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RESUMEN

Introduccién: Es un grupo de trastornos heterogéneos que afectan a dos o mas
glandulas endocrinas cuya presentacion clinica esta relacionada con una sobreproduccion
de hormonas. El estudio de los pacientes debe realizarse sistematicamente con el fin de
obtener opciones de tratamiento adecuado que mejoren el pronostico del paciente.
Objetivo: Describir los métodos de diagnéstico y tratamiento de las neoplasias endocrinas
multiples mas comunes mediante la revision bibliografica actualizada para brindar una
mejor atencion en salud. Metodologia: Se realizé un estudio descriptivo a través de la
revision bibliografica de revistas indexadas LILACS y PubMed. Se seleccion6 articulos
publicados en un periodo comprendido entre 2019 y 2024 que aborden especificamente el
diagnéstico y tratamiento de la neoplasia endocrina multiple. Conclusiones: Se concluye
que el cribado temprano, la deteccion y el tratamiento precoz es esencial para un mejor
pronéstico del paciente, en el caso de la neoplasia endocrina multiple tipo 1 y 2 existen
pautas establecidas en lo que corresponde al diagnéstico, tratamiento y seguimiento. La
neoplasia endocrina maltiple tipo 4 debido a los limitados datos del nimero de casos no

han permitido el desarrollo de pautas para la evaluacién y su tratamiento.

Palabras clave: Neoplasia endocrina multiple, neoplasia neuroendocrina,

diagnéstico, tratamiento



ABSTRACT

Introduction: It is a group of heterogeneous disorders that affect two or more
endocrine glands whose clinical presentation is related to an overproduction of hormones.
The study of patients must be carried out systematically in order to obtain appropriate
treatment options that improve the patient's prognoses. Objective: Describe the methods
of diagnosis and treatment of the most common multiple endocrine neoplasias through an
updated bibliographic review to provide better health care. Methodology: A descriptive
study was carried out through a bibliographic review of indexed journals LILACS and
PubMed. Articles published in a period between 2019 and 2024 that specifically address the
diagnosis and treatment of multiple endocrine neoplasia were selected. Conclusions: It is
concluded that early screening, detection and early treatment is essential for a better patient
prognosis. In the case of multiple endocrine neoplasia type 1 and 2 there are established
guidelines regarding diagnosis, treatment and follow-up. Multiple endocrine neoplasia type
4 due to limited data on the number of cases have not allowed the development of guidelines

for evaluation and treatment.

Keywords: Multiple endocrine neoplasia, neuroendocrine neoplasia, diagnosis,

treatment



INTRODUCCION
La neoplasia endocrina multiple describe un grupo de trastornos heterogéneos que
afectan a dos o mas glandulas endocrinas cuya presentacion clinica esta relacionada con
una sobreproduccién de hormonas. El tratamiento depende de la ubicacién de la neoplasia,

riesgo de recurrencia o malignidad, hormona producida y morbilidad quirdrgica(1,2).

Comprenden un grupo de cuatro trastornos reconocidos, MEN1 cuya prevalencia
estimada es de 1:30.000 en la poblacion en general, MEN2A tiene una prevalencia de 1 en
25.000 personas esta comprendido por carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma e
hiperparatiroidismo. MEN2B su prevalencia aproximada es de 0,2 por cada 100.000
habitantes(1). MEN4 su incidencia y prevalencia son inciertas debido a la existencia de

pocos casos(3).

A pesar de los avances que se han producido respecto al diagnostico y tratamiento
de los tumores MENL1, la esperanza de vida de estos pacientes sigue siendo reducida
debido al desarrollo de tumores neuroendocrinos metastasicos, con una edad de muerte de
55-60 afios. Las ultimas revisiones recomiendan un enfoque basado en la vigilancia
intensiva de pacientes asintomaticos a partir de los 5 afios en caso de MEN1 y a partir de

3 afos en el caso del paciente MEN2(4).

Para el diagnéstico y tratamiento de neoplasia mdltiple tipo 4 no existen
recomendaciones formales por lo cual los autores recomiendan seguir un régimen similar
al MEN1(1). La vigilancia de los pacientes se realiza a partir de los 25 afios de edad, hay
informes en donde indican una penetrancia mas baja en este tipo de neoplasias con una

edad media de aparicion de un primer tumor endocrino a la edad de 43 afios(5).



