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RESUMEN: El presente estudio muestra la experiencin en 4 casos de i patologia de Lis gkindulas paratiroides de
nuestro Centro Oncoldgico; exponiendo en cada caso: forma de presentacion clinica, métodos diagnosticos, utili-

dad de la biopsia peroperatoria, tratamiento y seguimiento.

Al igual gue la literatura revisada encontramos que el origen embrioldgico, cantidad ¥y localizacidn anatémica de
estas plindulas hacen dificil ¢l diagndstico pre operatorio (atn cuando s¢ sospeche por clinica), su identificaciaon
intragperatoria tanto macroscpicamente como microseopics provocando controversia en el tratamiento de las

patologias que en ellias se originan,

Palabras Claves: Hiperparatiroidismo. Paratiroides. Autotransplante. Hipercalcemia.

INTRODUCCION

| primer reconocimiento de patologia de

las glandulas paratiroides fue realizado

hace 80 afios'"’. cuando Felix Mandl. un
cirujano Vienés reseco un gran tumor parati-
roideo de un paciente que sufria osteitis tibrosa
guistiva sin mejotia a varivs tratamicntos mé-
dicos. La operacion fue un éxito. aungue el
paciente tuvo recaida varios anos despucs.
Tiempo mas tarde a un Capitian de la Marina de
los Estados Unidos se le reseco un adenoma
paratiroideo mediastinico. despucs que le ha-
bian realizado 6 exploraciones en cuello donde
le resecaban las paratiroides. tuvo una leve
mejoria, pero el paciente murio de complica-
ciones renales.
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A pesar del tiempo transcurrido, ¢l panora-
ma para el diagnostico. tratamiento y pronosti-
co de patologia paratiroidea sigue siendo som-
brio atn con los mélodos de inmunoensavos
actuales los cuales permiten evidenciar au-
mentos iniciales del calcio sérico que hacen
sospechar hiperparatiroidismos asintomaticos.
Sigue existiendo polémica en {.mmm al trata-
miente v manejo qmnuum‘ “Lpuesto que
existe un gran porcentaje de |-.r.tdwa:~_. de la
enfermedad™ "

En el presente trabajo se trae la experiencia
del Hospital Oncologico “Padre Machado™ en
Patologia Paratiroidea, durante el periodo de
1993 a Junio de 1996. Se encontraron 4 casos
(3 adenomas y | Ca. de paratiroides). Asi
mismo revisamos la literatura en cuanto a la
climea. histologia.  fisiopatologia. métodos
diagnosticos. mangjo  intraocperatorio,  lrata-
miento primario v recidivas.
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RESUMENES DE CASOS CLINICOS
Caso |

Paciente femenina de 40 anos de edad que
consulta por aumento de volumen en la region
anterior del cuello de vn aio de evolucion. Al
examen se aprecia un nodulo de 3 em. de dia-
metro que impresiona corresponder al lobulo
izquierdo del tiroides, duro vy parcialmente su-
mergido. La citologia por puncién mostro
abundantes células foliculares en placas. En el
gammagrama realizado con Te 99 se apreciaba
una glandula tiroides de forma tamafio y posi-
cion normal con distribucion homogénea del
trazador. El nodulo no muestra relacion con ¢l
tiroides. La Rx del torax presenta calcificacion
residual en el hilio derecho. Las prucbas tiroi-
deas informaron T4L. 1,07 ug/dl TSI 1,2 ug/dl
y anticuerpos antitiroideos negativos. En la
TAC del cuello los lobulos tiroideos son simé-
tricos y con parénquima homogéneo; se apre-
cia una masa redondeada, de bordes definidos,
hipodensa, de 2,4x2 cm en la region antero-
medial izquierda del cuello. entre la traquea y
la yugular interna sospechosa de adenoma pa-
ratiroideo izquierdo. Se interviene quirtrgica-
mente realizindole lobectomia izquierda e ist-
mectomia. La biopsia per operatoria fue diferi-
da. Como hallazgo se encontrd signos de in-
flamacién v flogosis entre los misculos pre-
tiroideos y el tercio inferior del lébulo izquier-
do que al separarlo de la glandula se encontro
secrecion seropurulenta.

