, complementado con 
suministro de dosis oncolíticas de yodo radiactivo. 
En ese caso, el único origen de la tiroglobulina cir-
culante tiene que ser tumoral.En tiempos recientes 
se está utilizando también la tomografía de emisión 
de positrones o PET en algunas indicaciones (2). 

La prueba diagnóstica más importante es el 
aspirado citológico con aguja fina (ACAF, y no 
BACAF). En sentido estricto el término correcto 
es ACAF, ya que en la aspiración con aguja fina 
se utiliza una aguja calibre 25-27, y dependiendo 
de las circunstancias o de las preferencias del 
operador, la aspiración se puede realizar con o 
sin succión de la jeringa; si se utiliza la succión, 
esta debe ser liberada antes de salir del nódulo. 
En general uno o dos pases son suficientes para 
hacer la evaluación citológica. Por su parte, la 
BACAF (Biopsia Aspiración Con Aguja Fina) no 
es en sentido estricto un término correcto, ya que 
la biopsia no utiliza aguja fina (por el contrario 
utiliza agujas de grueso calibre –TRUCUT-). Otra 
diferencia es que en la ACAF de tiroides se esta-
blece como criterio de una muestra adecuada 6 
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grupos celulares (cada uno con mínimo 10 células) 
mientras que en la biopsia se extraen “cilindros de 
tejido” Finalmente, los “cilindros” de la biopsia son 
fijados en formol, mientras que el aspirado de la 
ACAF se fija en alcohol al 96%; y en general, la 
realización de Biopsias (TRUCUT) en el estudio de 
enfermedad tiroidea nodular no multiplica de una 
manera significativa el rendimiento diagnóstico con 
relación a la ACAF; es más, la concordancia entre 
la ACAF y la biopsia con aguja TRUCUT es muy 
baja (en cambio la concordancia entre la ACAF y 
los especímenes quirúrgicos es alta). Por lo anterior, 
pensamos que debe evitarse el término BACAF, a 
pesar de ser utilizado extensamente y de manera 
intercambiable en la literatura (3). Esta ACAF se 
puede realizar guiando la aguja por palpación del 
nódulo, aunque es más recomendable hacerla 
guiada por ecografía.

La citología de un nódulo dominante o único 
puede indicar benignidad, malignidad, o no ser 
diagnóstica. En los dos extremos es más clara la 
conducta, pero en los casos indeterminados habrá 
que acudir al seguimiento de los pacientes, ACAF 
repetidas o a los exámenes paraclínicos que he-
mos mencionado. En relación con las imágenes 
preoperatorias, la American Thyroid Association 
(ATA) ha publicado un consenso reciente (2015) 
que afirma lo siguiente:

• Debe valorarse rutinariamente la glándula por 
ultrasonografía (ahora de alta resolución) para 
examinar los tumores primarios y las adeno-
patías cervicales (Figura 1). 

• ACAF guiada por ultrasonografía sobre las 
adenopatías sospechosas.

• TAC o RNM con contraste en ciertos casos (4). 

Generalmente los enfermos llegan a consulta 
con un nódulo solitario de la tiroides (5% son malig-
nos), aunque algunos vienen con un nódulo domi-
nante dentro de un bocio multinodular que ha crecido 

(2). En esos casos, algunas características pueden 
sugerir malignidad: mayor en sexo masculino, en 
menores de 30 o en mayores de 60, crecimiento 
rápido, la presencia de nódulos no dolorosos, de 
consistencia dura o fijados a tejidos subyacentes, 
o la palpación adicional de masas cervicales que 
indican metástasis linfáticas regionales. 

Si se determina que la lesión es maligna –en 
el caso de carcinomas papilares– o es sospechosa 
pero no determinada por citología –en el caso de 
adenomas/carcinomas foliculares, se procederá 
al tratamiento, siempre quirúrgico, en caso de 
malignidad.

