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RESUMEN

El carcinoma diferenciado de tiroides (CDT) asociado a enfermedad de Graves (EG) es una asociacion rela-
tivamente rara, ocurriendo en el 0,3 % al 9,8 % de los pacientes operados por EG. Se presenta el caso de un
paciente con EG y CDT de tiroides con caracteristicas evolutivas y terapéuticas peculiares.

Varén de 22 anos que consulté por obesidad. Peso: 116,4 kg, Talla: 1,73 m, BMI: 38,9, clinicamente euti-
roideo, con palpacién tiroidea dificultosa por grosor de cuello. Analisis iniciales: T3, T4 y TSH dentro de
rango normal y ecografia tiroidea con nédulo hipoecoico en 16bulo derecho (LD) de 11 x 10 mm. Se le solicité
puncion aspirativa con aguja fina (PAAF) bajo guia ecogréfica. Vuelve a los 4 meses con cuadro clinico de
hipertiroidismo. Analisis: T3: 557 ng/dL, T4: 18,8 mcg/dL, T4 L: 3,73 ng/dL, TSH: < 0,01 wUI/mL, ATPO:
186 UI/mL, ATG: 965 UIl/mL. La citologia mostré: “Hallazgos citolégicos vinculables con carcinoma papilar
(CP) tiroideo”. Centellograma tiroideo: “Nédulo integrado en LD”. Es tratado con metimazol y se opera a
los 2 meses: “Tiroidectomia total”; cuya anatomia patolégica (AP) revel6 un “CP variante folicular en 16bulo
derecho y zona de CP variante clédsica en l6bulo izquierdo”. A los 35 y 60 dias de operado (sin instaurar
levotiroxina): presenta TSH <0,1 uUI/ml con T3 y T4 normales. Clinicamente eutiroideo, con palpacién de
cuello normal. Tomografia axial computada (TAC) de térax: “Normal”. Ecografia de cuello: “Lodge tiroidea
bilateral libre”. TRab 29 % (V.N. hasta 15 %). Centellograma tiroideo con Tc99m: “Captacién patolégica en
region cervical media e inferior derecha y cervical inferior izquierda”.

Se reopera a los 4 meses de la primera cirugia (Cx). Se resecé proliferacién epitelial en regién de mediastino
superior”. AP: “Ganglio con infiltracién de CP variante folicular”. Anélisis a los 40 dias de la 2° Cx: TSH:
2,3 wUL/ml, T4 L: 0,82 ng/dL, tiroglobulina (Tg): 4,7 ng/mL. TAC de cuello y de térax normales. Captacion de I'3:
1 h: 8 %, 24 h: 12 % y centellograma con 7,4 MBq de I'*" “Miltiples areas de fijacion del trazador en cuello”.
Resonancia magnética nuclear (RMN) de cuello sin contraste: “Imagen redondeada de 10 mm a nivel para-
traqueal derecha”. Se logra hacer dosis ablativa con 0,9 mg de rhTSH con 200 mCi de I'®!, alcanzando una
TSH >100 pUl/ml. A los 6 meses de la DT (sin levotiroxina): TSH >100 pwUI/ml, Tg: 13,81 ng/mL, ATG:
431 UI/mL. Rastreo con 2 mCi: ”Aumento patolégico del radioyodo solo a nivel de la articulaciéon esternocla-
vicular derecha”. RMN de cuello: “Imagen en regién pretraqueal derecha de menor tamano que la anterior”.
Se le indic6 DT de 150 mCi de I'*'. Posteriormente requirié 2 DT de I'*! mas. En la actualidad, a 4 anos de
la primera operacion, el paciente se halla en buen estado general, con Tg negativa, con ATG en disminucién
franca y rastreo corporal de I'* negativo y sin signos de persistencia o recidiva de la enfermedad.
Conclusiones: Varon obeso de 22 anos portador de un CP de tiroides concomitante con la instalacién de un
hipertiroidismo por EG, con ATG positiva. Se resalta: 1) La importancia de la evaluacién ecografica inicial
de un paciente con EG, 2) Tejido neoplésico residual ganglionar después de 2 Cx, efectuada por cirujano ex-
perimentado, suficientemente funcionante como para impedir elevacion significativa de TSH y permitir dosis
ablativa de I'*'; 3) Agresividad local del tumor demostrado por infiltracién ganglionar y tejidos adyacentes;
4) TAC y ecografia de cuello que no pudieron identificar restos en cuello y efectividad, en cambio, de la RMN
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de cuello sin contraste y del centellograma tiroideo con Tc*m; 5) Eficaz utilizacién de la dosis ablativa con
rhTSH. Rev Argent Endocrinol Metab 50:35-41, 2013
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ABSTRACT

