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Cartas al Director

Metástasis cerebral por un carcinoma folicular 
de tiroides. Tratamiento inicial inadecuado 
como factor pronóstico

Sr. Director: 
El cáncer diferenciado de tiroides presenta un exce-

lente pronóstico a largo plazo. Sin embargo, hay un 
grupo de pacientes que presentarán mal pronóstico 
con recidiva de la enfermedad o metástasis a distan-
cia1,2. En el carcinoma folicular las localizaciones 
más frecuentes de la enfermedad metastásica son pul-
monar y ósea. Las metástasis cerebrales son infre-
cuentes y por su rareza el manejo continúa siendo 
incierto2. Por ello, presentamos a un paciente con car-
cinoma folicular que en su evolución desarrolló, como 
primera manifestación metastásica a distancia, una 
metástasis cerebral.

Mujer de 49 años que consultó por nódulo cervical 
de 9 meses de evolución, que se acompañaba de sínto-
mas de hipertiroidismo. A la exploración presentaba 
bocio de grado III con un nódulo en el polo inferior del 
hemitiroides izquierdo de 5 cm de diámetro, y otro de 
1,5 cm en el hemitiroides derecho. Las hormonas tiroi-
deas y la tiroglobulina estaban aumentadas. Los anti-
cuerpos antitiroideos y antirreceptor de tirotropina 
(TSH) fueron negativos. No se realizó punción aspira-
tiva con aguja fina (PAAF). Se intervino con el diag-
nóstico de bocio multinodular tóxico; se realizó una 
tiroidectomía según la técnica de Dunhill (lobectomía 
unilateral total y subtotal contralateral). La histología 
informó de carcinoma folicular de tiroides de 5 cm de 
diámetro, con afectación vascular y capsular. No reci-
bió tratamiento adyuvante con radioyodo. A partir de 
los 6 meses se empezó a detectar un aumento de la 
concentración de tiroglobulina respecto a las cifras 
postoperatorias, pero dada la existencia de un rema-
nente tiroideo posquirúrgico no se consideraron signi-
ficativas. A los 15 meses comenzó con clínica neuroló-
gica (sensación de inestabilidad y cefalea). A los 17 
meses, en una tomografía computarizada (TC) por em-
peoramiento de la clínica, se diagnosticó de metástasis 
cerebral en el lóbulo occipital izquierdo, por lo que fue 
remitida a nuestro hospital para valoración y tratamien-
to. A la exploración cervical no se detectaron masas ni 
adenopatías palpables. En el estudio de extensión se 
objetivó captación gammagráfica en la lesión cerebral 
y también en la región cervical. En la ecografía se de-
tectaron pequeñas adenopatías cervicales, sin mostrar 
una lesión clara indicativa de recidiva tumoral o con-
glomerado adenopático. Dada la localización de la le-
sión craneal y del riesgo de la cirugía, y la falta de le-
sión cervical macroscópica evidente, se decidió no 
realizar cirugía cervical ni cerebral y se optó, como 
tratamiento inicial, por 131I a altas dosis (200 mCi). La 
respuesta a la ablación con radioyodo fue nula; al mes 

del tratamiento presentó deterioro de la función cogni-
tiva con episodios de agresividad, y en la TC de control 
se objetivó crecimiento de la lesión cerebral y lesiones 
satélites no existentes previamente. La paciente falle-
ció un mes después; la necropsia confirmó el origen 
tiroideo de las lesiones cerebrales (carcinoma folicular 
pobremente diferenciado).

El carcinoma folicular es un carcinoma tiroideo dife-
renciado generalmente con un buen pronóstico. Sin 
embargo, este hecho no debe hacernos descuidar el tra-
tamiento correcto y, en ocasiones, agresivo. Es funda-
mental seguir los protocolos consensuados sobre el 
manejo del carcinoma de tiroides si queremos obtener 
buenos resultados con nuestros pacientes. La cirugía 
exerética total es el tratamiento de elección, junto con 
el vaciamiento ganglionar funcional si hay afección 
ganglionar1. En el caso que presentamos no se realizó 
una tiroidectomía total, lo cual pudo favorecer que 
quedara enfermedad residual, pues era un tumor gran-
de, de 5 cm, y hay que recordar que, con relativa fre-
cuencia, estos tumores pueden ser multifocales y bila-
terales. Además, posteriormente no se realizó ablación 
con 131I. Actualmente1,3, lo más aceptado en tumores > 
1 cm, con invasión vascular o más que mínima inva-
sión capsular, es completar la tiroidectomía y proceder 
a ablación de los remanentes con 131I. Hay varias razo-
nes para esta actitud, la primera es que la tiroidectomía 
total mejora la sensibilidad y la efectividad de la gam-
magrafía y de la ablación con yodo de la enfermedad 
metastásica, pues el tejido tiroideo normal residual dis-
minuye la captación de radioyodo por el tejido tiroideo 
anormal4. Además, la tiroidectomía total también au-
menta la sensibilidad de la medición de la concentra-
ción de tiroglobulina sérica para detectar metástasis 
ocultas3. En el caso que presentamos creemos que par-
te del mal pronóstico está determinado por una mala 
aproximación terapéutica inicial, con un tratamiento 
quirúrgico insuficiente y sin tratamiento adyuvante con 
radioyodo1, y una detección tardía de la lesión metas-
tásica, posiblemente asociada a una desdiferenciación 
del tumor. Además, el paciente presentaba factores de 
mal pronóstico, como la edad, el tamaño tumoral, la 
invasión vascular, que tenía sintomatología derivada de 
la metástasis y que ésta estaba localizada en un sitio 
diferente del pulmón y el hueso3,5-8.