En la biopsia se aprecio un lobulo tiroideo
izquierdo de 5x2.5 em de diametro y en uno de
sus polos se aprecia un nodulo blanquecino de
1,8x0.8 em pardo amarillento con dreas puru-
lentas. Microscopicamente se observo inflama-
cion cronica reagudizada con hemorragia anti-
sua v reciente. con extensas dreas de fibrosis
que envuelven remanentes de glandula parati-
roidea.

En su altimo control la calcemia era de 8.7
mg/dl v sin signos clinicos de hipocalcemia.

Caso 2

Se frata de una paciente de 21 anos de edad
referida del Servicio de Endocrinologia por
encontrar al examen fisico nédulo tiroideo de-
recho de 2x1.5 em de didametro, aumentado de
consistencia, No se palparon adenopatias. La
citologia por puncion informé células folicula-
res sin atipias. Las pruebas tiroideas informa-
ron: T41. 0,40 ug/dl, TSH 4,2 Ul y anticuerpos
antitiroideos negativos. El gammagrama tiroi-
deo informd nédulo no captante, en sacaboca-
do en el lobulo derecho con captacion del 20%.
Es intervenida realizindole lobectomia derecha
¢ istmectomia encontrandose un nédulo sélido
de 3x4 cm, blando en el tercio superior de di-
cho lobulo. Con biopsia per operatoria diferida,
reportando la definitiva lébulo tiroideo derecho
de 5x3.5 cm con dos nddulos: uno de 3x2 em y
otro 2,5x2 em de color blanco amarillento,
bordes bicn delimitados y escaso tejido tiroi-
deo, Sec informé como un Carcinoma de Parati-
roides con infiltracion a la capsula, de la glin-
dula tiroides, focalmente y angioinvasion e
hiperplasia de paratiroides. En el post operato-
rio la PTH fue de 1.3 mol/lt, el calcio sérico de
8,3 mg/dl y el calcio en orina de 120 mg/dl. Rx
del craneo con aumento del diploe en 2 cm a
predominio parieto occipital, con imagen mix-
tas de aspecto algodonoso y radiolicido en el
resto de la calota (proceso de reabsorcion
osea). Rx de columna densidad normal. La Rx
de miembros superiores ¢ inferiores adelgaza-
miento de la cortical y levantamiento del pe-
riostio. El calcio en orina de 24 horas fue nor-
mal, 63 mg/24 h y el fosforo 254 mg/24 h, En
el ultimo control la PTH fue de 70,8 el calcio
sérico de 9,9 mg/dl, magnesio 3 mg%,

Caso 3

Paciente masculino de 32 anos de edad con
historia de edlico nefritico a repeticidn con
aumento progresivo del calcio sérico v dismi-
nucion del [osforo. Le realizan ultrasonido
tiroideo evidenciando posible tumor paratiroi-
deo. Es intervenido con diagndstico de hiper-
paratiroidismo primario realizindole extirpa-
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cion de la paratiroides inferior izquierda cuva
biopsia reportd adenoma patiroideo. Presenta
disminucion de las cifras de calcio sin llegar a
valores normales por 3 afos. cuando comienza
a presentar aumento de hemimandibula i1z-
quierda. Consulta a odontologo quien le realiza
curetaje del quiste. Posteriormente presenta
aumento de volumen del lado izquicrdo de la
mandibula. El laboratorio mostré elevacion del
calcio sérico. fosfatasa alcalina v PTIH (645.6
pe/ml). Se realiza TAC de cuello. gammagra-
ma tiroideo y RM de cuello que son inlorma-
dos como normales. La TAC de térax pone en
evidencia un tumor en mediatino anterosupe-
rior por delante de los grandes vasos. Se inter-
viene. encontrandole un tumor de 3x4 cm de
diametro redondeado con dreas solidas y quis-
ticas por delante del tronco braquiocelilico
derecho, que la biopsia per operatoria informé
como adenoma paratiroideo. En la exploracion
cervicad las paratiroides del cuello eran de 1a-
mano v aspecto normal. También se realizo
curetaje de quiste en la mandibula, En el pos-
toperatorio inmediato  presenta hipocalcemia
severa que mejord con lratamiento meédico, En
su ltimo control presentaba un caleio de 9.0
mg/dl y PTH 40 pg/ml.