Introduction: Differentiated thyroid cancer (DTC) associated with Graves’ disease (GD) is a relatively rare
disease, occurring in 0.3 % to 9.8 % of GD patients. Some studies suggest an increased aggressiveness of
DTC in GD patients, apparently related to thyroid stimulating antibodies. We report the case of a patient
with DTC and GD, describing his peculiar evolution.

Case report: 22-year-old male who presented with obesity. History of a cousin with DTC and grandmother and
mother with goiter. Physical examination: Weight: 116.4 kg, height: 1.73 m, BMI: 38.9. Clinically euthyroid.
Thyroid palpation was difficult due to his thick neck. Initial analysis: T3, T4 and TSH within normal range.
Thyroid ultrasound (US) showing 11 x 10 mm hypoechoic nodule in right lobe (RL). US-guided fine-needle
aspiration (FNA) was requested. Four months later, the patient returned with clinical symptoms of hyper-
thyroidism (diarrhea, palpitations, insomnia, tremors, cramps and difficulty walking). Laboratory: T3: 557
ng/dl, T4: 18.8 meg/dl, FT4: 3.73 ng/d]l, TSH <0.01 uIU/mL, TPOA: 186 IU/mL, TGA: 965 IU/mL. US-guided
FNA: “Cytological findings are related to papillary thyroid cancer”. Thyroid Scan: “Diffuse enlargement of
the gland, “warm” nodule in RI?. 3T uptake was: 1st hour: 12 %, 24 hours: 58 %. He received methimazole
20 mg daily. He was operated on 2 months later (“total thyroidectomy”). Pathology: “Follicular variant of
papillary thyroid carcinoma in right lobe and classical variant of papillary carcinoma in area of the left lobe”.
Thirty-five days after surgery (S) (without levothyroxine): TSH <0.01 uIU/mL, Tyroglobulin (Tg) 32.1 ng/
mL. Sixty days after S: TSH <0.1 uIU/mL, FT4 1.2 ng/dL, T3 1.3 ng/dL. Clinically euthyroid with normal
neck palpation. Chest Computed axial tomography (CT): “Normal”. US of the neck: “Bilateral thyroid lodge
is free”. Ninety days later: TSH 0.32 uIU/mL, TRAb 29 % (normal: until 15 %). Thyroid Scan with *™T¢c
pertechnetate: “Pathological uptake in middle and lower cervical region right and left lower neck.”

He was reoperated on 4 months after his initial S: “Resection of epithelial proliferation with thyroid aspect
in superior mediastinum region”. Pathology: “Node with extensive infiltration of neoplastic proliferation of
follicular variant of papillary carcinoma with areas of connective tissue infiltrated periganglionar of papil-
lary thyroid cancer”. Lab 40 days after the second surgery: TSH 2.3 uIU/mL, FT4 0.82 ng/dL, Tg 4.7 ng/mL.
Neck and chest CT showed neither pathological lesions nor lymphadenopathy. 13T uptake with 7.4 MBq was:
1st hour: 8 % and 24 hours: 12 %. Neck Scan: “Multiple areas of tracer fixation in the neck”. No pathologi-
cal signs on neck palpation. Ablative dose of 7.4 GBq of '*'I was performed to the patient, previously using
rhTSH (two doses of 0.9 mg), reaching TSH >100 uIU/mL. Scan post ablative dose: “Important focus on
right paratracheal region.” Neck MRI showed: “Absence of thyroid gland. Rounded image of about 10 mm
at right paratracheal level”. The patient initiates suppressive therapy with levothyroxine (LT4).