TIPOS HISTOLÓGICOS DE CÁNCER 
TIROIDEO

La clásica división según su histología conti-
núa siendo la misma de muchos años. El tipo más 
común es el papilar (80%), afortunadamente el de 
mejor pronóstico, seguido por tumores de mayor 
agresividad, en orden creciente el folicular (10%), 
el medular (5-10%), el de Hürthle –una variante del 
folicular– (2-3%) y el anaplásico (1-2%), que sigue 
causando una mortalidad del 100% a cinco años. 
Otros tumores más raros son los linfomas primarios 
de tiroides y los sarcomas (5,6). 

CÁNCERES DIFERENCIADOS Y OTROS 
TUMORES MALIGNOS DE LA TIROIDES

La unidad anatómica y funcional de la glándula 
tiroides es el folículo, que tiene células epiteliales 
donde se forma la tiroxina, que rodean un espacio 
en el cuál se deposita el coloide. En estas células 
se originan tanto los adenomas benignos como los 
tumores malignos diferenciados, que son la gran 
mayoría. En estos cánceres, las células se parecen 
mucho al tejido normal de la tiroides cuando se 
observan en un microscopio. Se trata de los car-
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cinomas papilar, folicular y de células de Hürthle. 
Otros tipos de cánceres tiroideos menos comunes 
son el carcinoma medular, el insular (pobremente 
diferenciado) y el anaplásico (indiferenciado). 

a. Carcinoma papilar. El más común de todos; 
originado generalmente en un solo lóbulo de 
la tiroides. A pesar de su lento crecimiento, se 
propaga a ganglios cervicales con frecuencia. 
Su tratamiento es exitoso, su pronóstico muy 
bueno, pero se presentan recaídas hasta en 
uno de cada tres casos. Generalmente se pre-
senta en mujeres en edad reproductiva con las 
características clínicas de curso lento y escasa 
mortalidad, aunque el proceso cambia en los 
niños y en los mayores de 70 años. En el grupo 
que ha recibido previamente radioterapia de 
cabeza y cuello –en la posguerra era común 
en los Estados Unidos irradiar las amígdalas 
hipertróficas de los niños– el cáncer tiende a 

ser multifocal, metastatiza a ganglios linfáticos 
tempranamente y su pronóstico ya no es tan 
bueno (7-11). Un subtipo del carcinoma papilar, 
el subtipo folicular (o variante folicular-papilar 
mixta) se ve con más frecuencia. La forma ha-
bitual de carcinoma papilar y el subtipo folicular 
tienen el mismo pronóstico favorable cuando 
se descubren temprano y su tratamiento es 
el mismo. Estos cánceres presentan papilas 
histológicamente, y también los característicos 
“cuerpos psamoma” en la mitad de los casos. 
Existen también otros subtipos menos frecuen-
tes y más agresivos (Figura 2). 

 Los carcinomas papilares pueden ser multi-
focales hasta en un 50%, generalmente no 
invaden la cápsula y en un 50% presentan 
compromiso ganglionar. El pronóstico de 
supervivencia es 90% y hasta en un 98%, 
en pacientes jóvenes. Sin embargo, pueden 

Figura 1. Ultrasonografía de un paciente con carcinoma papilar en el lóbulo izquierdo. La masa observada es 
grande e hipoecoica, que infiltra marcadamente el lóbulo izquierdo. Aunque no hay una evidencia definida 

de microcalcificaciones, los márgenes del tumor están pobremente definidos y hay ausencia de un halo 
hipoecoico claro alrededor de la masa. Ecografía por cortesía del Dr. Ravi Kadasne para el portal  

http://www.ultrasound-images.com/thyroid.htm
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presentar altas tasas de morbilidad debido a 
recaídas en un 30% y la causada por trata-
mientos repetidos (5-9).

