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Resumen El hipertiroidismo se define como la produccion excesiva de hormonas tiroideas a partir de tejido

tiroideo maduro eutdpico o ectépico. La prevalencia general de hipertiroidismo es 1.2%, y la causa
mas frecuente es la enfermedad de Graves. El estruma ovarico representa el 1% de todos los tumores ovaricos
y es una causa infrecuente de hipertiroidismo ectdpico. Su comportamiento es benigno en mas del 90% de los
casos; usualmente asintomaticos, sélo el 8% se presentan con tirotoxicosis, y es infrecuente su asociacion con

enfermedad de Graves. Se comunica el caso de una paciente con esta infrecuente asociacion.
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Abstract Struma ovarii associated with Graves’ disease. Hyperthyroidism is defined as an excessive pro-
duction of thyroid hormones by eutopic or ectopic mature thyroid tissue. The overall prevalence of
hyperthyroidism is 1.2% and the most common cause is Graves’ disease. Struma ovarii represents 1% of all
ovarian tumors and is an uncommon cause of ectopic hyperthyroidism. It is benign in >90% of the cases; usually

asymptomatic, and only 8% are presented with thyrotoxicosis, being rare its association with Graves’ disease.
We report the case of a patient with this association.
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El hipertiroidismo se define como la produccion ex-
cesiva de hormonas tiroideas a partir de tejido tiroideo
maduro eutdpico o ectdpico. Toda condicidn clinica y
bioquimica que se presenta con exceso de hormonas
tiroideas circulantes, independientemente de su origen,
se la denomina “tirotoxicosis™".

La prevalencia general de hipertiroidismo es 1.2%,
y es mas comun en mujeres que en hombres?. Las ma-
nifestaciones clinicas dependen de la gravedad de la
enfermedad, la edad del paciente, las alteraciones extra
tiroideas, y la causa desencadenante. Las causas mas
frecuente son la enfermedad de Graves, el bocio multi-
nodular téxico y el adenoma téxico?.

El estruma ovarico (EO), descripto por primera vez en
1889 por Boettlin®, representa el 1% de todos los tumores
ovaricos y es una causa infrecuente de hipertiroidismo
ectopico que debe diferenciarse de las metastasis funcio-
nantes del cancer diferenciado de tiroides*. Es una rara
variante de teratoma ovarico monodermal que representa
2 a 4% de los teratomas maduros®.
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Para ser definido como tal, el EO debe comprender
tejido tiroideo maduro en mas de 50% de su masa. Su
comportamiento es benigno en > 90% de los casos;
usualmente es asintomatico, solo el 8% se presenta con
tirotoxicosis®, y su asociacion con enfermedad de Graves
es infrecuente. El objetivo de la presentacion de este caso
es describir esta rara asociacion.

Caso clinico

Mujer de 69 anos, con antecedentes de bocio multinodular
asociado a hipertiroidismo compatible con enfermedad de
Graves confirmada por el aumento de la captacion tiroidea
en forma difusa en el centellograma (Fig. 1A) y la presencia
de anticuerpos anti-receptor de TSH circulantes. Recibid
tratamiento con antitiroideos por tres anos para estar euti-
roidea clinica y bioquimicamente. Por este motivo, se realizé
tiroidectomia total, cuya anatomia patoldgica informé hiper-
plasia coloide multinodular y tiroiditis linfocitica. Consulté
por primera vez al mes de la cirugia para seguimiento de su
enfermedad tiroidea. Al examen fisico, se presentaba clinica-
mente eutiroidea, con tiroides no palpable. En la exploracién
bioquimica realizada sin tratamiento se constaté: TSH 0.15
mUl/I (VR: 0.4-4), T4 libre 1.27 ng/dl (VR: 0.8-1.8). Ante estos
resultados se solicitaron estudios por imagenes en busca de
restos tiroideos a nivel cervical. El centellograma tiroideo
no evidencié captaciéon en cuello y la ecografia cervical no
visualizé la tiroides ni adenomegalias. A los 60 dias de la
cirugia la exploracién bioquimica informé: TSH 0.05 mUl/I
(VR: 0.4-4), T4 libre 1.42 ng/dl (VR: 0.8-1.8), tiroglobulina 117
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Fig. 1.— A. Centellograma y captacion tiroidea. B. Rastreo corporal total post 10 mci de
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1131. Las flechas sefalan el area de hipercapatacién en region pelviana supravesical.

