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Fundamentos y objetivos: La incidencia del cáncer tiroideo se ha
incrementado en todo el mundo en las últimas décadas a consecuencia
del diagnóstico creciente de carcinomas papilares. Las causas de este
aumento no están bien definidas y se han propuesto diversas
posibilidades. Seleccionamos todos los carcinomas tiroideos operados en
la última década en nuestro hospital para analizar esta tendencia en
nuestro medio, y los dividimos en 2 períodos de 5 años, para comparar su
frecuencia de aparición por tipos histológicos, edad al diagnóstico, TNM y
extensión.
Material y método: Estudiamos a 152 pacientes obtenidos de los
archivos del hospital. Analizamos comparativamente su diagnóstico
histológico, edad, extensión y evolución tras dividirlos en 2 períodos de 
5 años.
Resultados: El número de carcinomas diferenciados aumentó más de 
3 veces a expensas del histotipo papilar. No encontramos diferencias
significativas en cuanto a edad y estadificación al diagnóstico entre
ambos períodos del estudio.
Conclusión: Comparamos los resultados con los publicados por otros
autores y analizamos las causas potencialmente implicadas en este
incremento, tanto posibles carcinógenos como la más que probable
influencia del mejor análisis histológico y la evaluación clínica más
precisa de los nódulos tiroideos.

Palabras clave: Cáncer de tiroides. Carcinoma diferenciado de tiroides. Epidemiolo-
gía. Estadificación tumoral. Cáncer papilar. Incidencia.

INTRODUCCIÓN

Los carcinomas tiroideos se dividen clásicamente en 4 grandes
grupos: papilar, folicular, medular y anaplásico; aparte de éstos, hay
otros histotipos inusuales como los mucoepidermoides, los escamo-
sos y los linfomas tiroideos. En su origen se implican factores gené-
ticos, ambientales y hormonales, particularmente la radiación en el
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papilar y la deficiencia de yodo en el folicular. El cán-
cer de tiroides en general comprende el 1% de las neo-
plasias humanas y presenta una incidencia muy variable
dependiendo del área geográfica evaluada. En 1998, Es-
paña presentaba una tasa de incidencia de 2,12 varones
y 5,42 mujeres cada 100.000 habitantes1. La mayor in-
cidencia comunicada corresponde a Navarra2, con una
tasa anual de 3,1/100.000 varones y 9,36/100.000 muje-
res durante el período de 1993 a 1997, mientras que en
el País Vasco ésta era de 1,05 y 3,24 anual en el período
de 1988 a 1991. Numerosas publicaciones reflejan una
tendencia creciente en la incidencia durante las últimas
décadas, siempre a expensas del número de carcinomas
papilares3-6. Para algunos autores este fenómeno puede
ser consecuencia de nuestra mayor capacidad de diag-
nóstico en vida, en concordancia con su detección fre-
cuente en autopsias6-8, mientras que otros postulan un
aumento real de la enfermedad, en probable relación
con un cambio en sus factores etiológicos (en especial
radiaciones, yodoprofilaxis y factores hormonales)7.

En este estudio nos proponemos determinar si este fe-
nómeno también se ha producido en nuestro medio me-
diante el análisis de los cánceres tiroideos diagnosticados
en el Hospital de Basurto, en Bilbao, durante los últimos
10 años. Dividimos el estudio en 2 períodos consecutivos
de 5 años para comparar entre ellos la edad al diagnósti-
co, la frecuencia de diagnóstico, las formas histológicas
encontradas y el estadificación tumoral en cada período.

PACIENTES Y MÉTODO

La selección de casos se realizó en el archivo del Hospital
de Basurto, donde analizamos todas las tiroidectomías reali-
zadas en el período 1996-2005 y codificadas con el diagnósti-
co de carcinoma de tiroides. Divididas en 2 períodos de 5
años, entre el 1 de enero de 1996 y el 31 de diciembre de
2000 se realizaron 309 tiroidectomías y entre el 1 de enero de
2001 y el 31 de diciembre de 2005, 325. Complementamos la
búsqueda con la revisión de los archivos del Servicio de Ana-
tomía Patológica. El hospital atiende el área urbana de Bil-
bao, con un censo municipal de 358.875 habitantes en 1996
(el 47,5% varones) y 349.972 en 2001 (el 47,3% varones).

