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RESUMO

O carcinoma mucoepidermdide € um tipo de neoplasia encontrada
geralmente nas gldndulas salivares, mamas, pdncreas e trato digestivo.
O acometimento primdrio da gléndula tiredide & muito raro, apenas 33
casos na literatura. Embora a maioria dos casos de carcinoma mucoepi-
dermdide de firedide (CMET) tenha evolucdo favoravel, o caso clinico
relatado descreve uma paciente com tumor agressivo e, a partir deste
relato, & apresentada revisdo da literatura quanto aos aspectos clinico,
histopatoldgico, imunohistoquimico e origem histogenética dessa neo-
plasia. (Arq Bras Endocrinol Metab 2006;50/5:968-976)

Descritores: Carcinoma de tiredide; Carcinoma mucoepidermdide; Car-
cinoma mucoepidermdide primdrio da tiredide; Ultimo corpo branquial

ABSTRACT

Mucoepidermoid Carcinoma of the Thyroid: A Case Report and Literature
Review.

The mucoepidermoid carcinoma is a neoplasia that usually occurs at
salivary glands, breast, pancreas and gastrointestinal tract. The primary
occurrence on thyroid gland is rare and only 33 cases were previously
published. Although the majority of cases of mucoepidermoid carcino-
ma of the thyroid (MECT) show a benign evolution, this paper describes
a patient with an aggressive tfumor. A literature review over clinical,
histopathological, imunohistochemical features and histogenetic origin
wass discussed. (Arq Bras Endocrinol Metab 2006;50/5:968-976)

Keywords: Thyroid carcinoma; Mcoepidermoid carcinoma; Primary
mucoepidermoid carcinoma of the thryroid; Ultimobranchial body

OCARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE PRIMARIO da tiredide (CMET) é uma
neoplasia maligna muito rara, com apenas 33 casos relatados na lite-
ratura (1-20). A apresenta¢io clinica inicial é de bdcio uni ou multinodu-
lar atéxico, podendo haver comprometimento ganglionar ao diagnoéstico.
Nio se observa localizagdo preferencial quanto aos lobos ¢ o comprometi-
mento do istmo é muito raro, descrito em apenas um caso (2). Assim como
em todas as condigdes patoldgicas tircoideanas, o sexo feminino é o mais
acometido. A média de idade ¢é de 40 anos, variando entre 10 a 83 anos.
O prognéstico se mostra favordvel na maioria dos casos, entretanto a asso-
ciagdo com carcinoma papilifero e anaplisico pode contribuir para maior
agressividade tumoral e pior prognéstico (2,6,8,10,12,13,15). No relato
atual, esta associa¢do foi encontrada ¢ pode explicar a agressividade ¢ a ri-
pida evolu¢io da neoplasia. A base molecular dos CMET ainda ¢ assunto
controverso. Embora a maioria dos autores (1-4,13,16) defenda a teoria
dos ninhos sélidos de células (SCN) provenientes do tltimo corpo bran-
quial (UBB) como relacionada a histogénese dos CMET, outros
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(11,20,21) apresentam a hipotese de metaplasia das
células foliculares como responsavel pelo aparecimento
neoplasico. A Organiza¢io Mundial de Satde, em
2004, incluiu o CMET na classificagio histolégica dos
tumores primarios de tiredide, refletindo a raridade da
doenga, descrita desde 1977 (22).

