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Efecto adverso excepcional de la
suspension del tratamiento con
levotiroxina para la ablacion con I-131 del
remanente tiroideo en una paciente con
cancer diferenciado de tiroides

Rare adverse effect of discontinuation of
levothyroxine treatment for '3'| ablation of
thyroid remnant in a patient with
differentiated thyroid cancer

Introduccion

El estrefimiento y la hiporexia son las manifestaciones
clinicas de indole gastrointestinal mas habituales en los
pacientes hipotiroideos, que acontecen como consecuen-
cia de la disminucion generalizada de la motilidad del tubo
digestivo, y que rara vez puede desencadenar un cuadro
seudoobstructivo que suele responder a la administracion
de la hormona tiroidea'. Asi, la aparicién de complicacio-
nes gastrointestinales que precisen intervencion quirirgica
es anecdotica?. La ablacién del remanente tiroideo tras la
intervencion quirdrgica en pacientes con cancer diferen-
ciado de tiroides (CDT) requiere de la estimulacion con
la TSH, la cual se puede realizar mediante la adminis-
tracion de la TSH recombinante humana « o bien tras la
suspension del tratamiento con levotiroxina con la con-
siguiente elevacion de la TSH endogena. Esta situacion
de hipotiroidismo yatrégeno en un importante nimero de
casos es sintomatica, afectando la calidad de vida de los
pacientes®, aunque la clinica es transitoria y habitual-
mente tolerada de una manera aceptable en la mayoria
de los casos. No obstante, el estrenimiento secundario a
la hipomotilidad intestinal es una de sus manifestaciones
secundarias mas frecuentemente referidas®. A continua-
cion, comunicamos el caso de una paciente que tras la
preparacion en hipotiroidismo para la ablacion con 1-131
tras una intervencion quirtrgica de un CDT desarrollo un
cuadro de abdomen agudo como una complicacion excep-
cional.

Una mujer de 59 anos acude al Servicio de Urgencias
de nuestro centro por un cuadro de dolor continuo en
el hemiabdomen derecho con picos de exacerbacion de
tipo colico de 72h de evolucion, sensacion distérmica y

escalofrios, nauseas, vomitos alimentariobiliosos y ausencia
de deposicion durante el episodio. No referia interven-
ciones quirdrgicas o traumatismos abdominopélvicos entre
sus antecedentes personales ni sintomatologia abdominal
cronica o intermitente previamente. Cinco meses antes
fue intervenida de un carcinoma papilar de tiroides de
15mm unifocal, practicandose tiroidectomia total y 7d
antes de acudir al Servicio de Urgencias recibi6 tratamiento
ablativo con I-131 en hipotiroidismo (TSH: 58 mUI/L, T4L
indetectable) tras la suspension durante 4 semanas del
tratamiento supresor con levotiroxina, observandose una
captacion exclusiva sobre el lecho tiroideo en el rastreo
corporal realizado posablacion. En la exploracion fisica la
paciente estaba afebril y hemodinamicamente estable, aun-
que impresionaba de mal estado general. La exploracion
abdominal denotaba una disminucion de ruidos hidroaéreos
y timpanismo generalizado en un abdomen distendido y
doloroso a la palpacion de forma difusa sin masas ni vis-
ceromegalias y con signos de irritacion peritoneal. En la
analitica de Urgencias destacaba Unicamente la presencia
de leucocitosis (17.070 células/mm?3) con un porcentaje de
neutrofilos del 94%. Se realizdé una TC abdominal (fig. 1),
objetivandose una dilatacion de las asas del intestino del-
gado desde el origen del yeyuno hasta el ileon, excepto los
25-30cm distales donde presentaba un cambio de calibre
sin identificarse la causa subyacente, liquido libre intrape-
ritoneal y cavidad gastrica distendida con contraste oral.
Ante estos hallazgos se indicd laparotomia exploradora,
objetivandose una dilatacion de las asas del intestino del-
gado hasta el nivel del ileon distal que se encontraba
rotado y obstruido por una brida congénita que ocasio-
naba compromiso vascular y signos de isquemia intestinal
no reversible. Se resecaron 15cm del ileon comprome-
tido, realizandose una anastomosis laterolateral y un lavado
de cavidad abdominal, observandose un vaciamiento retro-
grado normal de las asas sin otros hallazgos. El estudio
histopatoldgico se inform6 como segmento de intestino del-
gado con lesiones de necrosis isquémica y signos de intensa
peritonitis. El postoperatorio precoz cursé sin incidencias
de interés, iniciandose la tolerancia y el tratamiento con
levotiroxina oral a las 72 h. Tras la intervencion la paciente
no ha presentado nueva semiologia abdominal ni datos
de persistencia-recurrencia de neoplasia tiroidea hasta la
actualidad.