En todos los casos recogimos la edad al diagnóstico, el
sexo, el tamaño tumoral (el nódulo mayor en tumores multi-
céntricos), el tipo histológico, la clasificación TNM (acorde
con la sexta edición de la American Joint Commission on
Cancer [AJCC]9), la estadificación según edad y TNM (ta-
bla 1) y la última determinación realizada de tiroglobulina
(Tg) estimulada por tirotropina, 1 a 9 años tras la interven-
ción. La Tg se determinó por un análisis comercial inmuno-
quimioluminiscente con doble anticuerpo, con sensibilidad
de 0,3 ng/ml. Su positividad en ausencia de anticuerpos
anti-Tg tiene una elevada sensibilidad en la detección de en-
fermedad persistente o recurrente, que se incrementa tras el
estímulo con tirotropina, ya sea mediante supresión del tra-
tamiento con tiroxina o por el estímulo con tirotropina re-
combinante. En todos los pacientes revisamos la determina-
ción más reciente de Tg estimulada como parámetro de
curación o enfermedad persistente. En todos los sueros se
determinó la presencia de anticuerpos anti-Tg, que invali-
dan la determinación de Tg.

Con los datos obtenidos, realizamos un estudio descripti-
vo de carácter retrospectivo. Para el análisis estadístico de
las variables cualitativas, exploramos las frecuencias y para
el de las variables cuantitativas, analizamos las medias y
desviaciones estándar. La comparación de medias de las va-
riables cuantitativas se realizó mediante la t de Student, el
análisis de la varianza o pruebas no paramétricas según fue-
ra necesario. Para las variables cualitativas, utilizamos la
prueba de la χ2. Se dividieron los datos en 2 períodos de
igual duración (1996-2000 y 2001-2005). Para todo el análi-
sis de los datos utilizamos el paquete estadístico SPSS 13.0.

RESULTADOS

En total, el estudio incluye a 152 pacientes (121
mujeres y 31 varones), de los cuales 136 correspon-
dieron a carcinomas diferenciados (CDT; 119 pa-
pilares y 17 foliculares), 8 a carcinomas medulares
(ninguna neoplasia endocrina múltiple tipo 2); 5 carci-
nomas anaplásicos y 3 tumores de otra estirpe: un lin-
foma, un carcinoma de células escamosas y un metas-
tásico. La tabla 2 muestra las características de los
pacientes distribuidos en los 2 períodos quinquenales.

La incidencia estimada según el censo de población
atendida por el hospital y calculada para el total de tu-
mores ha sido de 2,22/100.000 en el primer período y
6,22/100.000 en el segundo. Estos datos tienen el sesgo
potencial de incluir a pacientes de poblaciones vecinas
y, a su vez, excluir a pacientes de nuestra área atendi-
dos en otros centros hospitalarios públicos o privados.
Nuestra provincia tiene una extensión pequeña, con
otros 2 hospitales de nivel terciario cercanos, y una no-
table penetración de los seguros de salud privados. 

Al considerar aisladamente los CDT, la incidencia
estimada en los varones fue de 0,9/100.000 entre 1996
y 2000, y ascendió hasta 2/100.000 entre 2001 y 2005.
En las mujeres se incrementó de 2,6 a 9,4/100.000 en
los mismos períodos. Por tanto, la tasa se duplicó en

TABLA 1. Estadificación de los carcinomas
diferenciados de tiroides según la American Joint
Commission on Cancer, 6th edition (2002)

Edad < 45 años Edad ≥ 45 años

Estadio I T1 N0 M0 Tx Nx M0 T1 N0 M0
Estadio II T2 N0 M1 Tx Nx M1 T2 N0 M0
Estadio III T3 N0 M0