 Los adultos mayores que tienen enfermedad 
tumoral más limitada, paradójicamente tienen 
mayor supervivencia que lo que indicarían 
su edad y sexo, en comparación con adultos 
jóvenes o aquellos mayores de 45 años que 
presentan metástasis a distancia (12).

b. Carcinoma folicular. Este tipo de cáncer 
tiroideo –uno de cada diez casos– es ge-
neralmente más visto en regiones que han 
tenido bocio endémico, y en donde no es 
infrecuente que pueda haber una ingesta 
pobre de yodo (o por el contrario, a veces 
excesiva debido a agresivas políticas de 

suministro de sal yodada). Solo un 5% se 
disemina a los ganglios linfáticos cervicales 
pero como su diseminación es hematógena, 
puede en cambio propagarse a otras partes 
(pulmones, huesos). El pronóstico –aunque 
bueno– no es tan favorable como el del car-
cinoma papilar (8). No es posible determinar 
citológicamente la posible malignidad de un 
nódulo folicular por solo BACAF (80% son 
benignos) y se requiere lobectomía para 
confirmar si hay cáncer (5, 6,8).

d. Carcinoma de células de Hürthle. Conocido 
igualmente como de células oxifílicas, es una 
variante de carcinoma folicular y se observa 
en 3% de los casos de cáncer de tiroides. 
Como es menos probable que capte el yodo 
radiactivo, será más difícil de diagnosticar y la 
ablación radionuclear no funcionará bien. 

  Figura 2. Carcinoma papilar, con inclusiones de cuerpos psamoma. 

Adaptado de Muniesa JA, Lázaro JM. Cáncer de tiroides en el Registro Hospitalario de Tumores de Teruel y experiencia con la PAAF.  
Boletín  Oncológico  del Área Sanitaria de Teruel. Boletín No. 19.
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 Los restantes tipos de cáncer de tiroides ocurren 
con menos frecuencia y su pronóstico varía de 
acuerdo al estado o a la histología, llegando a 
ser francamente malo en el caso de los tumores 
anaplásicos. Estos son: 

e. Carcinoma medular tiroideo. Se origina en las 
células C (parafoliculares) de la tiroides, son 
productoras de la hormona hipocalcemiante 
calcitonina; cuando se malignizan, producen 
excesivamente calcitonina, o igualmente son 
estimuladas con pentagastrina (8). También 
producen antígeno carcinoembrionario, co-
nocido con las siglas CEA. A veces se puede 
propagar a ganglios linfáticos, pulmones o 
hígado, habiéndose detectado previamente 
o no, un nódulo tiroideo. También tiene el 
problema de no captar yodo radiactivo, por lo 
que su diagnóstico original y de presencia de 
metástasis, así como de su tratamiento, se 
dificulta. La mayoría de los casos son esporá-
dicos y se presentan en adultos mayores, con 
compromiso de un solo lóbulo tiroideo. Cuando 
son familiares, se desarrollan durante la niñez 
o juventud, propagándose tempranamente y 
tienen presencia multifocal en ambos lóbulos. 
Este es el tipo de tumor que puede hacer parte 
de la neoplasia endocrina múltiple (síndromes 
de MEN), que presenta tumores benignos o 
malignos en otras glándulas endocrinas como 
islotes pancreáticos, paratiroides, suprarrena-
les, etc. (5,6). 

f. Carcinoma anaplásico. Es indiferenciado y 
afortunadamente una forma poco común (1-
2%). Algunas veces se origina en cánceres 
papilares o foliculares ya presentes. Tiene 
evolución rápida y desenlace fatal, general-
mente en menos de un año. Otros tumores 
malignos originados en la glándula tiroides son 
los linfomas y los sarcomas, que por su rareza 
no los discutiremos en este artículo (8). 