DESARROLLO

Neoplasia Multiple Endocrina

Neoplasia endocrina multiple se caracteriza por la aparicion de 2 0 mas neoplasias
de glandulas endocrinas, suelen presentarse como trastornos autosémicos dominantes,
pero pueden existir casos esporadicos. Las manifestaciones clinicas dependen del tipo de
tumor y hormona producida. Las pruebas genéticas permiten un diagndéstico temprano y de
pacientes portadores asintomaticos(6). Existen 4 tipos de neoplasias endocrinas multiples;

MEN1, MEN2A, MEN2B, MEN4(1).

Neoplasia Endocrina Multiple Tipo 1

Es un sindrome tumoral endocrino poco frecuente de alta penetrancia producido por
la alteracion de una proteina supresora de tumores denominada menina, su prevalencia
estimada es de 1 en 20.000 y entre 1en 40.000(7). Aproximadamente un 90% de los casos
es heredado en forma autosémica dominante mientras que un 10% como resultado de una
mutacion de novo(8). La penetrancia relacionada con la edad a los 20 afios supera el 50%,

mientras que a los 40 afios el 95%(9).

Se caracteriza por la presencia de hiperplasia glandular y neoplasias benignas o
malighas en dos o méas glandulas principalmente en la paratiroides, hipofisis anterior y
pancreas endocrino. El hiperparatiroidismo se encuentra en un 90% de los casos, tumor
neuroendocrino del pancreas en un 60% y adenomas hipofisiarios en un 40% de los
casos(8). Otros tumores menos comunes endocrinos incluyen tumor carcinoide del timo,
bronquial, tumores géstricos tipo enterocromafin y tumores adrenocorticales. Las
manifestaciones no endocrinas incluyen neoplasias del sistema nervioso central, lipomas,

angiofibromas, colagenomas y leiomiomas(4).



Criterios Diagndsticos

El diagnostico se puede realizar mediante criterios clinicos, genéticos y/o familiares.
Segun las guias de practica clinica mas recientes se puede diagnosticar a un paciente de
neoplasia multiple endocrina si cumplen una de 3 condiciones: Clinico, en donde existe la
presencia de dos tumores endocrinos asociados a MEN1 es decir adenoma de paratiroides,
tumor enteropancreético y adenoma hipofisiario. Familiar, cuando un paciente presenta un
tumor asociado a MENL1 y tiene un familiar de primer grado con MEN1. Genético, la
identificacién de una mutacion de la linea germinal MEN1 en un paciente asintomatico sin

anomalias bioquimicas o de imagen que indiquen la formacioén de tumor(10).

Se recomienda realizar estudios clinicos y bioquimicos anualmente a partir de los 5
afos de edad en nifilos que tengan riesgo de neoplasia endocrina multiple tipo 1 y estudios

de imagen periddicas del pancreas y la hipdfisis a partir de los 10 afios(11).

Pruebas de ADN

Las pautas clinicas actuales indican que se deben realizar pruebas de ADN para
MENZ1: a todos los pacientes que cumplen con criterios de diagndstico clinico o familiar para
MEN1. Asi mismo a todos los pacientes con hiperparatiroidismo primario menores de 30
afos, pacientes menores de 40 afios con multiples adenomas paratiroideos sincrénicos o
adenomas paratiroideos recurrentes. Pacientes con neoplasias neuroendocrinas
productoras de gastrina, con multiples tumores neuroendocrinos pancreéticos. Aquellos que
tengan dos criterios menores de diagnéstico es decir la existencia de adenomas
suprarrenales, tumores neuroendocrinos broncopulmonares, timicos y gastricos. Paciente
con presencia de un tumor relacionado con Neoplasia multiple endocrina tipo 1 con

antecedentes familiares de tumores relacionados con MEN1(4,7).

Las pruebas deben realizarse en la primera década de vida, antes de los 5 afios de

edad de manera que se pueda prevenir una morbilidad significativa y mortalidad(10). Cabe
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destacar que las mutaciones de neoplasia multiple endocrina tipo 1 no se detectan en un 5-
25% de los casos, sin embargo, cumplen con los criterios clinicos. Dichos casos pueden
representar fenocopias, deleciones parciales de los genes o mutaciones en regiones no

traducidas(1).

Tumores de Paratiroides

Las manifestaciones clinicas en adenomas e hiperplasia de paratiroides pueden un
cuadro clinico clasico que incluyen poliuria, polidipsia, urolitiais, disminucién de la densidad
Osea que puede producir fracturas patolégicas, molestias gastrointestinales como nauseas,
dolor abdominal, estrefiimiento. Los sintomas inespecificos incluyen fatiga, molestias
musculoesqueléticas, sintomas neuropsiquiatricos como ansiedad, depresion, alteraciones

del suefio(7).