ng/ml (VR: atiredticos hasta 3), anticuerpos antitiroglobulina
391.4 Ul/ml (VR: hasta 34). Dada la persistencia del hiperti-
roidismo bioquimico, se solicitaron estudios de localizacion.
La tomografia computada (TC) de cuello y térax descarto la
presencia de la glandula tiroides y de masa mediastinal y en
la ecografia abdominal y transvaginal se observé una imagen
anecoica de aspecto quistico simple de 24 x 28 mm en ovario
derecho. Ante la sospecha de tejido tiroideo ectépico y para
descartar metastasis de carcinoma tiroideo oculto funcionante
se solicitd rastreo corporal total post 10 mci de I'*' que evi-
dencié captacion en resto cervical escaso y regiéon pelviana
(linea media y hacia la derecha) de morfologia esférica,
supravesical, que coincidia con topografia del quiste ovarico
(Fig. 1B). Ante la sospecha de EO, se efectué tomografia
computarizada de abdomen y pelvis que informé una masa
en region anexial derecha de 92 x 72 x 12 mm de diametro,
contornos irregulares, heterogénea con multiples calcificaciones
con areas de distinta densidad, que contactaba con la pared
anterior y lateral derecha del Utero, desplazaba al uréter pero no
lo obstruia (Fig. 2). Una nueva exploracion bioquimica confirmé
el hipertiroidismo: TSH < 0.01 mUI/I (VR: 0.4-4), T4 13.4 ug/d
(VR: 4-12), T4 libre 2.01 ng/dl (VR: 0.8-1.8), T3 172 ng/dl (VR:
60-200), anticuerpos anti-receptor de TSH 18% (VR: hasta 12).
Se indic6 tratamiento con metimazol para lograr eutiroidismo
previo a la cirugia. Con diagnéstico presuntivo de estruma ova-
rico se realiz6 anexohisterectomia total. La anatomia patoldgica
informé formacién tumoral quistica de ovario derecho constituida
en su totalidad por tejido glandular tiroideo compatible con EO,
confirmando el diagndstico.

La paciente evolucion6 sin complicaciones, presento hipo-
tiroidismo a las 3 semanas de la cirugia con TSH 110 muUl/I
(VR: 0.4-4) T4 < 0.2 ug/dl (VR: 4-12), T4 libre 0.23 ng/dl (VR:
0.8-1.8), T3 < 10 ng/dl (VR: 60-220). Se inicié tratamiento
sustitutivo con levotiroxina 100 mcg/dia con el que se alcanzé
el eutiroidismo.

Discusion

Existen diversas entidades nosoldgicas capaces de pro-
vocar tirotoxicosis. Es importante identificar la etiologia
correcta debido a que el tratamiento adecuado dependera
del mecanismo responsable de este sindrome’. Las cau-

La Fig. 1 puede apreciarse en color en www.medicinabuenosaires.com.ar

Fig. 2.— TAC de abdomen y pelvis con masa en region anexial
derecha de 92 x 72 x 12 mm de diametro, contornos irre-
gulares, heterogénea con multiples calcificaciones.

sas mas comunes de hipertiroidismo son la enfermedad
de Graves debido a la producciéon de autoanticuerpos
contra el receptor de TSH, el bocio multinodular toxico
y el adenoma toxico (enfermedad de Plummer), que
en conjunto son responsables del 95% de los casos
de tirotoxicosis'. Otras causas de hipertiroidismo son:
hipertiroidismo por exceso de yodo, tumores trofoblas-
ticos (coriocarcinoma y mola hidatiforme), tirotoxicosis
gestacional transitoria, tirotropinoma, resistencia pituitaria
a las hormonas tiroideas, metastasis funcionantes de
carcinoma de tiroides y EO'.