FACTORES PREDISPONENTES

Como factores que inciden en la etiología, 
además de los hereditarios y cambios de tipo 
genético, debemos mencionar la radiación cervi-
cal en niños y adolescentes (pero no con el uso 
diagnóstico o terapéutico de yodo radiactivo). En 
algunos bocios generados por defectos enzimáti-
cos en la formación de las hormonas tiroideas, la 
TSH elevada que se asocia con ellos puede jugar 
un papel en el desarrollo de carcinomas tiroideos 
(6,7). En zonas yodo deficientes se ve un número 
relativamente menor de carcinomas papilares y 
algo más de foliculares y anaplásicos. La ingesta 
crónica de yodo en exceso puede también jugar 
un papel.

FACTORES HEREDITARIOS,  
ONCOGENES Y GENES  
SUPRESORES TUMORALES 

Ciertos síndromes hereditarios raros pueden 
asociarse con cánceres papilares o foliculares. Tal 
es el caso de la poliposis adenomatosa familiar o 
síndrome de Gardner, existiendo un riesgo 160 
veces mayor de desarrollar carcinomas papilares, 
especialmente en mujeres menores de 35 años. 
Otros casos hereditarios con tumores tiroideos 
benignos y malignos asociados son los hamartomas 
múltiples (Enfermedad de Cowden), en el síndrome 
de Peutz-Jeghers (poliposis intestinal familiar) y 
en el de ataxia-telangiectasia (13). Los pacientes 
con tiroiditis de Hashimoto presentan un riesgo 67 
a 80 veces superior al de la población en general 
para el desarrollo de este tipo de neoplasia. En 
carcinomas medulares de tipo familiar se hallan 
mutaciones en diferentes exones del protooncogén 
RET del cromosoma 10 y que lo convierten en 
un gen con actividad oncogénica. Entre 3 y 33% 
de los carcinomas papilares sin antecedentes de 
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irradiación y entre el 60 y 80% de los irradiados 
presentan reordenamientos en el oncogén RET/
PTC y, con menor frecuencia en los NTRK, RAS 
y GSP. Mutaciones puntuales inactivadoras de al 
menos dos oncogenes supresores (p53 y gen del 
retinoblastoma, Rb) se han hallado con mucha 
frecuencia en los carcinomas anaplásicos y, en 
cambio, son raras en las células de los carcinomas 
diferenciados, incluso en los que coexisten con los 
indiferenciados en la misma glándula (14).

La base biológica molecular del cáncer de tiroi-
des originado en los folículos (el bien diferenciado) es 
la activación de las tirocinasas intracelulares, es decir 
de las vías MAPK y PI3K, a través de mutaciones 
genéticas somáticas o reacomodaciones genéticas. 
En los pobremente diferenciados (insulares) y en 
los indiferenciados (anaplásicos), se acumulan 
las alteraciones genopoyéticas vistas en los bien 
diferenciados aunque también se pueden observar 
nuevas mutaciones. Los medulares (originados en 
las células C), se activa la RET cinasa, a través 
mutaciones de la RET germinal o de mutaciones de 
la RET o de la RAS. Gracias a este conocimiento, 
se han desarrollado compuestos quimioterápicos 
para el tratamiento del cáncer tiroideo (15). 

ESTUDIOS COLOMBIANOS

En nuestro medio se encuentran estudios 
recientes con información proveniente de varias 
zonas del país, concentrados en temas como 
epidemiología, cirugía y patología de este tumor 
(16). El cáncer de tiroides en Colombia tiene una 
incidencia calculada en 2008 de 7,9 por 100.000 
para mujeres y de 0,8 por 100.000 para hombres 
(8). Entre 2003 y 2007 se presentaron 1.145 casos 
nuevos en el Instituto Nacional de Cancerología, 
que fueron clasificados por su tipo histopatológico 
en relación con la frecuencia, así: papilar (88%), 
folicular (3%), medular (3%), de células de Hürthle 

(1%), anaplásico (1%) y otros, o no clasificados 
(4%), es decir, un porcentaje mayor de casos de 
carcinoma papilar y un poco menor de los demás, 
en comparación con los promedios mundiales. Se 
calcula que anualmente aparecen 1.600 casos nue-
vos en Colombia (7). Grupos de universidades en 
Bogotá (Javeriana, La Sabana) y Medellín (Pontificia 
Bolivariana) se han preocupado por las técnicas 
quirúrgicas, y también han realizado metaanálisis 
sobre varios aspectos de este cáncer (10, 17-24). 