T1-3 N1a M0
Estadio IVa T4a N0-1a M0

T1-4a N1b M0
Estadio IVb T4b NX M0
Estadio IVc TX NX M1

T1: diámetro ≤ 2 cm.
T2: más de 2 y menos de 4 cm, limitado al tiroides.
T3: > 4 cm limitado al tiroides o cualquier tamaño con mínima extensión
extratiroidea. 
T4a: extensión a tejido subcutáneo, laringe, tráquea, esófago o nervio recurrente.
T4b: extensión a fascia prevertebral, carótida o vasos mediastínicos.
Tx: imposibilidad de determinar el tamaño del tumor primario.
N0: ausencia de ganglios metastásicos.
N1a: afección de nivel VI.
N1b: afección laterocervical o mediastínica.
Nx: ganglios regionales no determinados.
M0: sin metástasis a distancia.
M1: metástasis a distancia.



varones, mientras aumentó más de 3 veces en mujeres,
y este incremento se produjo a expensas de los carci-
nomas papilares, con un mínimo aumento en los carci-
nomas foliculares y un decremento en los medulares,
no valorable por su escaso número.

La media de edad al diagnóstico mostró una tenden-
cia creciente, pero sin diferencia significativa (p =
0,47) en el análisis estadístico. Considerando única-
mente los tumores diferenciados, la media de edad al
diagnóstico fue menor en los tumores papilares que en
los foliculares (48 frente a 62; p < 0,005). Respecto al
tamaño tumoral, la media disminuyó de 2,57 a 2,26
cm al comparar los 2 períodos del estudio, mientras
que el porcentaje de CDT subcentimétricos aumentó
más del doble (tabla 2), y tras excluir de esta categoría
a los que mostrasen multicentricidad, sólo había 2 ca-
sos en el primer período, frente a 20 en el segundo.

Hemos encontrado un 11% de microcarcinomas ocul-
tos, entendidos como tales los detectados en la cirugía
realizada sin sospecha de neoplasia, sólo un caso en el
primer quinquenio frente a 14 en el segundo período.
El porcentaje de tumores diferenciados multicéntricos
también fue superior en el segundo período del estu-
dio, como refleja la tabla 2. 

La clasificación TNM en general mostró una mayo-
ría de tumores T1, con un porcentaje mayor en el se-
gundo quinquenio. Sin embargo, la media de edad de
los pacientes con neoplasias T1 aumentó de 38 a 49
años del primer al segundo período del estudio. Res-
pecto a la estadificación tumoral acorde con la AJCC
(tabla 1), obtuvimos un mayor porcentaje de tumores
en estadio I en el segundo quinquenio, pero no resultó
significativo en el análisis estadístico (p = 0,32). La fi-
gura 1 muestra los porcentajes de cada estadio en los
2 períodos. En esta estadificación es muy probable
que haya un sesgo porque en nuestro centro no se
practican linfadenectomías durante las tiroidectomías,
salvo sospecha clínica de afección ganglionar preope-
ratoria. En la figura 2 se detalla la edad a la aparición
del tumor según la estadificación, considerando todos
los casos conjuntamente. 

En el momento de realizar el estudio disponíamos
de datos de Tg estimulada al menos 6 meses tras la ci-
rugía del 76% de los pacientes. De ellos, un 81% se
considera libres de enfermedad (Tg indetectable tras
la tirotropina) y un 19% presentaba Tg detectable o
encontramos anticuerpos anti-Tg. Tres pacientes han
fallecido por progresión tumoral, 2 con CDT, ambos
mayores de 70 años y con estadio IV al diagnóstico.

