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El carcinoma diferenciado de células foliculares del tiroides (CDCFT) es la 
endocrinopatía maligna más frecuente, su incidencia se ha incrementado 
internacionalmente en las últimas tres décadas y el sexo femenino es el más 
afectado.1 Lo anterior sugiere que las hormonas sexuales femeninas pueden influir 
en la carcinogénesis tiroidea, hipótesis que también se apoya en la fluctuación de 
las frecuencias de este tumor, de acuerdo con la etapa de la vida de la mujer. El 
riesgo comienza a aumentar conjuntamente con el inicio de la pubertad y con el 
embarazo, y a disminuir en la etapa de la posmenopausia.2,3 Un ejemplo de lo 
anterior, es la evidencia de crecimiento tumoral en gestantes con microcarcinoma 
papilar de tiroides, con frecuencias diversas, desde 8 a 49,4 %.4  

En esta neoplasia, aún existe un vacío sustancial en la comprensión del significado 
y el efecto que tienen los estrógenos, y sus receptores a y β, sobre la patogénesis y 
progresión en la mujer. El primero, estimula la proliferación con efecto 
antiapoptótico, y el segundo es asociado con apoptosis y con inhibición del 
crecimiento. Por lo anterior, el índice a/β podría ser útil para aclarar la 
fisiopatología del cáncer de tiroides. No obstante, a pesar de los estudios que 
demuestran el efecto directo de los estrógenos sobre el crecimiento y la función de 
la glándula tiroides, los mecanismos que conducen al inicio y desarrollo de la 
actividad neoproliferativa, aún no están definidos.5,6  

Además de los factores genéticos (englobados en dos categorías principales, que 
son el re-arreglo cromosómico y la mutación puntual de los genes BRAF y RAS, con 
mayor frecuencia), y la influencia del medio ambiente -factores comunes para 
ambos sexos-, existen otros factores que pueden favorecer la mayor frecuencia del 
CDCFT en la mujer.1  
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El acceso a los servicios de salud, la mayor frecuencia de tiroiditis de Hashimoto 
(TH) y de obesidad, son algunos de los factores relacionados. En el segundo caso, a 
pesar de que la hipótesis causal de la relación autoinmunidad y cáncer de tiroides 
no está demostrada, algunos estudios encuentran esta asociación. Uno de los 
mecanismos potenciales sugeridos, es la presencia del proto oncogen RET/PTC 
(marcador que aparece en el 40 % de los carcinomas papilares esporádicos), en 
glándulas con TH sin evidencia histopatológica de CDCFT.7  

En cuanto a la obesidad, desde los primeros estudios realizados por Ron y otros,8 
se identificó la asociación obesidad-cáncer, especialmente en mujeres 
posmenopáusicas. Los e studios sugieren una asociación significativa entre la 
obesidad, la adiposidad visceral, las alteraciones del perfil de adipoquinas y el 
riesgo de cáncer de tiroides y su mayor agresividad (tumores de mayor tamaño y 
con metástasis ganglionar).9,10  

En otro sentido, el déficit y el exceso de yodo se ha relacionado también con la 
carcinogénesis tiroidea, y en la obesidad se observa disminución de la yoduria. Uno 
de los mecanismos propuestos para explicar este hecho es que las citoquinas 
inflamatorias secretadas por el tejido adiposo, de pacientes con resistencia a la 
insulina e hiperinsulinismo, pueden modular negativamente la expresión del 
transportador de sodio/yodo e inducir la disminución de la absorción de este 
último.11,12  

En la mujer cubana, el carcinoma de tiroides se sitúa dentro de las 10 primeras 
causas de cáncer, y se observa un incremento de las tasas de prevalencia en los 
últimos 10 años, desde 7,7 a 11,8 x 100 000/hab.13 En general, los estudios 
publicados son heterogéneos en los aspectos metodológicos y en los resultados 
reportados, lo que puede motivar el desarrollo de investigaciones sobre el tema, en 
Cuba.  

Nuestros resultados podrían contribuir a la mejor estratificación del riesgo de la 
mujer cubana con cáncer de tiroides, a establecer estrategias regionales de 
prevención y a modificar protocolos terapéuticos que, en correspondencia con la 
evidencia actual, incluyan actitudes más conservadoras. Todo lo anterior, con el fin 
de contribuir a mejorar la calidad de vida de nuestras pacientes y a disminuir los 
costos por concepto de salud y seguridad social.  
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