Caso 4

Paciente femenina de 52 afos de edad con
antecedentes de nefrectomia izquicrda por |i-
tinsis renal v colecistectomia por liliasis vesj-
cular quien consultdé por aumento progresivo
de volumen de maxilar inferior en la linea me-
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dia y dolor de un ano de evolucion. Le realizan
biopsia que reporta tumor de Células Gigantes.
Le indican Rx externa 4800 ¢Gy. sin respuesta.
Le practican TAC del térax que evidencia una
imagen nodular calcificada en el l6bulo supe-
rior del pulmoén derecho y lesion litica en el
noveno v décimo arco costal izquierdo, ¢l cual
impresiona como mi 6sea, de la cual se toma
biopsia que es informada como células pigan-
les aisladas. osteoclastos vy reabsorcion dsea.
Al examen fisico se evidencia un nodulo tiroi-
deo tinico en el lobulo derecho. El ultrasonido
tiroideo describe un nédulo solido de 2.8x1.8
c¢m en ¢l lado derecho. La citologia por pun-
cion reporta escasas células foliculares. En el
sammagrama liroideo se observa nodulo hipo-
captante del lobulo derecho. La TAC de cuello
informa una imagen solida de 2.2x1,5 em lo-
calizada detrds del lobulo derecho del tiroides.
I:n el laboratorio la PTH fue de 576 pg/ml. el
calcio sérico de 8.9 mg/dl y la creatinina 0.92
mg/dl, Al examen [isico presenta cambios acti-
nicos en la piel de la region mandibular v tu-
mor a nivel del menton de 10 em de diametro.
Es intervenida quirirgicamente encontrandose
un nodulo de 2x3 ¢m en el lobulo tiroideo de-
recho realizindole lobectomia derecha con
istmectomia. Biopsia per operatoria negativa.
otro nodulo retroesternal fue extirpado. El no-
dulo vroideo fue informade como adenoma
tiroideo con hiperplasia v ¢l retroesternal como
adenoma paratiroideo. La paciente presento
hipocalcemia severa en el postoperatorio. En
su tltimo control estaba asintomatica.

Tabla 1

Presentacion clinica en los casos con tumores paratiroideos del H.O.P. M.

Caso Edad Sexo

Antecedente Presentacion

Nodulo Tiroideo 1. 3 cm @
Nodulo Tiroideo De. 2 x 1.3 em @
Tumor pardo de maxilar inlerior

I 40 F. I ano de evolucion
2 21 F. 1 afo de evolucion
3 32 M. Colicos nefriticos
A repeticion
exéresis de adenoma paratiroi-
deo 1z
4 52 s Nelrectomia |z por Litiasis

Tumor de células gigantes de maxilar infe-

itiasis vesicular rior tratado con By, Externa
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Tabla 1l
Eximenes preoperatorios en los casos con tumores paratiroideos del H.O.P.M.
Caso  PAF GGT UST TAC Otros
D el Normal Nadulo paratiroideo iz-
Folic. quierdo de 2.4 x 2 em.
Tiroides normal
2 Cel.  Nodulo no cap-
Folic. tante
3 Tiroides homo-  Sintumor  Cuello: tiroides sin nodulo Pth 645 pg/ml
génea Torax: tumor mediastinico Ca: llmg/dl
4 Cel, Nodulo hipo-  Nédulo u-  Torax: lesion litica de 9° y Bx de costilla:
Folic. captante derecho roideo sélido 10" costilla Células gigantes

PTH 576 pg/ml
Ca : 8.9 ml/dl

Tabla I11
Tratamiento y anatomia patoligica en los casos con tumores paratiroideos del H.O.P.M.
Caso Tipo TTO. QX. Bx. Perioperatoria Bx. Definitiva
| Lobectomia lzq. + Ist- Diferida Adenoma paratiroideo
mectomia
2 Lobectomia Der. + Ist- Diferida Ca. paratiroideo, invasion de
mectomia capsula, gland. tiroidea + An-
gioinvasion
3 Cervicotomia + Ester- Negativa Adenoma paratiroideo
notomia: Exéresis de
nodulo mediastinico
4 Lobectomia Der. + Ist- Tiroides:negativo Tiroides ; adenoma tiroideo