Six months after ablation therapy (without LT4): TSH >100 wIU/mL, Tg: 13.8 ng/mL, TGA: 431 IU/mL.
Body Scan with 2 mCi: “Pathological focus of radioiodine behind the right sternoclavicular joint”. New neck
MRI: “Image in right pretracheal region smaller than the previous study”. The patient received 5.55 GBq
of ¥1I. The same radioiodine treatment was repeated 8 months later.

At present, 4 years after the patient’s initial surgery, he is in good general health, performing his normal activi-
ties, with TGA in sharp decline, negative *'I body scan and without signs of persistent or recurrent disease.
Conclusions: We report a case of follicular variant papillary TC associated with GD with concomitant devel-
opment of hyperthyroidism, with positive TGA, in a 22-year-old obese man. Highlights: 1) The importance of
initial US exploration in a patient with GD, 2) Residual neoplastic lymph node tissue after 2 S, performed by
an experienced surgeon, with enough functioning tissue to prevent a significant elevation of TSH and allow
13T ablative therapy, 3) Tumor local aggressiveness shown by adjacent tissues and lymph node infiltration,
4) Failure to identify residues in the neck by CT and US; instead, effectiveness of the neck MRI without
contrast and ™Tc thyroid scan, 5) Effective use of ablative radioiodine therapy with rhTSH. Rev Argent
Endocrinol Metab 50:35-41, 2013
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INTRODUCCION

La coexistencia de tirotoxicosis y cancer diferen-
ciado de tiroides (CDT) puede presentarse en dis-
tintas situaciones. Un CDT puede asociarse a: 1)
Enfermedad de Graves (EG), 2) Bocio polinodular
toxico y 3) Adenoma téxico. Por otro lado, los me-
canismos por los cuales un cancer tiroideo puede
causar hipertiroidismo son: 1) Hiperproduccién de
hormonas tiroideas (HT) por un tumor primario
o secundario de tiroides sobrestimulado por anti-
cuerpos tiroestimulantes (TSI, TRab), 2) excesiva
sintesis y secrecién de HT auténomamente produ-
cidas por células tiroideas malignas (n6dulo téxico
maligno), 3) excesiva secreciéon de HT debido a
una gran masa de tejido tiroideo maligno, ya sea
por células tiroideas metastésicas o por teratoma
gigante de ovario con alta proporcion de tejido
tiroideo (estruma ovarico)®.

E1CDT asociado a EG es una relacion relativa-
mente rara, que ocurre entre el 0,3 % y el 9,8 %
(media: 3,8 %) de los pacientes con EG que van a
cirugia®. Varios estudios sugieren una agresividad
incrementada del CDT en pacientes con EG, adju-
dicando a los anticuerpos tiroestimulantes como
causa de esa mayor agresividad®®. Sin embargo,
esta observacion no fue hallada por otros®.

Elmotivo de la presente comunicacion es repor-
tar el caso de un paciente con EG y CP de tiroides
con caracteristicas evolutivas peculiares, a quien
se le efectud la ablacion tiroidea utilizando rh T'SH.

CASO CLIiNICO

Paciente de 22 anos, sexo masculino, que consul-
t6 en junio de 2007 por obesidad. No presentaba
antecedentes personales de importancia, salvo su
obesidad desde la infancia. Nunca fumé y bebia
escasa cantidad de alcohol los fines de semana.
Antecedente de una prima con CDT, y madre y
abuela con bocio. Al examen fisico: Peso: 116,4 kg,
Talla: 1,73 m, BMI: 38,9. Clinicamente impresiona-
ba eutiroideo y la palpacién tiroidea era dificultosa
por grosor de cuello. Se le solicité estudios que trae
al mes: Laboratorio: T3: 155 ng/dL, T4: 8,4 mcg/dL
y TSH: 1,35 mUI/mL y una ecografia tiroidea que
mostré un nédulo hipoecoico en tercio medio 16bulo
derecho (LD) de 11 x 10 mm, sin adenomegalias.
Se le solicité puncién aspirativa con aguja fina
(PAAF) bajo guia ecografica.