Actualmente, el tratamiento más consensuado de las 
metástasis es la metastasectomía en función de la loca-
lización y la resecabilidad1,9,10 y el tratamiento con 131I 
a dosis altas (máximo, 500 mCi por el riesgo de leuce-
mia); se puede aplicar radioterapia externa, pero sobre 
todo en metástasis óseas10, y es poco eficaz la quimio-
terapia1.

Uno de los principales problemas es que no hay series 
amplias para protocolizar el tratamiento de las metásta-
sis cerebrales. McWilliams et al2 analizan 16 casos de 
metástasis cerebrales por carcinoma tiroideo en 25 años 
de experiencia de la Clínica Mayo. Indican que las me-
tástasis cerebrales son una complicación infrecuente y 
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por ello su manejo continúa siendo problemático. La re-
sección de la metástasis y la radioterapia conllevan ma-
yor supervivencia, aunque sólo se realizó en 4 casos. La 
radiocirugía guiada y la terapia con yodo radiactivo tie-
nen un papel limitado, pero parecen ser beneficiosos. 
Respecto a la supervivencia tras el diagnóstico de la me-
tástasis cerebral, ésta parece ser más larga que la comu-
nicada con otros tumores sólidos (17,4 meses) y varios 
de los pacientes mueren por su enfermedad extracraneal. 
Los resultados de McWilliams et al2 indican que las te-
rapias locales parecen controlar las metástasis cerebrales 
en una gran mayoría de los pacientes con metástasis ce-
rebrales por carcinoma tiroideo. Cuando la metástasis 
cerebral es única y accesible al tratamiento, los resulta-
dos suelen ser muy favorables2,5.

En conclusión, podemos decir que el tratamiento 
inicial del carcinoma folicular es fundamental para 
evitar recidivas. Las metástasis cerebrales no reseca-
bles y que no responden al 131I presentan un mal pro-
nóstico y una mortalidad elevada a corto plazo.

ANTONIO RÍOS, PEDRO J. GALINDO, 
JOSÉ MANUEL RODRÍGUEZ, 

FRANCISCO JAVIER TEBAR  Y PASCUAL PARRILLA
Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo I. 
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VIPoma pancreático de evolución atípica: 
a propósito de un caso

Sr. Director:

Los VIPomas representan el 1,4% de todos los tumo-
res neuroendocrinos, y su incidencia es de 0,01 ca-
sos/1.000.000 habitantes1. La edad de aparición pre-
senta una curva bimodal, con un máximo entre el año 
y los 9 años de vida, y un segundo valor máximo entre 
los 32 y los 81 años. Su presentación es algo más fre-
cuente en mujeres. En la gran mayoría de los casos se 
localiza en el cuerpo y la cola del páncreas. Da lugar a 
un cuadro clínico caracterizado por diarrea acuosa, hi-
poclorhidria, acidosis e hipopotasemia, debido a la hi-
persecreción de péptido intestinal vasoactivo (VIP). 
Descrito por Verner y Morrison, en 1958, ha sido deno-
minado de diferentes maneras: síndrome de Verner-
Morrison, síndrome WDHA (por las siglas en inglés de 
watery diarrhea, hypokalemia, achlorhidria) y cólera 
pancreático2.