Un reciente estudio de costo-beneficio favorece 
la realización de tiroidectomías totales sobre hemi-
tiroidectomías en neoplasias foliculares, excepto en 
casos de alto riesgo de hipoparatirodismo residual 
o de lesión del nervio recurrente laríngeo (17), en 
concordancia con la tendencia observada en las 
últimas décadas, de hacer tiroidectomías oncológicas 
(o citorredución quirúrgica agresiva) en casos de 
carcinoma papilar, porque a pesar de su buen pro-
nóstico, se trata de cánceres que a menudo tienen 
origen multicéntrico, con un número no desprecia-
ble de recidivas en casos de hemitiroidectomía, y 
en una cuarta parte de los casos, con variantes 
histológicas agresivas. La experiencia del grupo 
multidisciplinario de la Fundación Cardioinfantil de 
Bogotá, con cerca de medio millar de casos, justificó 
estas tiroidectomías oncológicas (que incluían en 
muchos casos vaciamientos centrales y laterales), 
por la presencia de los factores antes mencionados 
y en un número de casos, la falta de un adecuado 
seguimiento de los pacientes (11).

TRATAMIENTO

En caso de un diagnóstico positivo, está indi-
cada la cirugía, pero se sigue discutiendo qué tan 
agresiva debe ser en los casos de neoplasia bien 
diferenciada, que como decíamos es la variedad 
menos peligrosa y afortunadamente, la más común. 
Por ejemplo, se puede hacer una lobectomía para 
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confirmar la patología de manera indiscutible, caso 
usual como decíamos en nódulos foliculares. Una 
publicación de la ALT (Asociación Latinoamericana 
de Tiroides), aunque es clara en la recomendación 
de la tiroidectomía, es partidaria de conductas menos 
agresivas (teniendo en cuenta su buen pronóstico 
y la posibilidad de complicaciones nada deseables 
como la parálisis del recurrente laríngeo, hipopa-
ratiroidismo posquirúrgico, hipotiroidismo, tetania 
transitoria, infección o formación de queloides), pero 
eso sí con seguimiento rutinario del paciente, para 
confirmar su evolución (25-27). El problema es que 
no es lo mismo un paciente con cáncer de tiroides, 
operado en grandes capitales con disponibilidad de 
tecnología diagnóstica de punta, citólogos y cirujanos 
de cuello experimentados, que el caso intervenido 
en ciudades intermedias o más pequeñas. Los 
errores diagnósticos son mayores, al igual que las 
complicaciones de la tiroidectomía (Tabla 1). 

Aunque es frecuente que el cáncer papilar in-
vada los ganglios cervicales, también puede ocurrir 
que haya metástasis pulmonares u óseas, e incluso 
a otros órganos, aunque menos frecuentemente. 
En caso de metástasis en ganglios linfáticos cervi-
cales recurrentes o persistentes en pacientes con 
carcinoma bien diferenciado, la ATA recomienda 
tiroidectomía total (por la multicentricidad del tumor) 
con vaciamiento radical de cuello (en algunos casos 
bilateral e incluso con vaciamiento de mediastino 
anterior), seguimiento activo de los casos, ablación 
con yodo radiactivo, radioterapia externa o resec-
ción con procedimientos mínimamente invasivos, 
teniendo en cuenta la agresividad biológica del 
tumor (25). 

Un interesante estudio comprueba lo que se 
conoce desde hace años, que la experiencia del 
cirujano conlleva una resección adecuada para las 
necesidades del paciente, a menos complicaciones 
y a mejor pronóstico. En el artículo se concluye que 

estos mejores resultados se obtienen con cirujanos 
que hacen al menos 30 tiroidectomías cuando son 
casos sin metástasis. En casos más avanzados 
se requieren cirujanos que realicen al menos 50 
tiroidectomías (28).