En el hiperparatiroidismo primario implica la medicion de calcio sérico y hormona
paratiroidea, los niveles de calcio serio estan elevados en el contexto de una vitamina D
normal mientras que la hormona paratiroidea esta elevada o dentro de los limites normales
superiores. También puede haber un hiperparatiroidismo normocalcemico en el cual los
niveles de calcio sérico se encuentran normales y paratohormona elevada o dentro de los
limites normales superiores. Se recomienda realizar nivel de calcio en orina de 24 horas
para descartar hipercalcemia hipocalciuria familiar benigna. EIl cribado se recomienda

realizar a los 8 afios de edad(12).

Los pacientes con MEN1 diagnosticados con hiperparatiroidismo primario se realiza
absorciometria de rayos X de energia dual con el objetivo de evaluar la densidad mineral

0sea, ecografia renal junto con una orina de 24 horas para evaluar el riesgo de urolitiasis(7).

El tratamiento definitivo que se aplica es la reseccion quirdrgica, la eleccion de una

paratiroidectomia subtotal o total sigue siendo un tema de debate. La paratiroidectomia total



con trasplante de antebrazo estd asociado con una menor probabilidad de
hiperparatiroidismo persistente, sin embargo, existe riesgo de hipoparatiroidismo de un 22-
36% mientras que con paratiroidectomia subtotal el riesgo es de un 10%. Después de la
paratiroidectomia la densidad mineral 6sea mejora, pero es recomendable medicamentos
antirresortivos 0seos para tratar casos de osteoporosis resistente(8). Cuando la cirugia esta
contraindicada o hay un fracaso se pueden utilizar calcimimeticos como el cinacalcet para
controlar la hipercalcemia, cuando requiera aumentar la densidad mineral 6sea puede

utilizar bifosfonados o denosumab(13).

Tumores Neuroendocrinos Enteropancreaticos

Gastrinoma produce sindrome de Zollinger-Ellison, ulcera péptica, epigastralgia,
diarrea. Glucagonoma: Hiperglucemia, eritema migratorio necrolitico, caquexia(14). Los
vipomas se presentan con la triada clasica diarrea de tipo acuosa, hipopotasemia y
aclorhidria o hipoclorhidria(15). El somatostatinoma causa diabetes mellitus, diarrea
esteatorrea y colelitiasis. Los insulinomas provocan signos y sintomas relacionados con la
hipoglicemia tanto sintomas adrenérgicos como taquicardia, temblores, palidez y sintomas

neuroglucopénicos como cambios de estado mental e irritabilidad(7).

El diagnostico se establece si la gastrina sérica en ayunas es mas de 10 veces de
lo normal con un Ph inferior o igual a 2, cuando la gastrina es menor a 10 veces de lo normal
con un Ph bajo se requiere pruebas adicionales como la prueba de provocacion de la

secretina o una medicion de la produccién de acido basal(16).

Un insulinoma se diagnostica con un ayuno de 72 en el cual se miden los niveles
glicemia, insulina, proinsulina y péptido C. Los niveles de insulina sérica se encuentran
superior a 5mUI/L, la proinsulina es superior a 20 nmol/l, el nivel de péptido C es mayor a

0.6ng/ml, la proporcion de insulina a péptido ¢ sera inferior a 1.0(12).

10



El diagnostico de vipoma se realiza mediante la medicion del péptido intestinal
vasoactivo en ayunas el cual se encuentra aumentado junto con un exceso de volumen de
heces > 800ml/dia(10). En el glucagonoma los niveles de glucagén se encuentran elevados
>500pg/ml, los niveles de somatostanina se encuentran elevados en el

somatostinoma(8,17).

Para la localizacion de las neoplasias y una posible metastasis se utilizan diversas
modalidades como ecografia transabdominal, tomografia computarizada, angiografia por
resonancia magnética, PET con 682-DOTATOC y exploracién con octreotida. Para la
deteccion de tumores pancretoduodenales se utiliza la ecografia endoscopica, multiples
estudios han informado la superioridad en comparacién con la gammagrafia de receptores

de somatostatina y tomografia computarizada(8).