DISCUSIÓN

Numerosas publicaciones hacen eco de la incidencia
creciente del CDT en muy diversas áreas geográficas.
Este incremento se ha cuantificado en un 1% anual
para las mujeres y un 1,5% para los varones en el área
metropolitana de Los Angeles5 (California, Estados
Unidos). En la costa este del mismo país se repite el
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TABLA 2. Distribución y características de los casos
estudiados por períodos

1996-2000 2001-2005 

(n = 40) (n = 112)

n % n %

p

Sexo 0,19
Varones 11 27,5 20 17,9
Mujeres 29 72,5 92 82,1

Edad (años) 0,08
< 10 1 2,5 0 0
10-30 8 20 10 8,9
31-50 13 32,5 46 41,1
51-70 9 22,5 38 33,9
> 70 9 22,5 18 16,1
Media de edad 48 51 0,47

N.o de tumores 0,019*
Papilares 25 62,5 94 83,9
Foliculares 7 17,5 10 8,9
Medulares 5 12,5 3 2,7
Anaplásicos 1 2,5 4 3,6
Otros 2 5 1 1

Tamaño CDT (cm) 2,57 2,26 0,40
CDT < 1 cm 4 12,1 27 29,3 0,049
CDT multicéntricos 7 23,3 34 33 0,31
CDT T1 (< 2 cm) 12 30 42 37,5 0,39

*Significativo a expensas de los carcinomas papilares.
CDT: carcinomas diferenciados de tiroides; T1: diámetro ≤ 2 cm.
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Fig. 1. Porcentaje de cada estadio tumoral en los 2 períodos del
estudio.
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Fig. 2. Edad al diagnóstico en los cánceres diferenciados del tiroi-
des diagnosticados en el período 1996-2005.
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fenómeno6 y se dobla el número de casos en 10 años.
Este aumento se produce a costa de los carcinomas
papilares, con afección creciente en ambos sexos y es-
pecialmente entre los habitantes de raza blanca más
que entre los afroamericanos10. Investigaciones lleva-
das a cabo en Europa, en áreas sin aparente influencia
del accidente nuclear de Chernobyl, también muestran
esta tendencia3,4, igualmente por el auge de los carci-
nomas papilares. 

Se ha propuesto que este fenómeno puede deberse
a la mayor capacidad de análisis histológico, que
permite diagnosticar más microcarcinomas papilares
en las tiroidectomías, acorde con lo sucedido en las
autopsias. En éstas se descubre en torno a un 5%11 de
carcinomas papilares incidentales. Sin embargo, en
las series publicadas se mantiene una incidencia de 3
a 4 veces mayor en mujeres, mientras que las autop-
sias no muestran prevalencia diferente por sexos, con
igual frecuencia en varones y mujeres8. En nuestra
serie diagnosticamos casi 8 veces más microcarcino-
mas en el segundo período, pero también se triplica-
ron las formas supracentimétricas de CPT, y la pro-
porción favorable al sexo femenino creció en el
segundo quinquenio (de 3,16:1 a 4,53:1), en conso-
nancia con lo publicado por otros autores. La aplica-
ción de criterios histológicos más estrictos en el
diagnóstico y la tipificación de los CDT también se
ha ofrecido como un argumento para explicar el au-
mento de carcinomas papilares, al haberse incluido
en este grupo la variante folicular y haberse consen-
suado criterios diagnósticos citológicos de gran utili-
dad en el estudio citológico tras punción-aspiración
con aguja fina. En nuestra serie, el incremento de los
papilares no se acompañó de una reducción en el nú-
mero de carcinomas foliculares, que aumentaron de
7 a 10 entre los dos períodos. Los criterios histológi-
cos referidos son previos al período que engloba
nuestro trabajo, todo él realizado ya con los criterios
modernos. La disponibilidad desde el año 2001 de
una persona experta en patología tiroidea en el hos-
pital sí puede ser causa de algunos diagnósticos que
previamente habrían pasado inadvertidos. El mayor
porcentaje de pacientes con tumores T1 en el segun-
do período del estudio y la media de edad más alta
en este grupo apuntan a la posible participación del
examen histológico más detallado en la detección de
más carcinomas incidentales en bocios operados por
otro motivo, aunque este dato no pudo analizarse por
separado, ya que ello hubiera requerido que el mis-
mo patólogo revisase todas las tiroidectomías del
hospital en el período de 1996 a 2000.