Vuelve a la consulta recién en noviembre de
2007 presentando cuadro de diarrea, palpitaciones,

insomnio, temblores, calambres y dificultad para
caminar. Clinicamente impresionaba hipertiroideo
(taquicardia, piel caliente y hiimeda, temblor fino
bilateral) sin signos de oftalmopatia. Aport6 re-
sultados de la PAAF efectuados en agosto de 2007:
“Hallazgos citolégicos vinculables con carcinoma
papilar (CP)”. Se le completé estudios.

El centellograma tiroideo con Tc 99m pertecne-
ciato mostr6 un aumento difuso de la glandula ti-
roidea con un nédulo integrado en el LD, mientras
que la captacién de I'®! fue: 1 hora: 12 % y a las 24
horas: 58 %. Laboratorio: T3: 557 ng/dL, T4: 18,8
mcg/dL, T4 libre: 3,73 ng/dL, TSH: < 0,01 uUI/mL,
ATPO: 186 UI/mL, ATG: 965 Ul/mL, Tiroglobulina
(Tg): 22,6. Se lo medicé con metimazol 20 mg/dia
hasta el momento de la cirugia (Cx).

Se opera a los 2 meses. Parte quirtrgico: “Se le
efectué una tiroidectomia total, macroscoépicamen-
te sin nédulos en 16bulo izquierdo”. La anatomia
patolégica (AP) mostré: “CP con patréon de creci-
miento preponderante folicular en 16bulo derecho
y zona de CP variante clasica en 16bulo izquierdo.
Ambas lesiones no encapsuladas”. Se le solicita
dosaje de hormonas tiroideas para luego indicar la
ablacion con radioyodo. A los 35 dias de operado
(sin instaurar levotiroxina): TSH < 0,01 wUI/mL,
Tg 32,1 ng/mL. Se espera 25 dias y los nuevos va-
lores muestran: TSH < 0,1 uUlI/ml, T4 L 1,2 ng/
dL, T3 1,3 ng/dL. Clinicamente estaba eutiroideo,
134 kg de peso, con palpacién de cuello normal. Los
estudios por imagenes revelaron: tomografia axial
computada (TAC) de cuello donde “no se identifi-
can alteraciones de las partes blandas de cuello”,
una TAC de térax “de caracteristicas normales”
y una ecografia de cuello que informaba: “Lodge
tiroidea bilateral libre”.

Con esa TSH estaba desaconsejado hacer una
dosis ablativa con I'®!, por lo que se esper6 nuevos
estudios. A los 90 dias: TSH: 0,32 wUI/ml, TRab
29 % (V.N. hasta 12 %). Centellograma tiroideo con
Tc 99 m pertecneciato: “Captacion patolégica en
region cervical media e inferior derecha y cervical
inferior izquierda” (Figura 1). Con estos hallazgos
se decide derivacion a cirugia (Cx).

Se efecttia nueva Cx a los 4 meses de la anterior.
El cirujano informa que “no encontro restos en el
lecho tiroideo, pero se resecé proliferacién epitelial
de aspecto tiroideo en region de mediastino supe-
rior”. Dicha proliferacion resulté a la AP: “Ganglio
linfatico con extensa infiltracién de proliferacién
neoplasica de CP variante folicular con areas de
tejido conectivo periganglionar infiltrado con CP
de tiroides”.
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Figura 1. Centellograma tiroideo con Tc 99m pertecneciato
posprimera cirugia.