RELATO DO CASO

Paciente feminina, 56 anos, branca, procurou assisténcia
médica em novembro de 1996 com queixa de rou-
quiddo, iniciada héd seis meses. Relatava ter sido sub-
metida a tiroidectomia parcial em 1971, devido a nédu-
los, mantendo-se assintomadtica, sem uso de horménio
tirecoideano. Ao exame fisico, apresentava tiredide
aumentada de volume as custas de nédulo de aproxi-
madamente 5 cm ocupando praticamente todo o lobo
dircito (LD), de consisténcia pétrea, sendo o lobo
esquerdo (LE) grosseiramente irregular, com duas
nodulag¢des firmes e mal definidas. Auséncia de linfo-
nodomegalias. A ultrassonografia (US) revelava nédulos
coalescentes no LD e parcialmente no istmo, medindo
3,5 x 3,3 x 4,0 cm, com pequenas calcificagoes, ¢ for-
magao nodular sélida hipoecdica no ter¢o médio do LE,
de limites imprecisos e contornos irregulares, medindo
0,8 x 0,9 cm. O LE media 4,4 x 1,3 x 1,4 cm. A cin-
tilografia mostrava capta¢io apenas na proje¢ao do LE,
com distribui¢io homogénea do tragador (captagio de
24 hs de 30%). Paralisia da corda vocal direita foi
demonstrada pela laringoscopia direta e a esofagografia
confirmava compressio da parede 4ntero-lateral direita
da traquéia ¢ do esdfago, com desvio contralateral dos
mesmos. Exames hormonais: T4 livre 0,79 ng/dl, T4
total 6,8 mcg/dl, T3 135 ng/dl, horménio tircoesti-
mulante (TSH) 2,1 mcU/ml, anticorpo antimicrosso-
mal (AAM) 1/100, anticorpo anti-tircoglobulina
(AAT) 1/100 e tireoglobulina (TG) 52,6 ng/ml.

A paciente foi submetida a complementagio de
tiroidectomia total, em janeiro de 1997. O relato intra-
operatério mostrou LD totalmente aderido a muscu-
latura adjacente, cuja bidpsia de congelag¢do sugeria neo-
plasia maligna sem definicdio do tipo histologico.
Macroscopicamente, ao estudo histopatolégico, a glan-
dula apresentava superficie vermelho-acastanhada com
capsula espessada ¢ consisténcia firme-elastica. Aos cor-
tes, a forma¢io maior era brancacenta, com areas amare-
ladas, de consisténcia amolecida, ao lado de outras de
tonalidade acastanhada. A luz da microscopia, diagnds-
tico de neoplasia maligna de origem epitelial, com
envolvimento do tecido gorduroso e da musculatura
regional, além de invasao vascular, linfatica e venosa foi
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confirmado. As caracteristicas histopatoldgicas sugeriam
possibilidade diagnodstica de carcinoma mucoepider-
moide.

Procedeu-se entdo a realizagio de exames para
afastar a possibilidade de carcinoma metastatico para a
tire6ide, incluindo tomografia computadorizada de
térax e abdome, ultrassonografia de mamas, provas de
fun¢io hepatica, antigeno carcino-embrionario (CEA),
alfafetoproteina, CA-15.3, calcitonina, paratormonio ¢
exames bioquimicos gerais, cujos resultados encon-
travam-se dentro do padrio de normalidade.

A revisao histopatoldgica confirmou tratar-se de
neoplasia maligna de tiredide, com areas de diferenci-
acdo papilifera e anapldsica. Verificam-se dreas neoplasi-
cas de modelo papilifero, esbogando papilas com eixo
conjuntivo, ao lado de células epiteliais atipicas
anaplasicas. A neoplasia passa a apresentar areas sOlidas,
com focos de necrose, evidenciando elementos do tipo
epidermoide e outros com microvacuolizagio citoplas-
midtica e vactiolos grosseiros configurando atividade
secretora. O estudo histoquimico identificou em gru-
pamentos epiteliais sélidos tanto a presenga de mucina
neutra (PAS) quanto de mucina acida (Alcian-Blue pH
2,5). H4 ainda infiltrado linféide ¢ prolifera¢io fibrosa
em torno dos elementos tumorais, caracterizando
quadro compativel com tireoidite de Hashimoto. Nio
se encontra infiltrado eosinofilico (figura 1).

A pesquisa de corpo inteiro (PCI), realizada no
pos-operatério, revelou atividade iodocaptante corre-
spondente ao LE da tiredide, sem evidéncias de imagem
referentes a implantes secundarios.

A paciente evoluiu, em 2 meses, com aumento
de volume tireoideano, sinais flogisticos locais, disfagia
e rouquidio rapidamente progressivos ap6s tireoidec-
tomia total, mensurados na palpa¢io em 9 cm o LD ¢
6 cm o LE, de consisténcia pétrea, aderidos as estru-
turas do pescog¢o. Os exames hormonais desta ocasido
eram: TSH 13,2 mcU/ml, T4T 8,7 mcg/dl, T4L
0,86 ng/dl, TG 50,2 ng/ml, AAT 63 U/ml, anti-
TPO< 0,15 U/ml (ainda sem reposi¢io de hormonios
tireoideanos).

