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Εικόνα 2. Τυπική μορφολογία 

μυελοειδούς καρκινώματος 

θυρεοειδούς (HE 20X)
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θετικότητα στην καλσιτονίνη

(IHC 20X)
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Εικόνα 1. Χειρουργικό 

παρασκεύασμα θυρεοειδούς 

και λεμφαδένων

Εικόνα 4. Ισχυρή θετικότητα 

στο CD56 (IHC 20X)

ΜΥΕΛΟΕΙΔΕΣ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΑΡΝΗΤΙΚΟ ΣΤΗΝ ΚΑΛΣΙΤΟΝΙΝΗ ΣΕ ΝΕΑΡΗ ΕΝΗΛΙΚΗ

Εικόνα 6. Αρνητική έκφραση 

χρωμογρανίνης Α (IHC 20X)
Εικόνα 5. Ισχυρή θετικότητα 

στη συναπτοφυσίνη (IHC 20X)

Το μυελοειδές καρκίνωμα του

θυρεοειδούς (ΜΚΘ) συνήθως

αναγνωρίζεται από αυξημένα

επίπεδα καλσιτονίνης, καθώς η

ορμόνη αυτή παράγεται από τα C-

κύτταρα του θυρεοειδούς. Σε

ορισμένες σπάνιες περιπτώσεις, οι

ασθενείς μπορεί να εμφανίζουν

φυσιολογικά επίπεδα καλσιτονίνης,

γεγονός που καθιστά δύσκολη την

έγκαιρη διάγνωση. Παρουσιάζουμε

την περίπτωση γυναίκας 22 ετών

με θυρεοειδικό όζο χωρίς

βιοχημικούς δείκτες ΜΘΚ, η οποία

τελικά διαγνώστηκε με αρνητικό

στην καλσιτονίνη ΜΚΘ (CNMTC) 

μετά από εκτενή κυτταρολογική και

ανοσοϊστοχημική διερεύνηση.

Συζητούνται η παθογένεια αυτής

της σπάνιας οντότητας, τα ισχύοντα

θεραπευτικά πρωτόκολλα,

χειρουργικά και φαρμακευτικά,

καθώς και οι προτεινόμενες

διαδικασίες παρακολούθησης. Η

περίπτωση υπογραμμίζει τη

σημασία διευρυμένης διαγνωστικής

προσέγγισης σε θυρεοειδικούς

όζους με αμφίβολη εικόνα, πέραν

των τυπικών δεικτών όγκου.

Μια 22χρονη γυναίκα παραπέμφθηκε για διερεύνηση θυρεοειδικού όζου δεξιού λοβού που ανιχνεύθηκε

τυχαία κατά τον προληπτικό έλεγχο. Ήταν ασυμπτωματική, χωρίς ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό

θυρεοειδικής νόσου ή ενδοκρινικής νεοπλασίας. Το υπερηχογράφημα τραχήλου ανέδειξε υποηχογενή,

συμπαγή όζο με ακανόνιστα όρια και μικροαποτιτανώσεις (TI-RADS 4b) καθώς και ύποπτο λεμφαδένα

επιπέδου VI. Η FNA ανέδειξε κατηγορία Bethesda V για τον όζο και VI για τον λεμφαδένα. Με βάση τα

ευρήματα προγραμματίστηκε για ολική θυρεοειδεκτομή με κεντρικό λεμφαδενικό καθαρισμό.

Οι προεγχειρητικές τιμές της ήταν: TSH 1,76 μIU/mL, FT4 1,5 ng/dL, PTH 39,7 pg/mL, ασβέστιο 9,3 mg/dL 

και καλσιτονίνη 1,0 pg/mL. Η χειρουργική επέμβαση πραγματοποιήθηκε δίχως επιπλοκές, με διατήρηση

όλων των παραθυρεοειδών και αναγνώριση των λαρυγγικών νεύρων (Εικόνα 1). Η μετεγχειρητική πορεία

ήταν ομαλή, με φυσιολογικές τιμές PTH και ασβεστίου. Η ιστολογική εξέταση ανέδειξε μυελοειδές καρκίνωμα

17 mm στον δεξιό λοβό (pT1bN1a) με πέντε από οκτώ λεμφαδένες (5/8) θετικούς για μετάσταση και χωρίς

εξωθυρεοειδική επέκταση. Η ανοσοϊστοχημεία έδειξε θετικότητα για CD56 και συναπτοφυσίνη, ασθενή

έκφραση καλσιτονίνης και αρνητικότητα για CEA, κερατίνη 19 και χρωμογρανίνη Α (Εικόνες 2-6).