El papel etiopatogénico de la radiación ha quedado
definitivamente evidenciado en los países afectados
por el accidente de Chernobyl, en especial Ucrania y
Bielorrusia12,13. Allí la incidencia de CDT se ha multi-
plicado, particularmente entre los niños y en propor-
ción directa a la dosis de exposición radioactiva que
recibieron. La influencia de esta catástrofe en nuestro
medio no es probable, y la exposición a otras fuentes

radiactivas, como las radiaciones terapéuticas emplea-
das en la primera mitad del siglo XX, no está constata-
da ni parece una hipótesis plausible.

La participación etiológica de las campañas de yo-
doprofilaxis, particularmente en áreas con déficit pre-
vio14, y ciertos factores hormonales15, la menarquia
tardía y la paridad elevada, también se han postulado
como motores de este incremento. Ambos parecen im-
probables en nuestro medio, donde no se han produci-
do modificaciones en la yodación del agua y la ten-
dencia es a una menor paridad y una menarquia más
prematura.

Un estudio francés16 reciente señala a la progresión
en la práctica clínica del aumento en la incidencia del
CDT. En él se destaca la utilización sistemática de téc-
nicas diagnósticas más sofisticadas, especialmente la
citología tras punción-aspiración de casi todos los nó-
dulos, las indicaciones quirúrgicas más selectivas y el
incremento de diagnósticos incidentales de tumores
pequeños o menos agresivos. En consonancia con este
artículo, una extensa publicación de Taiwán17 analiza
más de 21.000 citologías obtenidas con punción-aspi-
ración guiadas por ecografía y encuentra una inciden-
cia general del 3,9% de cánceres tiroideos, con una
media de edad al diagnóstico 10 años menor que en se-
ries previas, e imputa el diagnóstico más precoz a la
utilización de esta técnica diagnóstica. En nuestro cen-
tro se realiza la punción-aspiración guiada por ecogra-
fía de manera creciente desde el año 1999, y aunque el
número total de intervenciones tiroideas no ha crecido,
sí aumentó el porcentaje de cánceres en las piezas ope-
radas. Sin embargo, la media de edad en el segundo
quinquenio no es menor, y la estadificación tumoral no
presenta diferencias significativas entre ambos perío-
dos, aunque sí una tendencia a más pacientes del esta-
dio I en el segundo quinquenio (el 65 frente al 53%).
El menor tamaño de las neoplasias en el segundo quin-
quenio sí argumenta en favor de la influencia del mejor
estudio clínico de la patología nodular tiroidea en con-
seguir un diagnóstico más precoz. Además, sólo el
48% de los tumores infracentimétricos (15 de 31) pue-
den ser considerados incidentales o casuales, al ser
diagnosticados como un hallazgo en un bocio operado
por otro motivo, lo que avala el papel de las nuevas
técnicas diagnósticas en la identificación más precoz y
en estadios más bajos de los CDT.

En conclusión, la incidencia de CDT en nuestro me-
dio se ha incrementado de 0,9 a 2/100.000 varones y
de 2,6 a 9,4/100.000 mujeres en el período del estu-
dio. Esta incidencia supera escasamente la publicada
recientemente por Blanco Carrera et al18. Cabe la posi-
bilidad de un sesgo por el recurso a la medicina priva-
da en nuestro medio y la derivación a hospitales veci-
nos, especialmente en el primer período del estudio.
Asimismo, el estudio tiene la limitación de su carácter
retrospectivo y no permite realizar una estimación real
de la incidencia del CDT en nuestra área por las limi-
taciones del registro poblacional. Los motivos de este
aparente aumento son atribuibles en parte a una mayor



precisión diagnóstica mediante nuevas técnicas, espe-
cialmente la punción-aspiración guiada por ecografía,
y la detección de más formas infracentimétricas por la
especialización en el diagnóstico histológico. La posi-
bilidad de otras causas potencialmente implicadas
debe ser descartada con estudios epidemiológicos más
extensos.
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