El paciente con gastrinoma debido a la produccion excesiva de &cido clorhidrico es
obligatorio el uso de los inhibidores de la bomba de protones a dosis altas. Los analogos
de la somatostatina como octreotide y lanreotida inhiben la secrecion del péptido intestinal
vasoactivo en el vipoma, el octeotride se usa en dosis de 50 a 100 mcg via subcutanea
cada 8 horas se ajusta segln sea necesario para controlar los sintomas. Pacientes

refractarios a los analogos de la somatostatina se utilizan glucocorticoides(7,18).

Las guias para neoplasia endocrina multiple recomiendan la realizacion de cirugia
cuando el tamafo de la neoplasia sea superior a 1cm asi mismo hay estudios que
recomiendan la cirugia cuando este tenga un tamafio de 20mm o més. Cuando exista un
crecimiento rapido del tumor se puede considerar la cirugia. El manejo quirtrgico puede
causar algunas complicaciones como diabetes mellitus, sindrome de dumping temprano,

esteatorrea(8).
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Tumores de la hipofisis

El adenoma pituitario las manifestaciones clinicas son cefalea, defectos en el campo
visual e hipopituitarismo, hipogonadismo, en las mujeres manifestaciones como amenorrea
y galactorrea, en los hombres perdida de libido y disfuncién eréctil, acromegalia, sindrome
de cushing relacionado con tumor de ACTH, hipertiroidismo cuando hay presencia de un

tumor secretor de TSH(14).

La evaluacién bioguimica dependera de las manifestaciones clinicas presentes, se
realizara el estudio bioquimico de la prolactina en caso de sospecha de un prolactinoma.
IGF-1 y hormona de crecimiento durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa cuando
se sospeche un somatotropinoma. Manifestaciones clinicas de un paciente sugestivas de
un sindrome de Cushing es necesario medir los niveles de cortisol salival nocturno, prueba
de dexametasona de 1mg durante la noche, cortisol libre en orina de 24 horay ACTH(12).

TSHy T4 libre en caso de sospecha de un tumor secretor de TSH(14).

La evaluacion bioquimica conduce al diagnostico de sindromes producidos por el
exceso de hormonas mientras que la resonancia magnética nuclear es el estudio de imagen

de eleccion utilizado para el diagnosticar un tumor de la hipofisis(4).

El tratamiento médico puede ser adecuado en algunos casos como, por ejemplo, la
primera linea de tratamiento cuando se trata de un prolactinoma es el uso de agonistas de
la dopamina como cabergolina o bromocriptina, tumores productores de GH se utiliza
octreotide y lanreotida. Varios estudios han demostrado que los tumores de la
adenohipofisis en MEN1 son mas agresivos y es probable que no respondan de manera
adecuada al tratamiento médico por lo que se requerira con mayor frecuencia un manejo

quirurgico(4,8).
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El manejo quirdrgico mediante adenomectomia transfenoidal selectiva es el
tratamiento de primera linea de la mayoria de las neoplasias, se realizara en tumores
grandes que compriman el nervio Optico, tumores mayores a 1cm y tumores que no
respondan al tratamiento médico. Otra modalidad de tratamiento es la radioterapia que se

reserva para aquellas neoplasias residuales irresecables(1,8).

Neoplasia Endocrina Multiple Tipo 2

Es un sindrome raro de tumor neuroendocrino hereditario autosomico dominante,
caracterizado por la formacion de tumores benignos y malignos en multiples 6rganos
endocrinos. Este tipo de neoplasia es producido por mutaciones de la linea germinal del
protooncogén RET en el cromosoma 10. Esta caracterizado por carcinoma,
hiperparatiroidismo alteraciones extraendocrinas. EI MEN2 se divide en dos fenotipos

MEN2A y MEN2B(19).

MENZ2A tiene una prevalencia de 1 en 25.000 personas esta comprendido por
carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma e hiperparatiroidismo. MEN2B su
prevalencia aproximada es de 0,2 por cada 100.000 habitantes(1). MEN2A es el mas
comun y comprende un 80% de los casos de neoplasia endocrina multiple tipo 2 mientras

que MEN2B es un subtipo méas agresivo(20).

Los dos subtipos de MENZ2 tienen en comun de compartir el mismo defecto genético
y cuadro clinico comun, sin embargo, presentan manifestaciones clinicas especificas y un
curso de la enfermedad especifico. En ambos subtipos se presenta la formacion de tumores
multicéntricos en tiroides y glandulas suprarrenales. Existen variedades clinicas de MEN2A
entre ellas amiloidosis por liquen cutaneo, enfermedad de hirshsprung y carcinoma medular
de tiroides. En los pacientes con MEN2B se observa un fenotipo clinico caracterizado por

rasgos faciales tipicos, neuromas mucosos de la lengua, labios, parpados, deformidades
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musculoesqueléticas como en habito marfanoide, laxitud de las articulaciones vy

extremidades arqueadas(1).