Optou-se pela realizagio da dose terapéutica
(DT) com 1131 (100mCi= 3.700 Mbq), tendo em
vista a captagao loco-regional (LE) na PCI. O rastrea-
mento oito dias ap6és DT evidenciou tecido iodocap-
tante na topografia da regido anterior, acima da cica-
triz cirtirgica, mais intensamente a esquerda e em cam-
pos pulmonares, mais acentuado a direita. As demais
dreas apresentavam-se sem anormalidades. Iniciou uso
de horménio tircoideano somente apds a DT.

No entanto, o crescimento acelerado da lesio
neoplasica manteve-se (LD 11 cm ¢ LE 8 c¢m), com
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Figura 1. Histopatologia do Carcinoma Mucoepidermdide da Tiredide. Em A e B encontfram-se
areas sélidas com células epiteliais atipicas, de didmetros varidveis e particular hipercromatismo.
Em C e D, os elementos celulares evidenciam ora citoplasma eosinéfilo, com caracteristicas
escamosas, ora nitida vacuolizagcdo citoplasmatica, baséfila, de célula secretora abrigando
mucina. Em maior aumento (E e F), observam-se tanto células escamosas quanto outras com pro-

ducdo de muco.

piora dos sintomas disfigicos, aparecimento de disfonia
e perda de peso progressiva. A US cervical (maio/1997)
evidenciou massa hipoecéica, heterogénea, com ecos
internos em regiao anterior do pesco¢o, de maior vol-
ume a direita, apresentando baixa densidade (liquido
espesso?) e focos hiperecdicos internos, com discreto
refor¢o actstico posterior, situada em topografia da
tiredide. A traquéia encontrava-se desviada para a
esquerda pelo efeito compressivo extrinseco da massa. A
tomografia computadorizada mostrou uma massa volu-
mosa, ocupando toda a regido anterior do pescogo, com
invasio de estruturas vizinhas, determinando com-
pressao das mesmas (figura 2). A paciente evoluiu com
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obstrugdo respiratéria alta, necessitando de traqueosto-
mia. Nessa época, ainda foram realizadas algumas
sessoes de radioterapia, porém sem obten¢io de qual-
quer resposta terapéutica. A paciente veio a falecer cinco
meses apos o diagnostico da neoplasia.

REVISAO DE LITERATURA

Aspectos clinicos, terapéuticos e prognésticos
do CMET

A revisio dos 33 casos de CMET descritos na literatura
(tabela 1) mostra relagio preferencial de 2:1 para o
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Figura 2. Tomografia computadorizada cervical mostra volumosa massa que invade estruturas
vizinhas e desvia a fraquéia para esquerda.

sexo feminino (22 mulheres ¢ 11 homens), com idade
média de acometimento aos 40 anos (mediana de 46
anos). A variagdo etdria foi muito grande, comprome-
tendo tanto criangas (3/33 casos com 10 e 1lanos)
quanto idosos (7/33 com idade > 60 anos) (2,3,10).
Na apresentagdo clinica inicial, os pacientes mostram-
se eutiroideanos, com histdria de bécio uninodular (11
casos) (2,5-7,10,13, 16,18) ou multinodular (9 casos)
(1,2,4,5,8,11,12,14,15), sem preferéncia de lateraliza-
¢d0 (8 casos no lobo esquerdo, 13 no lobo direito e 11
casos sem men¢do de localizagio). Em apenas 1
paciente foi descrito comprometimento simultineo do
lobo direito ¢ istmo (2). O tamanho do tumor ¢é bas-
tante varidvel (mediana de 2,5 cm) com nddulos
menores que 1 cm (2) e outros volumosos atingindo
10 cm no seu maior didmetro (10), mostrando-se frios
ou hipocaptantes em todos os casos em que a cinti-
lografia foi mencionada.
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O comportamento biolégico do CMET ¢ con-
siderado pouco agressivo pela maioria dos autores. Em
14 casos, a malignidade se restringiu a tireoide (1-6,8-
11,16), ndo havendo metdstase regional cervical.
Treze pacientes foram submetidos a tiroidectomia
(parcial em 8 ¢ total em 5 casos) com boa evolugio. O
tempo médio de follow-up foi de 52,7 meses (variando
de 4 meses a 15 anos) e livres de recorréncia. Em um
caso ndo houve relato da terapéutica adotada (3).

