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Hemiagénesis tiroidea de lóbulo derecho. 
Comunicación de un caso*
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Abstract

Right thyroid hemiagenesis and microcarcinoma of the left lobe. 
Report of one case

In congenital thyroid hemiagenesis, one of the thyroid lobes, usually the left one, does not develop. This 
condition is generally asymptomatic. We report a 47 years old female with a diffuse left goiter. An ultrasound 
detected the right lobe hemiagenesis. She was subjected to a subtotal thyroidectomy. The pathological study 
of the surgical piece disclosed the presence of an encapsulated papillary carcinoma, follicular variant with a 
diameter of 2 mm. 
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Resumen

La hemiagénesis tiroidea es una  anormalidad congénita  inhabitual  en la cual  uno de los lóbulos de la 
tiroides no se desarrolla. Su prevalencia es desconocida, debido a que generalmente es asintomática. Damos 
cuenta del caso de una mujer de 47 años, con bocio  difuso  de predominio izquierdo, operada, con presencia 
de microcarcinoma papilar en el lóbulo remanente. La detección de la hemiagénesis tiroidea es usualmente 
casual durante el examen de la glándula tiroides por otras causas. Es más frecuente en mujeres que en hombres 
(3:1), y el lóbulo izquierdo suele estar más comprometido que el derecho. Este caso muestra la inhabitual  
hemiagénesis tiroidea derecha con presencia de microcarcinoma papilar latente.
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CASOS CLÍNICOS

Introducción

La hemiagénesis tiroidea es una anomalía con-
génita inhabitual, en la cual uno de los lóbulos 
tiroideos no se desarrolla, comprometiendo fre-
cuentemente el lóbulo izquierdo. Es asintomática y, 

generalmente, se diagnostica al realizar estudios de 
imágenes por otras alteraciones asociadas1-4. 

Comunicamos  un caso de hemiagénesis tiroidea  
derecha con  presencia de  microcarcinoma papilar, 
variante  folicular, en el lóbulo remanente.    
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Caso clínico

Paciente mujer de 47 años, quien consultó por au-
mento de volumen cervical sensible y cambios en el 
tono vocal.  El examen físico mostró un bocio difu-
so,  sin nódulo dominante, de predominio izquierdo,  
sus exámenes de laboratorio revelaron hormonas 
tiroideas normales. Exámenes de hemograma y 
perfi l bioquímico sin alteraciones. La ecotomografía 
tiroidea reveló ausencia de lóbulo tiroideo derecho 
e istmo (Figura 1A). El lóbulo izquierdo presenta 
ecoestructura heterogénea e hipoecogénica, au-
mentado de tamaño en forma difusa. Los contornos 
están  bien defi nidos y la vascularización tiroidea al 
doppler es normal. No se encontró lesiones focales. 
No se realizó PAAF. 

Se  efectuó  tiroidectomía subtotal, comprobándo-
se en el acto quirúrgico ausencia de lóbulo derecho 

e istmo, con nervio laríngeo recurrente adherido 
parcialmente.  No se efectuó  biopsia intraoperatoria. 
La pieza quirúrgica está constituida por un lóbulo 
tiroideo de 14 gramos y 4 x 2, 5 x 2,6 cm de ejes 
mayores. La superfi cie tiroidea es de aspecto multi-
nodular (Figura 1B). Al corte, se identifi ca esbozo de  
formaciones nodulares sin lesiones focales aparentes 
(Figura 2A). La muestra se procesó completamente 
realizándose cortes seriados cada 3 mm, con técnica 
histológica habitual, y cortes histológicos de 4 mi-
crones teñidos con hematoxilina/eosina. En uno de 
los cortes histológicos se identifi có lesión encapsula-
da, sin esclerosis ni compromiso de cápsula tiroidea, 
constituida por folículos tiroideos pequeños, deli-
neados por células cúbicas con núcleos de aspecto 
esmerilado, contorno irregular, hendiduras profundas 
y pequeños nucléolos (Figura 2B).

El diagnóstico anatomopatológico fue carcino-

Figura 1. A) Ecoto-
mografía tiroidea en 
la que se evidencia 
au sencia de lóbulo 
derecho. B) Pieza qui-
rúrgica constituida 
por lóbulo izquierdo 
sin istmo.

Figura 2. A) Superfi -
cie de corte del lóbulo 
izquierdo, no se apre-
cian lesiones focales. 
B) Microcarcinoma 
papilar variante foli-
cular de 2 mm.
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ma latente papilar, variante folicular, de 2 mm de 
eje mayor (microcarcinoma), en una glándula con  
hiperplasia folicular. Se decide realizar ecotomo-
grafía cervical, resultando negativa para adenopatías 
patológicas. No se indicó terapias complementarias, 
y, luego del diagnóstico, se comenzó con terapia de 
reemplazo hormonal. 