Pruebas genéticas

Se emplean para la deteccién y diagndstico de un tipo especifico de mutacién, las
cuales se las puede clasificar segun el tipo de riesgo. Las indicaciones para realizar pruebas
genéticas de mutacion RET son; presencia de criterios clinicos para diagnostico de MEN2A
0 carcinoma medular de tiroides familiar, se confirma o sospecha de un diagndstico de
MEN2B, cualquier carcinoma medular de tiroides, paraganglioma o feocromocitoma,

antecedentes familiares con una mutacion conocida(1,21).

Segun la guia de la Asociacion Estadounidense de Tiroides clasifica a los pacientes
en tres grupos segun su fenotipo. Mayor riesgo, portadores clasicos de neoplasia endocrina
multiple tipo 2B — M918T. Alto riesgo pacientes con mutaciones del codon RET C634 y la
mutacion del codén RET A8883F. Riesgo moderado en la que se incluye a pacientes con
carcinoma medular de tiroides hereditario y mutaciones a nivel del codon RET distintas de
M918T, C634 y A883F. Estas categorias de riesgo estan basadas en la agresividad del
carcinoma medular de tiroides y se usa para determinar la edad o momento adecuado para

realizar la cirugia de tiroides profilactica(19).

Carcinoma medular de tiroides

Es una de las manifestaciones mas comunes de MENZ2 con una penetrancia de un
100% y comunmente es la primera manifestacion que presentan los pacientes con
neoplasia endocrina multiple tipo 2. Este tipo de neoplasia es causado por una hiperplasia
de células C parafoliculares las cuales producen calcitonina. Casi el 100% de los pacientes
MEN2 desarrollaran carcinoma medular de tiroides principalmente en las primeras etapas
de vida con una incidencia mayor en la tercera década de vida. En mayor frecuencia esta

neoplasia se presenta como un nédulo tiroideo solitario y/o linfadenopatia cervical(21).
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Pacientes pediatricos con resultados positivos para mutacion de alto riesgo se debe
realizar un seguimiento a los 3 afios de edad mientras que para los pacientes pediatricos
conmutaciones de riesgo moderado el seguimiento comenzara a los 5 afios de edad. Las
pruebas incluirdn un examen fisico anual, ultrasonido de cuello, concentracion de
calcitonina sérica(21). La concentracion de calcitonina sérica superior a 500pg/ml puede

sugerir metastasis fuera del cuello principalmente en pulmones o higado(20,21).

La tiroidectomia es la Unica cura para el carcinoma medular de tiroides, se puede
planificar como una tiroidectomia profilactica el cual se realiza en edades tempranas.
Debido a que existe un crecimiento multifocal y bilateral del carcinoma medular de Tiroides

familiar se debe realizar una tiroidectomia total(22).

Segun la directriz de la Asociacion Estadounidense de Tiroides los pacientes que se
ubiquen en la categoria de mayor riesgo se deberda realizar una tiroidectomia total dentro
del primer afo de vida, pacientes pediatricos con alto riesgo se realizara la tiroidectomia
total antes de los 5 afios a antes si los valores de la calcitonina se encuentran elevados.
Pacientes con riesgo moderado a partir de los 5 afios deberan ser examinados cada 6-12
meses y se realizara una tiroidectomia total cuando los niveles de calcitonina se eleven o

una cirugia profilactica antes de los 5 afios de edad(19).

Feocromocitoma

Es una neoplasia que secreta catecolaminas y estan presentes en el 50% de los
pacientes con MEN2, casi siempre son benignos y tienden a tener una mayor incidencia de
enfermedad bilateral, multifocal y extraadenal. Se presentan en la segunda y 4 década de
vida. Las variantes patogénicas de codones de protooncogén RET que han sido
identificadas en mayor frecuencia son los codones 634 y 928, en estos a menudo se
presenta la enfermedad bilateral. El cuadro clinico comdn es hipertension, palpitaciones,

cefalea y diaforesis(20).
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Para el diagndstico de feocromocitoma la prueba mas sensible es la medicién de
las concentraciones de metanefrinas plasmaticas y urinarias. Cuando los estudios de
laboratorio indicativos de una feocromocitoma, es necesario la realizacion de exdmenes de
imagen como tomografia computarizada o resonancia magnética estan indicadas. La
tomografia computarizada tiene una alta sensibilidad de 93-100% para detectar neoplasia

intraadrenales mayores a 5mm(19,23).