Em 15 casos havia presenca de metdstase gan-
glionar ao diagndstico inicial (2,3,7,10,12-15,17,20),
8 dos quais foram submetidos a tiroidectomia parcial
ou total. Ndo houve relato da conduta terapéutica em
5 pacientes (3). Em outros 2 casos (15,20) foi realiza-
do apenas radio e/ou quimioterapia. Desses 15 casos
com presenga de metastase ganglionar ao diagnéstico,
o progndstico mostrou-se favorivel em 5 deles
(2,3,7,11) que permaneciam vivos ap6s um periodo
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Tabela 1. Aspectos clinicos, terapéuticos e progndstico dos CMET citados na literatura.

Autor Idade/ Tamanho Localizagdo ExtensGo Metastases ao Restante Tratamento/ Follow-up
Sexo (cm) no lobo extra Diagnéstico Glandular Recorréncia
capsular
Fialho! 47/M 2,7 Esquerdo N&o N&o TH e nédulo TS/ N&o Vivo 20 meses
coldide
Franssila? 25/F 2,5 Esquerdo N&o N&o Normal TT/ Met. nodal 7 meses apds Vivo 1 ano e 5
T, Rix / n&o meses
Franssila? 10/F 0.8 Esquerdo N&o Nodal bilateral TL TT, Linfadenectomia, Rfx, e Vivo 10 meses
Franssila? 54/F Direito e Sim Nodal supraclavi- PTC e Ca. Qtx/ Met. nodal 5 meses Obito Tano e 8
istmo cular e cervical anapldsico apds meses
Sobrinho Simdes3 11/F Nodal L
Sobrinho Simdes3 20/F Nodal L ?/ Met. pulmonar 7 anos Vivo com met. 22
mais tarde anos
Sobrinho Simdes3 67/F Nodal L ?/ Met. nodal 2 e 3 anos
mais tarde
Sobrinho Simdes3 1M/M Nodal L ?/ Met. nodal 1 ano mais Vivo com met.
tarde anos
Sobrinho Simdes? 58/F Nodal L Obito 10 dias
Sobrinho Simdes3 15/M N&o TL ?/ N&o Vivo 6 meses
Katoh4 56/F 1.0 Esquerdo N&o N&o TL e adenoma TS, linfadenectomia/ N&o Vivo 8 meses
folicular
Wenig® 46/M 3.5 Direito Sim N&o TL, nédulos adeno- TS/ N&o Vivo 15 anos
mato-sos e PTC
Wenig® 52/M 2,0 Direito N&o N&o L TS/ N&o Vivo 13 anos
Wenig® 29/F 23 Direito N&o N&o TL TS/ N&o Vivo 1 ano e 6
meses
Bondenson® 35/F 20 Direito Sim N&o Areas de diferenci- TS, linfadenectomia/ Met. Vivo com met. 12
acgdo papilifera nodal apds 1 ano (feito Rix); anos
pulmonar apds 5 anos;
recorréncia para pescogo
apds 7 anos (feito DT 1131
1200mCi)
Roberto Miranda’ 29/F 28 Direito Sim Nodal cervical PTC TS, linfadenectomia Vivo 9 meses
Rhatigan8 20/F 2,0 Esquerdo N&o N&o TL, adenoma foli- TT/ NGo Vivo 1 ano e 6
cular, PTC meses
Tanda® 33/M 6,0 Direito N&o Ndo TS/ N&o Vivo 4 meses
Baloch10 27/F N&o N&o Normal il Vivo 7 anos
Baloch!0 64/M 2,0 Direito Sim Nodal cervical PTC TSeTl Obito 3 meses
Baloch!0 83/M 10,0 Direito Sim Pulmdao Ca anapldsico TS Obito 5 meses
Baloch!0 55/M Normal i Vivo 7 anos
Baloch10 36/F 1.6 Esquerdo N&o N&o L T
Stelle!! 63/F 3,3 Esquerdo Sim Nao TL TT/ N&o Vivo 10 meses
Arezzo1? 66/M 3.4 Esquerdo Sim Nodal THe PTC TS, linfadenectomia, Rix e DT Obito 11 meses
1131
Cammesell'3 62/F 3.0 Direito Sim Nodal cervical PTC e Ca TT, linfadenectomia Obito 10 meses
anapldésico
Vicianal4 45/M Direito Nodal cervical Areas de diferenci- T/ N&@o
acdo papilifera
Ramirez!® 57/M Nodal Ca anapldsico QTX Obito 2 meses
Misukamilé 44/F 7.0 Direito Sim Nao TS, linfadenectomia/ Met. Vivo 1 ano e 8
nodal 10 meses apods meses
Harach!” 18/M 1.2 Direito N&o Nodal L TT, Rtx/ ndo Vivo 11 meses
Larson!8 61/F ?Grande Direito Sim Pulmonar e verte- Rix, Qtx/ Ndo
bral
Jayarom19 46/M Qtx/ recorréncia cervical
Minigawa20 52/F Nodal, vertebral, Rtx e Qfx Obito 2 meses