Ο γενετικός έλεγχος του RET πρωτο-ογκογονιδίου ήταν αρνητικός, υποδηλώνοντας σποραδική μορφή

νόσου. Συστάθηκε παρακολούθηση με μέτρηση καλσιτονίνης, FT4 και TSH ανά δύο μήνες, υπερηχογράφημα

τραχήλου κάθε έξι μήνες και ετήσιες CT/MRI. Σε επανέλεγχο τέσσερα έτη μετά τη χειρουργική επέμβαση, το

PET/CT δεν ανέδειξε ενδείξεις υποτροπής ή μετάστασης, με την ασθενή να παραμένει ελεύθερη νόσου έως

σήμερα.

Η απουσία αυξημένων επιπέδων καλσιτονίνης στο

CNMTC δημιουργεί σημαντικές διαγνωστικές και

θεραπευτικές προκλήσεις. Η παθογένεια της νόσου

δεν έχει αποσαφηνιστεί πλήρως, με

προτεινόμενους μηχανισμούς την αδυναμία

παραγωγής ή έκκρισης καλσιτονίνης, καθώς και

μετα-μεταφραστικές τροποποιήσεις που

δυσχεραίνουν την ανίχνευσή της. Ιστολογικά, τα

CNMTC εμφανίζουν τυπική νευροενδοκρινική

μορφολογία και έκφραση δεικτών όπως CD56 και

συναπτοφυσίνη, ενώ η ανοσοϊστοχημεία για

καλσιτονίνη, CEA και χρωμογρανίνη Α μπορεί να

είναι αρνητική. Στη μοριακή παθογένεια

εμπλέκονται κυρίως μεταλλάξεις των γονιδίων RET 

και RAS, ενώ σε RET/RAS-αρνητικούς όγκους

έχουν αναφερθεί αλλοιώσεις του NF1. Η θεραπεία

βασίζεται στην ολική θυρεοειδεκτομή με

λεμφαδενικό καθαρισμό, ενώ σε προχωρημένη

νόσο εφαρμόζονται αναστολείς κινασών όπως οι

vandetanib και cabozantinib. Η μετεγχειρητική

παρακολούθηση στηρίζεται στη χρήση

εναλλακτικών βιοδεικτών, όπως το CEA και η

προκαλσιτονίνη (ProCT), σε συνδυασμό με

περιοδικό απεικονιστικό έλεγχο για την έγκαιρη

ανίχνευση υποτροπής.
Το αρνητικό στην καλσιτονίνη μυελοειδές καρκίνωμα του θυρεοειδούς είναι μια

σπάνια μορφή καρκίνου του θυρεοειδούς με διαγνωστικές δυσκολίες. Η

κατάλληλη διαχείριση βασίζεται στη συνδυασμένη αξιολόγηση κλινικών και

ιστολογικών ευρημάτων, με συνεχή μετεγχειρητική παρακολούθηση.

Το μυελοειδές καρκίνωμα του θυρεοειδούς (ΜΚΘ)

είναι σπάνια και επιθετική νευροενδοκρινική

νεοπλασία που προέρχεται από τα παραθυλακιώδη

C-κύτταρα και χαρακτηρίζεται από παραγωγή

καλσιτονίνης, βασικού διαγνωστικού και

προγνωστικού δείκτη. Σε ορισμένες σπάνιες

περιπτώσεις, τα επίπεδα καλσιτονίνης παραμένουν

φυσιολογικά, δημιουργώντας τη διαγνωστική

οντότητα του αρνητικού στην καλσιτονίνη ΜΚΘ

(CNMTC), που δυσχεραίνει τη διάγνωση και τη

μετεγχειρητική παρακολούθηση. Η επίπτωσή του

είναι χαμηλή (0,8–6%), ενώ η ανοσοϊστοχημεία για

καλσιτονίνη και άλλους δείκτες όπως το CEA και η

χρωμογρανίνη Α μπορεί επίσης να είναι αρνητική.

Κλινικά, οι ασθενείς εμφανίζουν συνήθως

θυρεοειδικό όζο ή τραχηλική μάζα, με ηπιότερη

συνήθως βιολογική συμπεριφορά σε σχέση με τα

καλσιτονίνη-θετικά ΜΚΘ. Η θεραπεία είναι κυρίως

χειρουργική, με ολική θυρεοειδεκτομή και

λεμφαδενικό καθαρισμό.
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