La adrenalectomia bilateral se recomienda en aquellos pacientes que tienen
enfermedad bilateral o si hay feocromocitoma unilateral pero que tenga antecedentes
familiares de un tumor agresivo bilateral. Pacientes con feocromocitoma unilateral se

recomienda adrenalectomia unilateral(21).

Hiperparatiroidismo primario

El hiperparatiroidismo primario esta presente de un 10-25% en los pacientes con
neoplasia endocrina multiple tipo 2A, esta entidad no va a estar asociada a MEN2B. La
mayoria de los pacientes son asintomaticos 56-88% en el momento del diagnéstico. El
cuadro clinico hipotiroidismo primario suele ser inespecifico como estrefiimiento, depresion,

nduseas, anorexia y poliuria(19,21).

Los estudios de laboratorio incluyen deteccion de niveles de calcio serio corregido
por los niveles de albumina, si estos estan elevados se determinan los niveles de hormona
paratiroidea. El examen bioguimico anual debe comenzar a la edad de 11 afios en pacientes
en la categoria de alto riesgo y a los 16 afios en pacientes ubicados en la categoria de
riesgo moderado. La paratiroidectomia profilactica en pacientes que son asintomaticos no
se recomienda ya que esta enfermedad MEN2A suele ser leve. La paratiroidectomia se

utiliza cuando la enfermedad es clinicamente evidente y progresiva(21).
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Neoplasia endocrina multiple tipo 4

Este tipo de neoplasia se informé por primera vez en el afio del 2006 por lo cual se
tiene datos limitados debido al pequefio numero de informe de casos(l). Las
manifestaciones clinicas incluyen hiperparatiroidismo primario, adenomas hipofisiarios y

neoplasias gastroenteropancreaticas(24).

El diagnostico se establece identificando mutaciones de la linea germinal en CDK1B
mediante pruebas genéticas moleculares. El hiperparatiroidismo se desarrolla hasta en un
80-90% en paciente con neoplasia endocrina multiple tipo 4, seguido de adenomas de la
hipéfisis que afectan a 1/3 de los pacientes notificados hasta la fecha. Los tumores
neuroendocrinos pancreaticos tienen una penetrancia disminuida en comparacion con
neoplasia endocrina multiple tipo 1, actualmente no existen recomendaciones formales para
la deteccién y tratamiento de MEN4, los autores seguir un régimen similar a la neoplasia

endocrina multiple tipo 1(1).

Las recomendaciones para el MEN4 incluyen referencia al endocrin6logo con
experiencia en MEN, evaluacion de manifestaciones clinicas para una aproximacion
diagnostica. Examenes de laboratorio como calcio sérico, PTH, vitamina D, calcio en orina
de 24horas en caso de un hiperparatiroidismo primario. En el caso de un adenoma
hipofisiario pruebas guiadas por sospecha clinica como ACTH, cortisol, IGF, prolactina,
resonancia magnética de la hipofisis. Tumores neuroendocrinos, exdmenes de imagen

abdominales como tomografia o resonancia magnética(5).
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CONCLUSION
Se concluye que las pruebas bioquimicas permiten el diagnéstico del sindrome
producido por exceso de hormonas, en la neoplasia endocrina multiple tipo 1 las pruebas
genéticas permiten diferenciarla del tipo 4, el tratamiento definitivo es la reseccion quirargica

en tumores mayores a 1cm.

El cribado temprano, la deteccidn y el tratamiento precoz es esencial para un mejor
pronostico del paciente, en el caso de la neoplasia endocrina mdaltiple tipo 1 y 2 existen
pautas establecidas en lo que corresponde al diagnéstico, tratamiento y seguimiento. La
neoplasia endocrina mdaltiple tipo 4 debido a los limitados datos del nUmero de casos no
han permitido el desarrollo de pautas para la evaluacion y su tratamiento por lo cual se
sigue un régimen de diagnostico y tratamiento similar a la neoplasia endocrina multiple

tipol.

Las pruebas bioquimicas y de imagen son importantes para el diagnostico de MEN,
asi mismo las pruebas genéticas de acuerdo a los criterios establecidos, han permitido
clasificar el riesgo de las neoplasias endocrinas multiples tipo 2 y con ello determinar la
edad o el momento adecuado para la realizacion de la tiroidectomia y con ello mejorar la

morbimortalidad del paciente.
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