pulmonar

F: feminino; M: masculino; TT; firoidectomia total; TS: tiroidectomia subtotal; TL: firoidite linfocitica; TH: tiroidite de Hashimoto;
PTC: carcinoma papilifero; Qtx: quimioterapia; Rtx: radioterapia; DT: dose terapéutica; 1131 iodo radioativo; CMET: carcino-
ma mucoepidermdide de tiredide.
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médio de acompanhamento de 70 meses (variagao de
9 meses a 22 anos). No entanto, também foram obser-
vados 6 Obitos (2,3,10, 12,13,15), 5 dos quais
(2,10,12,13,15) apresentavam associagio do CMET
com carcinoma papilifero e anapldsico.

Em apenas 3 dos 33 casos descritos (10,18,20)
houve presenga de metdstase a distincia (pulmonar
e/ou vertebral) ao diagnoéstico. Dois deles evoluiram
para 6bito, um dos quais (5 meses ap0ds tiroidectomia
subtotal) apresentava carcinoma anaplasico associado
(10).

Ressaltamos a importincia da presenga de 4reas
de diferenciagao anaplésica e papilifera com o prognos-
tico desfavoriavel do CMET. Em 75% dos casos de
obito (6 dos 8 pacientes) houve presenga dessa associ-
a¢do. No relato atual, este achado pode explicar a
agressividade e a rapida evolug¢ao da neoplasia.

Aspectos histopatologicos e
imunohistoquimicos do CMET

O carcinoma mucoepiderméide (CME) ¢ caracteriza-
do por conter trés tipos de células: células secretoras,
epidermoéides e intermedidrias, estas Gltimas também
chamadas de basais ou transicionais. Os CME sio clas-
sificados em trés grupos que se relacionam com seu
valor prognostico; bem diferenciado ou de baixo grau
de malignidade, moderadamente diferenciado ou de
grau intermediario de malignidade e pouco diferencia-
do ou de alto grau de malignidade (1).