Analisis a los 40 dias de la 2° Cx: TSH: 2,3 uUI/
mL, T4 L: 0,82 ng/dL, Tg: 4,7 ng/mL. La TAC de
cuello y de térax fueron normales, sin evidencias de
adenomegalias. La captacion de I'*' fue: 1 h: 8 %y
24 h: 12 %y el centellograma con 7,4 MBq (200 1Ci)
de I'3! mostro “Multiples areas de fijacion del tra-
zador en cuello”. Al examen fisico: Peso: 136,5 kg,
pulso 88 x’, palpacién de cuello sin valor patolégico.
La resonancia magnética nuclear (RMN) de cuello
sin contrate evidencié: “Ausencia de glandula ti-
roides; imagen redondeada de aproximadamente
10 mm de didmetro a nivel paratraqueal derecha”.

Si bien habia un discreto nivel de captacién
de I'3!, dado los niveles insuficientes de TSH, la
patente extensa de captacion al centellograma, la
imagen a la RMN y a los fines de evitar riesgo de
“atontamiento” frente al tinico recurso terapéutico
disponible, se decide efectuar ablacién terapéutica
de I'¥1 con la administracién previa de T'SH recom-
binante humana (rhTSH). Ya habia sido planteado
antes pero no habian estado dadas las condiciones
técnicas y econémicas para realizarlo.

Se logra administrar 74 GBq (200 mCi) de I'3
utilizando rhTSH (0,9 mg x 2), alcanzando una
TSH >100 mUI/ml a las 48 h. Seis horas previas
a la ablacién se le inyect6 8 mg de dexametasona
intramuscular, con el fin de evitar tiroiditis actini-
ca. El rastreo postablaciéon con radioyodo mostro:
“Fijacion intensa del radioiodo en cuello. No se
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registraron otras localizaciones a distancia”. Por lo
tanto, seria un T'1 N1b MO de la clasificacion TNM
que, por ser menor de 45 anos, corresponderia a
un estadio 1. Se comienza tratamiento inhibitorio
con levotiroxina (LT4).

A los 6 meses de la ablacién, se le solicita ras-
treo corporal con I'®1 y TSH, ATG y Tg estimulada
por suspension de LT4 (con pasaje de la LT4 a 40
mceg de triyodotironina (T3) por 20 dias y luego
suspension de ésta por 15 dias). Asi presenté una
TSH >100 mUI/ml y una Tg: 13,8 ng/mL (no se
pudo hacer ATG). El rastreo con 74 MBq de I'*!
evidencié un “Aumento patolégico focal del radio-
yodo que se propaga por detras de la articulacion
esternoclavicular derecha, levemente por encima
de la cicatriz quirargica. Rastreo positivo”. Reto-
ma la LT4 hasta decisién de radioyodo o Cirugia.
Una nueva RMN de cuello muestra: “Imagen en
regi6on pretraqueal derecha de menor tamafo que
la anterior”. Dada la dificultad de la exploracion
quirargica, se decide, en conjunto con el cirujano,
intentar tratamiento con I'3!. Asi, se le administré
5,5 GBq de I'*! (segunda dosis). El rastreo posterior
mostré: “Foco captante en parte derecha baja de
cuello” (Figura 2), seria en zona de ganglios yugu-
lares bajos y /o supraclaviculares del lado derecho
de cuello. Los analisis previos fueron: TSH: 340
wUI/ml, ATG: 1130y Tg: 4,4.

Los controles hormonales subsiguientes bajo
LT4, mostraron una Tg <0,5 en todas las mues-
tras. El nivel de ATG al principio aumenté y luego
fue descendiendo: 1415 UI/mL al mes de la tltima
terapéutica radiante, 786 UI/mL a los 5 meses de
éstay 622 Ul/mL a los 9 meses de la misma.

La RMN de cuello a los 3 meses de la segunda
dosis de radioyodo, no demostré ganglios cervicales
patoldgicos y la ecografia de cuello a los 8 meses de
la misma mostré: “Imagen hiperecoica de 3 mm
(posible granuloma) a nivel paratraqueal derecha;
resto sin particularidades”.