Discusión

La hemiagénesis tiroidea es una anomalía congé-
nita  inhabitual  caracterizada por la falta de desarro-
llo de un lóbulo tiroideo. Los primeros registros de 
esta anormalidad fueron hechos por Handfi eld-Jones 
y datan de 1866, desde entonces, se han descrito 
aproximadamente 256 casos en la literatura inter-
nacional1. En Chile, sólo se encuentra descrito un 
caso de hemiagénesis, asociada a  la enfermedad de 
Basedow-Graves5.

La frecuencia, en los diferentes estudios publica-
dos, varía desde 1/20 hasta 1/9.073, según se trate 
de estudios en autopsias, piezas quirúrgicas o de 
imágenes. Es así como Ehlers  describió 15 casos en 
300 autopsias6, Harada encontró 7 casos en 12.456 
cirugías tiroideas7 y Hamburger dio cuenta  de 4 ca-
sos en 7.000 cintigramas tiroideos8. Mikosch realizó 
un meta-análisis de todos los casos publicados hasta 
1998, señalando 119 casos en 226.117 pacientes 
estudiados (1/1.900)1. Aún así, la verdadera inciden-
cia en la población general es difícil de precisar, ya 
que la mayoría de los pacientes son asintomáticos y 
sólo aquellos con alguna manifestación clínica son 
diagnosticados. 

La glándula tiroides se desarrolla a partir de una 
evaginación del epitelio faríngeo, que desciende 
como parte del conducto tirogloso, desde el foramen 
ciego en la base de la lengua,  hasta su posición nor-
mal en la parte anterior del cuello, aproximadamente 
en la séptima semana de gestación9. Se ha descrito, 
en pacientes con  disgenesia  tiroidea, mutaciones en 
genes de dos factores de transcripción, que son ex-
presados en el  tiroides en desarrollo, y que regulan 
la diferenciación folicular (factor-2 de transcripción 
tiroideo TTF-2)10 y Paired Homeo-box-8 (PAX-8)11.  
Mutaciones puntuales en ambos genes condicionan 
una reducción en la capacidad de unión al DNA de 
ambos factores de transcripción, condicionando un 
amplio espectro de disgenesias tiroideas11.

La causa de la hemiagénesis es desconocida. Se 
sabe que en sujetos normales existe toda la gama 
de alteraciones, desde lóbulos tiroideos de igual 
tamaño, hasta la hemiagénesis. Hamburger encontró 
que, con frecuencia, el lóbulo derecho era de mayor 
tamaño y, por lo tanto, la hemiagénesis podría ser 
sólo la expresión máxima de esta asimetría8. De-
vos12, postula una alteración genética posiblemente 

localizada en PAX-8, un gen de homeosecuencia 
importante en el desarrollo tiroideo11. Por su parte, 
Mikosch señala que sería una compleja alteración 
del desarrollo tiroideo y crecimiento de otras 
estructuras del cuello durante la embriogénesis1. 
Esta anomalía es más frecuente en la mujer, como 
muchas patologías tiroideas, y en cuanto al lóbulo 
agenésico, la mayoría de las publicaciones señala  
al izquierdo como el más comprometido y, en el 
56% de los casos estaría comprometido el istmo. En 
nuestro caso, el lóbulo comprometido es el derecho, 
lo que es inhabitual. 

Diversas son las patologías encontradas en el 
lóbulo remanente, siendo el hipertiroidismo la más 
frecuente de ellas. Esto se puede explicar por la en-
fermedad de Basedow-Graves1,3,5 por bocio multino-
dular tóxico13, por adenoma hiperfuncionante14 o por 
tiroiditis15. La presencia de neoplasias primarias o 
secundarias en el lóbulo remanente ha sido descrita 
previamente 3,4.

Los carcinomas papilares latentes muestran una 
gran variabilidad en su prevalencia en distintos paí-
ses, con cifras altas en Finlandia (35,6%) y Japón 
(17,9-28,4%) y bajas en Suiza (1,2%). En Chile, 
el único estudio realizado muestra una prevalencia 
de 3,6%17. La gran variación en las prevalencias, 
puede explicarse por la aplicación de distintos cri-
terios diagnósticos o por las técnicas de examen de 
las piezas quirúrgicas, señalando la importancia de 
un adecuado estudio histológico de la misma16. Sin 
embargo, es probable que factores genéticos estén 
también involucrados.

El caso presentado, corresponde a una hemia-
génesis del lóbulo derecho, la más inhabitual, con  
microcarcinoma tiroideo en el lóbulo remanente. Si 
bien las neoplasias papilares en el lóbulo remanente 
están reportadas en la literatura internacional, no se 
hace mención especial a los microcarcinomas.
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