En nuestro conocimiento no existe ningun caso publi-
cado de caracteristicas similares en el que concurran estas 2
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Figura 1 TC abdominal tras la administracion de contraste
oral e i.v. Se observa una dilatacion de las asas del intestino
delgado desde el origen del yeyuno hasta el ileon, excepto los
25-30cm distales donde se observa un cambio de calibre sin
identificarse la causa subyacente.

raras circunstancias: un ileo paralitico secundario a hipoti-
roidismo tras la retirada del tratamiento con levotiroxina
para la administracion de 1-131 en un paciente con CDT
que desemboca en una hernia intestinal incarcerada sobre
una brida congénita inadvertida y asintomatica hasta ese
momento. En el hipotiroidismo existe un aumento del
tiempo de transito orocecal, disminucion del peristaltismo
esofagico®, enlentecimiento del vaciamiento gastrico® e
hipomotilidad intestinal que afecta fundamentalmente al
intestino grueso®*, habitualmente leves, y que mejoran con
la administracion de la levotiroxina’. No obstante, situa-
ciones de hipotiroidismo grave y prolongado pueden cursar
con ileo paralitico o cuadros seudoobstructivos reversi-
bles con el tratamiento hormonal® vy, rara vez, desembocar
en una isquemia intestinal ocasionalmente fatal®. La etio-
patogenia subyacente a esta hipomotilidad no esta bien
elucidada. La atonia coldnica podria estar mediada por
2 mecanismos: una infiltracion mixedematosa submucosa
con separacion de las fibras musculares de los ganglios del
plexo de Auerbach® y una neuropatia autondmica grave
de las fibras nerviosas extrinsecas del colon y del plexo
mientérico’.

La obstruccion intestinal por una brida congénita origi-
nada en estructuras embrionarias como el canal vitelino,
la arteria y las venas vitelinas, y el uraco o en un aco-
plamiento anormal de las capas peritoneales durante la
embriogénesis'® es poco frecuente en la edad pediatrica y

excepcional en adultos''. Constituye un importante dilema
diagnostico preoperatorio por su escasa frecuencia, aunque
debe incluirse en el diferencial de todo paciente con cua-
dro obstructivo sin antecedentes abdominales de interés.
Su localizacion mas frecuente es entre el colon ascen-
dente y el ileon terminal, seguida del ligamento de Treitz
y del ileon terminal'®, y puede tanto provocar un estran-
gulamiento del intestino delgado como ser causa de dolor
abdominal en pacientes con enfermedad intestinal funcio-
nal. No existen pruebas de imagen especificas, aunque la
TC, la RM Yy las pruebas baritadas, en caso de ser factible su
realizacion, hacen sospechar el diagndstico. El tratamiento
quirtrgico diagnodstico-terapéutico mediante laparotomia
abierta o laparoscopia consiste en la reseccion de la banda
y del segmento intestinal necrosado. En nuestra paciente la
dilatacion y la atonia intestinal ocasionada por el hipotiroi-
dismo desencadend la torsion e incarceracion del segmento
intestinal proximal sobre el eje de la banda congénita,
requiriendo la reseccion quirirgica del segmento necro-
sado.