En septiembre de 2010, al ano de la segunda
terapéutica con radioyodo y a 2% anos de la pri-
mera Cx, se realiza analisis y rastreo corporal con
74 MBq de I'* con igual esquema de suspensién de
la LT4 que la anterior ocasion. Asi present6: TSH:
260 uUI/mL y ATG: 516 Ul/mL. El rastreo mostré
un “Foco en zona paraesternal derecha. Resto sin
captacion patolégica”. Se decidié administrar otros
5,5 GBq de I'®! (tercera dosis). El rastreo posdosis
confirmé captacion patoldgica en zona derecha
baja de cuello.

Enjuliode 2011, la Tg estimulada post suspension
de LT4 fue < 0,5 ng/mL con ATG: 392 Ul/mL y un
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ANTERTOR_S;

Figura 2. Rastreo corporal postsegunda dosis con 5,5 GBq
de 1" y postsegunda Cx.

rastreo corporal con 74 MBq de I'3! que no mostré
evidencias de tejido anémalo captante (Figura 3).
En la actualidad, a 4 anos de la primera opera-
cion, el paciente se halla en buen estado general,
haciendo sus actividades en forma normal, en
tratamiento inhibitorio con LT4 y sin signos de
persistencia o recidiva de la enfermedad.

DISCUSION

La asociaciéon de un CDT con EG es poco frecuente,
alrededor del 5 % de los pacientes con EG que van
a Cx, aunque las distintas series van entre 0,3 y
9,8 %+ 7. Puede descubrirse simultdneamente en
forma prequirtrgica (como en nuestro caso), o ser
hallado incidentalmente en la Cx de un bocio con
EG. La frecuencia de hallazgo incidental de CP de
tiroides en los pacientes con EG llevados ala Cx es
del 2 %®.

Sin embargo, no es rara la palpacién de nédulos
tiroideos en la EG. La prevalencia de nédulos tiroi-
deos palpables en esta enfermedad es aproximada-
mente tres veces més alta que la poblacién general.
Distintos estudios, algunos de ellos multicéntricos,
revelan una prevalencia de nédulos palpables en
EG de un 15-18 %V,

En cuanto a la presencia de nédulos detectados
ecograficamente, Isik y col. hallaron una prevalen-

Figura 3. Rastreo corporal con 74 MBq de 1'*'a los 8 meses
de la tercera dosis de radioyodo.

cia de 37,8 % de nédulos sobre 200 pacientes con
EG. De los 55 pacientes que fueron a Cx, hubo 3
casos de CDT (5,5 %) (12). Por otro lado, Mukasa
y col. hallaron una prevalencia de 0,97 % de Ca
papilar de tiroides en 1652 pacientes con EG a quie-
nes se les efectué una ecografia de tiroides como
screening de rutina®®. En nuestro caso, el grosor
del cuello del paciente y el tamano del n6dulo no
permitié detectar nada patoldgico a la palpacién
tiroidea en la primera consulta, por lo que el nédulo
en cuestion fue un hallazgo ecografico.

Con respecto a las caracteristicas ecograficas,
Chung y col. analizaron dichas caracteristicas en
pacientes con CP con y sin EG. La frecuencia de hi-
poecogenicidad fue menor en los pacientes con CP y
EG que en los pacientes con CP sin EG (p < 0,05),
y la frecuencia del flujo sanguineo perinodular en
pacientes con CP y EG fue significativamente ma-
yor que en aquellos con CP solo (p < 0,05), con lo
que concluyen que los pacientes con EG presentan
con mas frecuencia hallazgos ecograficos atipicos
de CP de tiroides™?.
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A nivel patolégico, alrededor del 95 % de los
pacientes con EG y CDT son CP de tiroides®®.
Muchas veces, como en nuestro paciente, con un
comportamiento localmente mas invasivo.