Por otro lado, las etiologias que cursan con tirotoxi-
cosis sin hipertiroidismo son: tiroiditis subaguda o de
De Quervain, tiroiditis silente (esporadica o posparto),
radiotiroiditis, tiroiditis traumaticas, tiroiditis inducidas por
farmacos (amiodarona, litio, etc.) y tirotoxicosis facticia o
iatrogénica’.

EL EO es una rara variante de teratoma ovarico mono-
dermal que comprende del 2-4% de los teratomas madu-
ros®. Estos tumores, en general, estdn compuestos en su
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mayoria por varios tejidos incluyendo pelo, piel, hueso,
dientes, asi como tejido tiroideo maduro, y representan
el 10% de todos los tumores ovaricos®.

El EO comunmente se asocia a bocio (16-41%)’. Los
casos donde coexisten la enfermedad de Graves y el EO
son muy poco frecuentes, y solo hay 16 comunicados
en la literatura internacional®. Nuestro caso confirma la
asociaciéon de estas dos entidades por la persistencia
del hipertiroidismo luego de realizarse la tiroidectomia
total como terapia definitiva de la enfermedad de Graves.

La edad de presentacién de las pacientes donde
coexisten ambas enfermedades es similar a la edad
en que se presenta la enfermedad de Graves aislada®,
mientras que nuestra paciente tiene 69 afios, edad donde
es mas habitual el hallazgo de EO®. En la mayoria de los
casos, el diagnostico de EO se basa en la persistencia
de la tirotoxicosis luego de la tiroidectomia. En solo dos
casos se diagnosticaron simultaneamente ambas enfer-
medades coexistentes® 1°.

El estudio de eleccion para el diagndstico de EO fun-
cionante es el rastreo corporal total utilizando Tc-99 o 31,
y su principal diagnéstico diferencial son las metastasis
ovaricas de un cancer de tiroides’.

Con respecto a la patogénesis del hipertiroidismo en
pacientes con EO, pueden considerarse dos condiciones
clinicas posibles®. En primer lugar, el tumor ovarico en
si mismo, de forma auténoma, produciria una cantidad
significativa de hormonas tiroideas causando hipertiroi-
dismo, sin la coexistencia de enfermedad de Graves.
En esta situacion, la gammagrafia con Tc-99 o |3
mostraria una captacion elevada en el EO y suprimida
a nivel tiroideo cervical. Esta teoria no se aplica a la
patogénesis en el presente caso, ya que previo a la ti-
roidectomia total, el centellograma evidenciaba aumento
de la captacion a nivel cervical (Fig. 1A). En segundo
lugar, el hipertiroidismo podria ser causado por el EO y
la presencia concomitante de enfermedad de Graves.
En esta situacion, los anticuerpos anti-recpetor de TSH
pueden desempefiar un papel crucial en el desarrollo
del hipertiroidismo y también se especula que podrian
estimular el crecimiento de los tirocitos en el EO. Se ha
determinado la presencia de receptores de TSH dentro
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del EO por tinciéon inmunohistoquimica y aunque no se
ha confirmado si los anticuerpos anti-receptor de TSH
se originan a partir del EO o de la tiroides, se piensa que
éstos podrian producir la hiperfuncion o el crecimiento
del EO" ™.

Este caso demuestra que ante la presencia de hiper-
tiroidismo persistente luego de la tiroidectomia total se
deberia descartar focos de produccion ectdpica de hor-
monas tiroideas, ya sea a nivel endotoréacico, metastasis
de carcinoma tiroideo funcionante o estruma ovarico.
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