En conclusion, presentamos una complicacion excep-
cional y potencialmente letal de la preparacion en
hipotiroidismo del tratamiento ablativo con I-131 en pacien-
tes con CDT. Dentro del diagnéstico diferencial de un cuadro
de origen abdominal en un paciente mixedematoso debe-
mos considerar la presencia poco frecuente de una brida
congénita desenmascarada por la hipomotilidad intestinal
provocada por el hipotiroidismo.
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Microcarcinoma papilar de tiroides
diagnosticado por una metastasis
quistificada en el mediastino

Papillary thyroid microcarcinoma diagnosed
based on cyst-like mediastinal metastasis

Introduccion

Los microcarcinomas papilares de tiroides (PMC) se definen
como carcinomas papilares con tamanoinferior o igual a un
cm. Representan una variante del carcinoma papilar, el mas
comun de los canceres de tiroides, de muy buen pronostico
y en el cual las metastasis a distancia y la muerte (0,4-1%
anual) son excepcionales’.

Hemos asistido a un paciente al que se le realizo el diag-
nostico de metastasis de microcarcinoma papilar al estudiar
una masa mediastinica. Se trataba de un hombre de 38
anos de edad, asmatico y sin antecedentes de irradiacion
en el cuello ni familiares de carcinoma tiroideo. Derivado
al Servicio de Endocrinologia por el Servicio de Cirugia
tras una intervencion por un tumor quistico del medias-
tino superior posterior de 7cm de diametro (figs. 1y 2)
cuya biopsia intraoperatoria fue informada como: pared
quistica de tejido fibroso con foliculos tiroideos sin atipias
e infiltrado linfocitario asociado compatible con anoma-
lias de las bolsas faringeas. El estudio anatomopatoélogico

Figura 1 RM de térax prequirlrgica donde se observa una
imagen en el mediastino superior posterior.

definitivo mostraba: formacién quistica que presenta una
pared constituida por un estroma fibroso con foliculos tiroi-
deos, muchos de ellos con fendmenos involutivos, en tanto
que en otros se reconoce una discreta anisonucleosis y algu-
nos nlcleos en «vidrio esmerilado»; coexisten sectores de
tejido linfoide con acimulos de histiocitos y focos de calci-
ficacion, siendo el diagndstico definitivo de metastasis de
carcinoma papilar en el ganglio linfatico quistificado. ELl
paciente se encontraba clinicamente eutiroideo con la glan-
dula tiroides palpatoriamente normal y sin adenopatias en
la exploracion fisica. La ecografia tiroidea y cervical mos-
troé una imagen hipoecoica de 5,7 por 3,1 mm en el l6bulo
izquierdo sin observarse ganglios patoldgicos; el estudio fun-
cional tiroideo estaba dentro de los parametros normales
con anticuerpos antitiroideos negativos. El procedimiento
quirurgico adicional realizado en este caso fue una tiroidec-
tomia total con vaciamiento ganglionar de nivel vi bilateral
y exploracion de ambas cadenas yugulares, encontrandose
en la biopsia diferida: un microcarcinoma papilar de tiroi-
des en el lobulo derecho de 2mm de diametro limitado
a la glandula y un pequeno adenoma folicular de 5mm
en el lobulo izquierdo, ganglios recurrenciales bilaterales
negativos para metastasis. En estado de hipotiroidismo con
valores de TSH de 85mUI/L y tiroglobulina estimulada de
2,55 ng/ml con anticuerpos de antitiroglobulina por método
ultrasensible negativos recibido una dosis ablativa con
150mCi de yodo radiactivo y en el rastreo corporal a la
semana se observo la captacion del radioisotopo solo en el

Figura 2 RM de torax prequirlrgica donde se observa una
imagen en el mediastino superior posterior.
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