Una sociedad científica española publicó unas 
guías en las que –al igual que los especialistas 
de América Latina– recomiendan cirugías más 
conservadoras en microcarcinomas o en tumores 
de menos de 2 cm, tratando de evitar el uso de 
ablaciones posteriores con radioyodo (29). Otros 
insisten en que hay que valorar la situación de cada 
paciente, pues hay casos en que no conviene ser 
tan agresivos en la terapéutica. Sin embargo, parece 
haber más partidarios de las tiroidectomías totales 
con vaciamientos de cuello, en momentos en que 
la incidencia de cáncer diferenciado de tiroides 
está aumentando a nivel mundial. Se ha concluido 
que el uso del ultrasonido y de la ACAF tienen que 
ver con la mayor cantidad de diagnósticos (30); 
en otro estudio se habla de que la triplicación de 
diagnósticos de carcinoma papilar realizados en 
personas mayores se debe al acceso a servicios 
de atención médica de calidad, donde se logran 
más y mejores diagnósticos (31).

Un grupo multidisciplinario de la Universidad 
del Cauca presentó un análisis de su casuística 
local en un estudio retrospectivo de tiroidectomía; 
también una revisión sistemática de la situación en 
Suramérica y en Colombia. Estas dos publicacio-
nes contribuyen a la ya creciente literatura médica 
nacional sobre el tema (32,33). Estos autores se 
preguntan por qué en su casuística los microcarcino-
mas papilares se han triplicado en incidencia, no así 
los más grandes –excepción hecha de ocasionales 
series de otros países– o con histología diferente. 
¿Obedece esto a que el Departamento del Cauca 
ha sido una región con un 80% de bocio endémico, 
y ahora –corregido este– es una población que tiene 
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una ingesta excesiva de yodo? ¿Será que la mayor 
cobertura de salud de su población o el acceso a 
mejores tecnologías permiten un mayor número de 
diagnósticos? ¿Tienen que ver los factores genéti-
cos? Probablemente se trate de la suma de estos 
factores, hecho no demasiado preocupante porque 
los carcinomas ocultos, pequeños por definición, 
no requieren un tratamiento agresivo. Pero no hay 
que olvidar que aunque la mortalidad es escasa 
en los pacientes que presentan estos “cánceres 
buenos”, la morbilidad no lo es tanto y la ansiedad 
de estos enfermos es mucha.

TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS

Un par de meses después de la tiroidectomía, en 
los pacientes con carcinomas diferenciados -depen-
diendo del caso– se procede al tratamiento ablativo 
con dosis variables de yodo radiactivo (131-I), que 
disminuye el riesgo de recaída y convierte a la tirog-

lobulina en un marcador tumoral. Como el aumento 
de la TSH optimiza el efecto ablativo del radioyodo, 
hay dos métodos para lograrlo: Uno, suspendiendo 
la suplencia de levotiroxina por algo más de un mes 
(lo que conlleva a una serie de alteraciones incon-
venientes relacionadas con el hipotiroidismo), o en 
forma más moderna, con la aplicación intramuscular 
de una ampolla de 1.1 mg de TSH recombinante hu-
mana (rhTSH) por dos días consecutivos, y al tercer 
día se administra la dosis ablativa de 131-I (entre 30 
y 300 mCi); dos días después se hace la medición 
de tiroglobulina y de anticuerpos antitiroglobulina. El 
rastreo corporal (en busca de tejido tumoral metas-
tásico) se hace una semana más tarde. Un resultado 
óptimo se vería si no hay niveles de tiroglobulina y el 
rastreo corporal es negativo (34).