El analisis genético del ADN tumoral de una
paciente de 29 anos con carcinoma papilar de
tiroides metastatico y EG revel6 mutaciones
puntuales en dos genes diferentes: el tipo salvaje
de CAA en el codén 61 del N-RAS mutado a CAT,
reemplazando glicina por histidina (G61H) y la
secuencia normal de GCC en el codén 623 del gen
TSHR que fue reemplazado por TCC, cambiando la
alanina por serina (A623S). En el tejido no tumoral
no se encontraron mutaciones y los estudios in
vitro mostraron una activacién constitutiva de la
TSHR. La presencia de un mecanismo transversal
de senalizacion podria generar una desviacion de
la cascada del receptor de TSH a una forma mas
proliferativa que involucra a la MAPKinasa, dando
quizas un comportamiento mas agresivo en estos
casos de CP de tiroides"®.

Nuestro paciente tenia varios integrantes fami-
liares con tiroideopatia, incluyendo una prima con
CDT. No hallamos en la bibliografia prevalencia
de CDT y EG en relacién con los antecedentes
familiares con patologia tiroidea.

Llamoé la atencién la rapida instalacion del
hipertiroidismo, en menos de 4 meses. Queda la
duda sila PAAF pudo haber sido un desencadenan-
te para dicha instalacién. Sin embargo, los casos
descriptos de asociacién de PAAF e hipertiroidismo
fueron por instalacién de una tiroiditis aguda su-
purada”, cosa que no pas6 con nuestro paciente.

La utilizaciéon de la RMN de regién cervicome-
diastinal ya ha demostrado ser una herramienta
vélida en la investigacién de ganglios metastati-
cos en cuello de CP"19, En nuestro caso nos fue
particularmente 1til al no poder demostrar foco
patolégico con otros métodos de diagnoéstico.

Es sabido que valores de ATG interfieren en el
ensayo de Tg, restandole a éste importancia como
marcador tumoral del CDT®2Y, Los valores de Tg
del paciente, que en el posquirtrgico eran detecta-
bles, se hicieron indetectables luego de la segunda
dosis de radioyodo, pero con persistencia de los
titulos elevados de ATG. Ya ha sido descripto que
los pacientes que tienen enfermedad persistente
después del tratamiento mantienen concentraciones
detectables ATG. Un aumento en el nivel de ATG es
a menudo el primer indicio de recurrencia en estos
pacientes. Por lo tanto, niveles persistentemente
elevados de ATG parecen servir como un marcador
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util para el CDT recurrente o persistente en los
pacientes con niveles indetectables de Tg, mientras
que los titulos en disminucién son favorables®®?2%.
En nuestro caso, los titulos de ATG fueron descen-
diendo, correlacionandose con la evolucién y los
estudios por imagenes, aunque siguieron siendo
detectables pese a rastreo corporal de I['*! negativo.

La utlizacién de rhT'SH para la DT ablativa en
pacientes con CDT y EG no habia sido descripto
hasta hace muy poco, donde un grupo griego repor-
t6 el uso de rhT'SH en 4 pacientes con CDT y EG#.

Conclusion: Se presenta caso de CP variante
folicular asociado con hipertiroidismo de rapida
instalacién, con ATG positivo, en un varén obeso
de 22 anos. Se resalta: 1) La importancia de la
evaluacion ecografica inicial de un paciente con
EG, 2) Persistencia de tejido neoplasico residual
ganglionar post 2 Cx, efectuada por cirujano ex-
perimentado, suficientemente funcionante como
para impedir elevacion significativa de TSH y
permitir dosis ablativa de I'*1, 3) Agresividad local
del tumor demostrado por infiltracién ganglionar
y tejidos adyacentes; 4) TAC y ecografia de cuello
que no pudieron identificar restos en cuello y
efectividad, en cambio, de la RMN de cuello sin
contraste y del centellograma tiroideo con Tc% m;
5) Eficaz utilizacion de la dosis ablativa de I'*! con
T'SH recombinante humana.
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