mectomia + Exéresis de

Nadulo retroesternal: diferido

Ndadulo retroesternal: adenoma

nadulo retro esternal paratiroideo
Tabla 1V
Seguimiento de los casos con tumores paratiroideos del H.O.P.M.
Caso Exiamenes complementarios  Complicaciones Evolucidn
I PTH: 40 pg/ml Normocalcemica
Ca: 8.9 ml/dl
2 PTH: 1.3 pg/ml Normocalcemica
Ca: 8.3 ml/dl
Rx craneo: imagen litica
3 PTH: 8 pg/ml Hipocalcemia severa  Asintomalico
Ca: 7 ml/dl
4 PTH: 0.3 pg/ml Hipocalcemia severa Asintomatico
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REVISION
Localizacidn

Las paratiroides se originan en el endoder-
mo de la bolsa faringea del intestino anterior.
Las glindulas inferiores se originan de la terce-
ra bolsa faringea de la cual también se desa-
rrolla el Timo; mientras que las superiores se
originan de la cuarta bolsa faringea v estan
asociadas con el llamado primordio tiroideo.
Las paratiroides inferiores (Fig.1). las cuales
inicialmente la mayoria estan localizadas cra-
nealmente. descienden durante el desarrollo en
direccion caudal. sobrepasando las glandulas
superiores. Durante la etapa temprana de des-
censo, las glindulas inferiores estdn intima-
mente asociadas con el primordio timico en la
tercera bolsa faringea. Ocasionalmente ocurre
fragmentacion deeste tejido, dejando pequeiios
ragmento de tejido paratiroideo v timico a lo
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largo de la linea de descenso (Fig.2). Esto ex-
plica probablemente la ocurrencia de paratiroi-
des accesorias en la via timica o en ¢l mismo
fimo. La migracion caudal de las glandulas
inferiores usualmente se detienen cuando ellas
se separan del primordio timico. ¢l cual enton-
ces desciende adicionalmente en el mediastino
superior. En ocasiones no existe tal separacion
v las paratiroides inferiores se localizan donde
sc encuentre el timo en el mediastino. Esta
posicion ectdpica cs alcanzada antes de la vida
adulta. La parte dorsal de la cuarta bolsa fa-
ringea es diferenciada en las glindulas parati-
roides superiores, mientras que la parte ventral
(que no forma tejido paratiroideo) se fusiona
con el lobulo tiroideo correspondiente en desa-
rrollo. Rara vez, las paratoroides superiores
estan completamente incluidas en la glandula
tiroides.

Figura 1

Distribucion de Glindulas Paratiroides Inferiores
(lomado del Current Problem In Surgery: Surgical management of Primary Hyperparathyroidism: 1985: 13 -17)

A - Tiroides Inferior

B - Intratimica
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C - Yuxtatiroidea

[J - Ectopico

Figura 2

Glindulas Paratiroideas Supernumerarias
{ Tomado del Corrent Problem 10 Surgery: Surgical munagement of Primary Hyperparathy noidism: 1985: 13 - [T)

En la mayoria de los casos existen cuatro
glandulas paratiroides. En varias series', en
autopsias se han encontrado aumento o dlﬁmi—
nucion del nimero. Gilmour encontrd 5 parati-
roides (6%) vy seis paratiroides (0.5%) de 428
casos examinados post morten. Alveryd en 352
autopsias observé 3,7% con 5 glandulas. Wang

57
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encontréd 3 casos con cinco paratiroides y |
caso con seis en 160 autopsias. Akerstron, en
503 casos autopsiados. informé 3,6% teniendo
cinco glandulas, 0,6% con seis y 0.6% con mas
de seis llegando a tener un paciente once de S
mg cada una.
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Las paratiroides superiores (Fig. 3) estin
usualmente localizadas (aproximadamente en
el 80% de los casos) adyacentes a la articula-
cion cricotiroidea cercana a la glandula tiroi-
des, alrededor de | em cranealmente a el cruce
entre el nervio recurrente laringeo y la arteria
tiroidea inferior. En el 15 a 20% se encuentran
mas cranealmente detras del polo superior del

YVal. 10

tiroides. Una verdadera localizacion intratiroi-
dea es vista solo en el 0.2% de los casos. Ra-
ramente, en el 1% una paratiroides superior
normal se encuentra situada mas posterior-
mente en los espacios retrofaringeo v retroeso-
fagico. Por otro lado, una glandu'a patoldgi-
camente aumentada de tamafio puede descen-
der en la region retroesofigica.

