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Síndrome de Hiper-IgE y
carcinoma de tiroides.

A proposito de un caso
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TL31
Caso Clínico

Se reporta el caso de un Síndrome Hiper-IgE (Enfermedad de Job) asociado a cán-
cer de tiroides. La prevalencia de Hiper-IgE asociado a enfermedad oncológica es de 
6.5%. Se trata de un adolescente de 11 años, con historia de infecciones a repetición 
(OMA, neumonías, crisis asmáticas con infecciones desencadenantes y celulitis), con 
diagnóstico de síndrome Hiper-IgE (2021) por estudio genético (INVITAE) que identificó 
una mutación del gen STAT3 y TNFRSF13B, vinculados con síndrome de Hiper-IgE y 
riesgo de inmunodeficiencia común variable (CVID), posteriormente se detectó nódulo 
tiroideo TIRADS 5, con resultado histológico Carcinoma papilar. Actualmente continúa 
con controles, y recibiendo Inmunoglobulina Humana mensual, recibió Yodo radioactivo 
en dos ciclos, y recibe Levotiroxina. La literatura documenta relación entre Síndrome 
Hiper-IgE con procesos oncológicos, en primer lugar, oncohematológicas (principal-
mente Linfoma), Cáncer de pulmón, hígado y vulva, con menor frecuencia cáncer 
de cavidad oral y faringe. El espectro de la enfermedad esta vinculada a infecciones 
a repetición, enfermedades oncológicas asociadas a mutaciones de genes (STAT3, 
DOCK8 y TYK2), por lo que existen reportes de Hiper IgE asociado a al menos una 
enfermedad oncológica (6.5%), más frecuentes en mujeres, asociado con mayor fre-
cuencia a mutaciones DOCK8. En las revisiones no se han descrito Cáncer de tiroides, 
por lo que el reporte de caso es único, original y aporta a la evidencia actual.
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