O CMET, macroscopicamente se apresenta
como uma neoplasia de limites mal definidos, n3o
encapsulado, sélido, homogénco, de tamanhos varia-
dos. Microscopicamente, as caracteristicas histopa-
tologicas se assemelham com aquelas descritas para o
carcinoma mucoepidermoéide em geral; neoplasia
epitelial maligna composta por células mucosas e
escamosas. As células escamosas formam normalmente
estruturas solidas, concéntricas, onde ¢ habitual a pro-
dugio de ceratina individualmente pela célula, ou por
grupo de células, com desenvolvimento de pérolas
corneas (1,23). As células mucosas sio cuboidais ou
esféricas, tendendo a formar estruturas cisticas ou
podendo se arranjar em estruturas mais solidas. A
quantidade de mucina é variavel. O citoplasma destas
células é abundante com aspecto claro ou espumoso,
positivo para histoquimicos como o mucicarmina e
Alcian-Blue ph 2,5. O ntcleo se localiza periferica-
mente. Pleomorfismo nuclear moderado e figuras de
mitose esparsas sio freqiientemente encontradas, va-
riando em freqiiéncia de acordo com a classificagdo
prognéstica do tumor. A microscopia eletronica revela,
por sua vez, presenga de tonofilamentos e desmosomas
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nas células escamosas ¢ inimeros grinulos de mucina
nas células mucosas. O estroma é denso com produgio
de colageno e fibras reticulares, contendo infiltrado
celular misto, composto predominantemente de lin-
fécitos ou, em alguns casos, de eosindfilos
(1,4,15,16). A infiltragio eosinofilica ¢ mais comum
nos casos de Carcinoma Mucoepidermoéide Escle-
rosante de Tire6ide com Eosinofilia (SMECE), outro
tipo de neoplasia primdria também rara de tiredide,
considerada por alguns autores (24) como subtipo do
CMET, mas por outros (10) como uma neoplasia de
origem e caracteristicas distintas do CMET.

Em relagio a imunohistoquimica, estudos
mostram diferentes resultados de acordo com os mar-
cadores utilizados. Em geral, os CMET sio positivos
para ceratina e antigeno circino-embriondrio (CEA). Os
autores que utilizaram marcadores neuroendécrinos
demonstraram positividade destes marcadores na maioria
dos casos (2,8,13). Os resultados com o marcador
tireoglobulina (TG) foram divergentes: a maioria dos
estudos mostrou negatividade para este marcador nos
tumores mucoepidermoéides (2,4,10,12,15,
17,18,20,23). No entanto, em alguns casos, numa
mesma amostra ocorreu positividade para TG nas células
foliculares nao envolvidas pela neoplasia e negatividade
nas células realmente comprometidas (5). Mais rara-
mente alguns tumores apresentaram reatividade para este
marcador, inclusive nas células neoplasicas (8-10,13,14).

Hipoteses histogenéticas para origem do CMET
A histogénese do CMET ainda permanece em contro-
vérsia. Embora a maioria dos autores concorde com a
hipétese da origem a partir do Gltimo corpo branquial
(UBB) (1-4,11,13,16, 20,25), ha outros que discor-
dam, enfatizando a idéia de que na verdade esses
tumores se originariam das proprias células foliculares
(5-7). Os autores, que acreditam que o CMET se ori-
gine dos ninhos sélidos de células (SCN) derivados do
UBB, mostram semelhangas histolégicas, histoquimi-
cas ¢ imunohistoquimicas entre eles (2,3, 11,20,25).
Aqueles que nio apdiam esta hipdtese admitem que,
embora existam algumas semelhangas, estas nao seriam
totalmente suficientes para excluir a possibilidade de o
CMET originar-se das células foliculares da tire6ide. A
hipétese de tecido de glandula salivar ectépico como
origem do CMET, inicialmente proposta por Rhatigan
e col. em 1977 (8), que foram os primeiros a relatar
esse tipo de neoplasia de tiredide, foi refutada pelo
estudo de Fialho e Basilio, 1981 (1). Wenig e col. (5)
descreveram seis casos de CMET positivos para TG e
nem todos reativos para os marcadores neu-
roendoécrinos, e refor¢am a idéia de que a origem do
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CMET a partir do UBB, apesar de defendida pela
maioria dos pesquisadores, ainda seria questionavel,
destacando para isso além dos achados imunohisto-
quimicos varios aspectos clinicos e histopatologicos
que reforgariam esta idéia. Um aspecto histolégico que
contraria a teoria do SCN como origem dos CMET ¢
a auséncia de queratinizagdo ¢ pontes intercelulares no
SCN, achados histologicos classicos deste tipo de
tumor (CMET) (10).

Entre os dados que favorecem a hipotese do
UBB como origem dos CMET, estio os estudos
imunohistoquimicos, alguns mostrando positividade
de 100% para marcadores confidveis de células do
SCN, como por exemplo o antigeno carcinoembri-
onario (CEA) e citoqueratina (CK) nas células
tumorais. Estes mesmos estudos mostram negativi-
dade para tireoglobulina (TG) e calcitonina (CT),
embora algumas células-C isoladas se mostrassem po-
sitivas para este ultimo marcador (20).