Figura 3

Distribucidn de Glindulas Paratiroides Superiores
{Tomado del Corrent Problem In Surgen: Surgical management of Primary Hyperparathyroidism; 1985 13 < |7)

A - Cricotiroidea y Yuxtacricoidal

B - Polo Superior Tiroideo

C - Retrofaringeo y Retroesoligico

Fisiopatologia

El aumento de la concentracion del calcio
extracelular constituye la sefial fisiologica pri-
maria para inhibir la liberacion de paratohor-
mona. La transduccion de la senal externa a
una respuesta celular involucra la activacion de
un mecanismo receptor cationico de la mem-
brana con un aumento rapido de la concentra-

cion eitoplasmatica de calcio. Este receplor de
calcio, recientemente descubierto, ha sido ca-
racterizado como una glicoproteina de elevado
peso molecular, el cual puede jugar un papel
importante en la homeostasis general del cal-
cio, puesto también se expresa en el rifion y
placenta. La ligadura del calcio extracelular al
receptor que se asocia con movilizacion del
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calcio intracelular y con flujo de calcio a la
eelula e hidrolisis del fosfoinositol. Estos fe-
nomenos interfieren en forma rapida con el
proceso de liberacion. mediante mecanismos
todavia no identificados v que pueden tambien
influir, a niveles de estimulacion sostenida
sobre la transcripeion genética de la para-
tohormona. La relativa insensibilidad del cal-
cio a la liberacion de PTH en el hiperparatiroi-
dismo primario se asocia con una alterada re-
gulacion del calcio eitoplasmitico dentro de las
células paratiroides anormales coma en la hi-
perplasia, y adenomas de estas glandulas. Las
hases moleculares de esta alteracion incluyen
una inhibicion del receptor de calcio, por lo
cual el calciv extracelular es llevado a niveles
anormales bajos de caleio citoplasmaticos e
i]'lhihi{:i{'m insuficiente de la liberacion de la
PTH™,

Epidemiologia

[l Hiperparatiroidismo es una entidad clini-
ca comin que afecta principalmente a mujeres
de edad avanzada. Elevaciones del calcio sén-
co pueden ser diagnosticadas en mas del 1% de
todas las mujeres post menopausicas, Hay evi-
dencias de que los varones son resistentes a los
efectos de la PTH, mientras que la deficiencia
estrogénica en la menopausia aumenta la sen-
sibilidad osea a la accion de la PTH. Un estu-
dio en 422 autopsias encontro 2.4% de adeno-
mas v un 7% de hiperplasia definida por peso y
caracteristicas histopatologicas. Se ha estimado
que solo ¢l 10% de los pacientes con hiperpa-

= ooy . s Af
ratiroidismo son |levados a ulrugm‘ 74

Clinica y diagnastico

] diagnostico preoperatorio de hiperparati-
roidismo primario requiere la demostracion de
secrecion inapropiada de PTH. Puesto que la
caracteristica mas facil de reconocer es la ele-
vacion del caleio sérico debido a la aceion re-
nal y osea de las hormonas, Sin embargo una
vez determinada la hipercaleemia hay que des-
cartar otras causas de su elevacion. El caleio
ionizado es mas sensible a las alteraciones de
la concentracion de PTH. en ocasiones aclara

un hiperparatiroidismo leve cuando el calcio
sérico total esta dentro de los limites de refe-
rencia. !

Anilisis de la concentracion de PTH es ne-
cesario para diagnosticar hiperparatiroidismo
como causa de hipercalcemia. La medicion de
PTH intacta por métodos inmunométricos ha
mejorado considerablemente la precision diag-
nostica, pero aun es dificil diagnosticar los
pacientes con solo hipercalcemia marginal"® .