Presentamos el caso de un varón de 61 años, de 
origen inglés, que acude a urgencias por diarrea lí-
quida, intermitente, de 5 años de evolución, que en 
los últimos 2 años aumentó en frecuencia, y llegó 
hasta más de 10-15 deposiciones al día en los últi-
mos 4 meses, con pérdida de peso de, aproximada-
mente, 10 kg en los últimos 2 meses. Como antece-
dentes de interés, presenta ulcus péptico y enolismo 
moderado. Al examen físico se encontraba con dete-
rioro del estado general, signos de deshidratación 
severa y discreta rubefacción facial y escapular. El 
resto de la exploración física era anodina. A pesar de 
iniciar dieta absoluta e intensa reposición hidroelec-
trolítica, persistía con abundantes deposiciones lí-
quidas, deshidratación severa, insuficiencia renal 
aguda prerrenal, hipopotasemia moderada y acidosis 
metabólica. Presentó déficit de hasta 10 l de agua al 
día, hipopotasemia grave y deterioro del estado ge-
neral a pesar de la intensa corrección hidroelectrolí-
tica. La tomografía computarizada (TC) abdominal 
mostró una masa de 10 cm en la cabeza pancreática, 
hipodensa, con calcificaciones en su interior, que 
contactaba con la vena cava inferior y la vena me-
sentérica superior sin invadirlas, así como imágenes 
hipodensas en la pared gástrica.

Ante la sospecha de tumor neuroendocrino se solicitó 
la determinación de concentraciones plasmáticas de gas-
trina, insulina, glucagón, somatostatina y VIP. Posterior-
mente, se solicitó una gammagrafía de receptores de 
somatostatina, que confirmó una captación patológica 
en la cabeza del páncreas, sin otras captaciones anóma-
las. Se inició tratamiento con octeotrida a bajas dosis 
(150 μg/día), y se evidenció una mejora del estado gene-
ral. Tras la estabilización del paciente, se realizó una 
gastroscopia que no evidenció alteraciones patológicas. 
Las concentraciones plasmáticas de VIP fueron 350 ng/l 
(intervalo de referencia, 0-100 ng/l); el resto de las de-
terminaciones permanecían dentro de los límites de la 
normalidad. Dados los hallazgos y la clínica del pacien-



Endocrinol Nutr. 2009;56(1):99-101   101

Cartas al Director

te, el diagnóstico clínico inicial fue de VIPoma pancreá-
tico sin evidencia de extensión extrapancreática.

Al tratarse de un tumor localizado y sin metástasis se 
decidió realizar duodenopancreatectomía cefálica, pero 
en el intraoperatorio se palpó engrosamiento de cuerpo 
y cola, por lo que se decidió realizar duodenopancrea-
tectomía total, antrectomía, esplenectomía y colecis-
tectomía. La anatomía patológica confirmó el diagnós-
tico clínico inicial, y el estudio inmunofenotípico 
mostró alta expresión de receptores de VIP, enolasa 
neuronal específica, sinaptofisina y glucoproteína 1 fa-
gocitaria. Por su parte, el estudio genético efectuado de 
síndrome de neoplasia endocrina múltiple tipo 1 
(MEN1) resultó negativo.

La insuficiencia pancreática endocrina y exocrina se 
controló mediante insulinización y reposición enzimá-
tica, respectivamente. Actualmente el paciente perma-
nece asintomático, sin diarrea y con mejora franca del 
estado general 2 años después del diagnóstico clínico 
inicial, con normalidad en las concentraciones plasmá-
ticas de VIP y sin evidencia de enfermedad en las prue-
bas de imagen efectuadas (TC abdominal y gammagra-
fía con octreotida).

El éxito del tratamiento es resultado de un trabajo en 
equipo multidisciplinario. La cirugía es la única opción 
terapéutica curativa en todos los pacientes que no tie-
nen metástasis y presentan enfermedad localizada. Son 
muy pocos los beneficiados, ya que el 37-78% tiene 
metástasis en el momento del diagnóstico3-5.

Cuando los tumores se localizan en el cuerpo y la 
cola se propone realizar pancreatectomías distales, 
mientras que si se sitúa en la cabeza pancreática se 
propone la enucleación o la duodenopancreatectomía 
cefálica. En los casos en que no se consigue localizar 
el tumor algunos autores proponen la pancreatectomía 
distal “ciega”, mientras que otros autores apoyan el tra-
tamiento médico hasta su localización exacta6-9. En los 
pacientes con tumores irresecables no se ha demostra-
do la eficacia de la citorreducción quirúrgica, por lo 
que se utilizan los análogos de la somatostatina, la qui-
mioterapia sistémica, el interferón alfa, la emboliza-
ción y la ablación con radiofrecuencia10-16.

En nuestro caso, a pesar de manifestarse inicialmen-
te como un tumor mayor de 10 cm, no presentaba afec-
ción extrapancreática ni metástasis a distancia, perma-
neciendo 2 años después del la intervención libre de 
enfermedad clínica y hormonal, así como en las prue-
bas de imagen efectuadas.
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