Wenig e col. (5) questionam o achado de
CMET no istmo da glindula tireéide, o que ndo cor-
responderia a localiza¢do anatdmica do SCN (localiza-
dos embriologicamente no ter¢o médio e superior das
laterais dos lobos). Ainda nesta mesma publica¢io,
sugerem que a presen¢a da tireoidite linfocitica no
restante da glindula ndo neopldsica seria possivel indu-
tora de metaplasia escamosa das células foliculares,
podendo gerar foco potencial para subseqiiente desen-
volvimento de neoplasias de células foliculares, incluin-
do o carcinoma mucoepidermoéide e o carcinoma
escamoso (5).

A coexisténcia de CMET ¢ PTC ¢ importante
observagdo a ser destacada. Embora nio se possa esta-
belecer uma conexio especifica entre os dois tipos de
tumores, alguns autores (6,14) afirmam que este achado
ndo deva ser considerado apenas uma coincidéncia. Ha
varios relatos descritos na literatura que provam a coe-
xisténcia de CMET e PTC (2,7,10,12-14). Estes dois
tipos de tumores apresentam caracteristicas em comum
como presenga de fibrose intramural, corpos psamo-
matosos, reatividade para tireoglobulina e metastases
preferenciais para linfonodos (5). Por acreditarem que os
remanescentes do UBB (que seriam os SCN) poderiam
dar origem nao s6 as células parafoliculares mas também
a um contingente de células foliculares, Cameselle-Tei-
jeiro e col. (26) afirmam que as células tronco do UBB
(stem cells) estariam envolvidas na origem histogenética
de varios tipos de carcinomas de tiredide, dentre eles o
PTC e o CMET. Na opinido desses autores (26), o
CMET, se originando das células tronco do UBB, pode-
ria adquirir em dreas diferenciadas nitido padrio primiti-
vo do tipo intestinal (noncommitted) ao invés dos
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padrdes do tipo enddcrino ou neuroendderino (commit-
ted), que seriam os mais comuns, podendo conter, por-
tanto, algumas areas de diferenciagio escamosa, mucosa,
ciliada, ou mesmo folicular no mesmo tipo tumoral (8).
Desta forma, o padrao imunohistoquimico dependeria
da origem e diferenciagio das células primitivas, podendo
haver ou nao reatividade para tireoglobulina em alguns
casos de CMET, assim como para marcadores neu-
roenddcrinos. Esta hipétese também explicaria os acha-
dos de coexisténcia na mesma necoplasia, de PTC e
CMET nos casos de Wenig (5), além dos achados
imunohistoquimicos controversos (falta de reatividade
para marcadores neuroendécrinos em alguns e reativi-
dade para tireoglobulina em outros casos de CMET).

DISCUSSAO

Destacamos o fato de a paciente apresentar, apos a
cirurgia (enquanto aguardava exames de imagem para
afastar metdstase tireoideana de neoplasia mucoepider-
moide de outro sitio e realizacio de PCI), niveis de
TSH pouco elevados (13 mcU,/ml) e de tiroxina den-
tro da normalidade (T4T 8,7 mcg/dl e T4L 0,86
ng/dl), quando, na verdade, esperariamos niveis supe-
riores de TSH e niveis bem mais baixos de T4, ji que
a paciente estava sem reposi¢io hormonal com le-
votiroxina hd dois meses e havia sido operada por
equipe cirdrgica experiente (0 que nos garantia a segu-
ranga de tiroidectomia quase total). Além disso, os
niveis de tireoglobulina (TG) também se mostraram
clevados no pés-operatério (50 ng/ml), o que indica-
va a presenga de fonte produtora. A pesquisa de corpo
inteiro (PCI) realizada 40 dias apds a cirurgia confir-
mou atividade tecidual tireoideana com captagio de
30%, sugerindo recidiva e crescimento rapido de teci-
do tumoral iodo-captante ou area de tecido tireoi-
deano remanescente ou ambas as possibilidades, apesar
da exceléncia da equipe cirtrgica.