Enseguida se inicia (o continúa) la dosis su-
presiva de levotiroxina, buscando niveles de TSH 
entre 0.5 y 0.01 mUI/L para evitar la recaída en 

Tabla 1. Estratificación de variables de riesgo con influencia en la recurrencia y en la mortalidad por cáncer *

Factores predictores de alto riesgo Predictores de riesgo moderado a bajo
Edad < 15 o > 45 años Edad entre 15 a 45 años
Sexo masculino Sexo femenino
Historia familiar de cáncer de tiroides No hay historia familiar
Tumor >4 cm de diámetro Tumor <4 cm de diámetro
Enfermedad bilateral Enfermedad Unilateral
Extensión extratiroidea No hay extensión extratiroidea
Invasión vascular presente ** Invasión vascular ausente
Adenopatías metastásicas cervicales o mediastinales No hay adenopatías metastásicas
Ciertos subtipos: células de Hürthle, células altas o columnares, 
esclerosis difusa, variantes insulares

Carcinoma papilar encapsulado, microcarcinoma papilar, 
carcinoma papilar quístico

Atipia nuclear marcada, necrosis tumoral e invasión vascular No se ven estos cambios
Tumor o metástasis que no concentran yodo radiactivo, o lo hacen 
escasamente Tumor o metástasis que concentran bien el yodo radiactivo

Metástasis a distancia No hay metástasis a distancia
 

*  Las variables en relación con el paciente van en letra itálica. Las demás variables se relacionan con el tumor propiamente dicho. 
** La invasión vascular se ve tanto en cánceres papilares como foliculares. 
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Tabla 2. Flujograma. Tratamiento inicial del cáncer diferenciado de tiroides. Adaptado de Rojas LJ.
Manejo del cáncer diferenciado de tiroides. En: Recomendaciones de la ACE para el diagnóstico 

y manejo de las enfermedades tiroideas. 2015. Asociación Colombiana de Endocrinología, 
Diabetes y Metabolismo. Carlos  A. Builes Barrera Editor  PP127-40

Diagnóstico citológico Bethesda V, VI  Ca papilar de tiroides 

Tiroidectomía 

< 1 cm, sin signos de 
riesgo 

Hemitiroidectomía 

Patología 
corroborada 

T1N0 

Seguimiento 

0,5 – 2m UI/L 

> 1 cm TT x VC 

Yodoterapia 

T2N0 
T3N01 A* 

ABLACIÓN 
Yodo-131 

30mCi 

0,1-0,5 mUI/L 

T1- 4N1 ** 

Adyuvancia 
Yodo-13 
100mCi 

Control  TSH 
2 meses 

0,01 – 01 mUI/L 

T1-4N0-1M1** 

 
Tratamiento Metástasis 

200-300 mCi 
Yodo-131 

 

Compromiso 
ganglionar  

lateral TT + VC+ VRM 

Enfermedad  
irresecable 

Radioterapia 

Metástasis 

Cirugía Hallazgo adicional 

Reclasificación y 
tratamiento 

*  T3: por compromiso paratiroideo o >5 ganglios 
centrales y TG L<10 
** T3 por tamaño <4 cm ganglio lateral o <5 
centrales 
TT: Tiroidectomía total 
VC: Vaciamiento del compartimento central 
VRM: Vaciamiento radical modificado de TGL 
(tiroglobulina liberada con liberación de TSH). 

pacientes con riesgo de intermedio a alto, o una 
TSH en niveles normales bajos, para pacientes 
de bajo riesgo (34). Cuando todas estas medidas 
fallan, queda la opción de radioterapia externa o 
del uso quimioterapeútico de inhibidores de tirosina 
cinasa (TKI). Estos TKI se han utilizado en casos 
avanzados de carcinoma medular de tiroides, y 
en casos de carcinoma diferenciado resistente al 
radioyodo. Entre ellos están el Sorafenib, Lenvati-
nib, Selumetinib y al menos cinco más (35). En la 
Tabla 2, vemos un fl ujograma para el tratamiento.
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