As revisdes anatomopatolégica e histoquimica
confirmaram carcinoma mucoepiderméide com
destaque de d4reas com diferenciagio papilifera e
anaplasica. Desta forma, questionamos se a fonte pro-
dutora de TG seria ou ndo, devido as areas de carcino-
ma papilifero (PTC), encontradas na neoplasia. A cap-
tacdo loco-regional e, principalmente, pulmonar
observadas na cintilografia pés-dose terapéutica suge-
rem carcinoma papilifero recidivado, pois a possibili-
dade de tratar-se do componente mucoepidermoide
da neoplasia seria remota, ja que este tumor se mos-
trou hipocaptante. E sabido que as células tumorais
dos carcinomas diferenciados (PTC) sao produtoras de
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TG ¢ mantém capacidade de captagio do radioiodo
(principio pelo qual a PCI torna-se um exame ttil para
rastreamento de metastase neste tipo de neoplasia).
Entretanto, quanto ao CMET, nao ha certeza sobre a
capacidade de produg¢io de TG pelas células tumorais,
nem se essas células sejam capazes de captar o radioio-
do. De acordo com os casos levantados na literatura,
houve positividade para TG em 41% deles, nos quais
esse marcador foi utilizado na andlise imunohisto-
quimica (1-20).

A opgao pelo radioiodo nio se mostrou uma
terapia eficaz, pois nio houve controle adequado do
crescimento tecidual no leito tireoideano. A ultra-
ssonografia cervical realizada um més depois ji mostra-
va massa heterogénea de contetido semelhante a liqui-
do espesso, o que poderia sugerir produ¢io de mucina
pelas células mucoepidermoides. Estes resultados
levam a crer que o préprio CMET ou as areas anaplasi-
cas associadas seriam responsaveis pela recidiva, nio
sendo iodo-sensivel como seria esperado no caso de
carcinoma papilifero.

As duavidas sobre a origem do carcinoma
mucoepiderméide (se primirio ou secundirio), a
raridade desse tipo de neoplasia primariamente na
tiredide e conseqiientemente maior conhecimento
do comportamento biolégico da neoplasia, suscitam
davidas quanto ao pertinente procedimento terapéu-
tico. Em 1997 (época do diagnéstico do presente
caso), apenas Franssila e col. (2) e Cammeselle-Tei-
jeiro e col. (13) haviam relatado associagio con-
comitante de CMET com o PTC e carcinoma
anaplasico. Esses autores optaram por condutas tera-
péuticas diferentes (tabela 1). Ressaltamos, na re-
visdao atual, que 75% dos casos de 6bito (6 entre 8
pacientes) por CMET estavam associados com o
PTC e/ou com carcinoma anaplasico (2,10,
12,13,15).

Destacamos também a possibilidade da pre-
senga de carcinoma mucoepidermédide na ocasiio da
primeira tireoidectomia (parcial) em 1971, pois nio
conseguimos acesso ao laudo histopatolégico, nem as
liminas desta época, esclarecendo o diagndstico. A
neoplasia poderia ter tido um longo curso favoravel e
recidivado ap6s 20 anos.

Afasta-se a possibilidade de Carcinoma Mucoepi-
derméide Esclerosante de Tiredide com Eosinofilia
(SMECE) pela auséncia de estroma denso com infil-
tra¢do eosinofilica intensa, que é a principal diferenga
histopatolégica deste tipo de neoplasia com o CMET
(figura 1). No entanto, ambos apresentam componentes
escamoso (porém com formagdes mais sOlidas e maiores
ninhos de células no CMET), secretor (células mucosas
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mais evidentes com espagos cisticos no CMET e menor
quantidade com menor volume no SMECE) e parén-
quima com tiroidite linfocitica ou tiroidite de Hashimo-
to (1,2-8,10,12,17,24).

A importincia do caso deve-se ndo s6 a raridade
deste tipo de neoplasia, mas também a evolugao adver-
sa ja que o CMET ¢é considerado, em sua maioria, neo-
plasia de comportamento bioldgico pouco agressivo.
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