Muy pocos pacientes con hiperparatiroidis-
mo manifiestan sintomas. Los sintomas mas
frecuentes son alteraciones psiquidtricas y neu-
romusculares, Las manifestaciones psiquiatri-
cas son diversas y van de la depresion a la le-
targia. La severidad del hiperparatiroidismo no
guarda relacion con los sintomas y mejoran
generalmente después de un afio de una cirugia
exitosa.

Harrison y Wheeles!” estudiaron una serie
de 111 pacientes con hiperparatiroidismo trata-
dos quirirgicamente y compararon el grupo
sintomatico (82 casos) con el grupo asintoma-
tico (28 casos). No hubo diferencias significa-
tivas en los dos grupos en cuanto a edad. calcio
sérico, PTH y peso de las glandulas resecadas
{adenomas). Los sintomas no se correlaciona-
ron con el grado de anormalidad bioquimica o
patologica y la valoracion clinica no permitid
predecir la gravedad de la enfermedad y se
coneluyod que no debia constituir el tnico lac-
tor para seleccion de la eirugia.

El hiperparatiroidismo primario en su forma
de presentacion clasica presenta una serie de
manifestaciones radilogicas en el esqueleto. El
mas especifico es la erosion subperidstica que
sucede en localizaciones tipicas como en la
cara radial de la segunda y tercera lalange y en
la clavicula. En raras ocasiones. en casos seve-
ros llega a formarse quistes, que reciben el
nombre de osteitis fibrosa quistica. Estos cam-
bios del esqueleto a los ravos X se aprecia en
menos del 20%.
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Existe un efecto preferencial sobre el hueso
cortical y el trabecular generalmente esta pre-
servado. Después de la cirugia se produce una
mejoria, pero no completa de la masa osea. Ll
aumento de las fracturas vertebrales v del cue-
1o del fémur no ha sido reportado por todos los
autores™ ",

Las mayores consecuencias sobre el sistema
urinario son la nefrolitiasis y raramente la ne-
frocalcinosis. La cual consiste en una precipi-
tacion difusa de las sales de calcio dentro del
paréngquima renal y esta asociado con severo
dafio renal tante en la filtracién como en la
funcion tubular. Menos del 50% con hiperpa-
ratiroidismo tiene cdleulos en el tracto urinario
que pueden ser atribuidos a hipercaleiuria. La
litiasis renal recidivante es especialmente pre-
valenle entre pacientes jovenes quienes son
particularmente predispuestos a desarrollar
hipercalciuria en asociacion con altos niveles
de vitamina D activa. La formacion de estos
cileulos mejoran con la cirugia de las parati-
roides aun en los casos de hipercalcemia mar-
ginal.

Estos pacientes con hiperparatiroidismo
primario presentan elevacion de la presion ar-
terial. hipertrigliceridemia, alteracion de la
tolerancia glucosada y elevacion de los uratos
séricos. El riesgo que producen estos cambios
se reduce progresivamente después de la inter-
vencion.

Localizacién preoperatoria.

Miller™ opina que a pesar de que existe una
variedad de pruebas diagnosticas para la loca-
lizacion paratiroidea. en pacientes que no tie-
nen cirugia previa. ninguna es tan especifica
para la localizacion de las glandulas paratiroi-
des anormales como la exploracion de un ci-
rujano experto. En cambio los pacientes que
han sldo somctidos a cirugia tiroidea o parati-
roidea previa requieren localizacion preopera-
toria. Procedimientos de imagenologia no in-
vasivos (ultrasonografia, cintigrafia, tomogra-
fia computada, resonancia magnética) deben
ser realizados hasta lograr la identificacion de
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una glandula anormal ubicada en el mismo
lugar en dos exiamenes por lo menos. El orden
en que se realicen estos exdimenes carece de
importancia. En los 50-70% de los pacientes en
quienes los exdamenes no invasivos no dan re-
sultados positivos. las lesiones sospechosas
pueden ser aspiradas o sometidas a biopsia
bajo guia de imdgenes. Si esto no puede ser
realizado o no permite establecer el diagndsti-
co, se debe realizar angiogralia y si es necesa-
rio muestreo venoso. El examen intraoperato-
rio del cuello por ultrasonido es de ayuda en el
curso de las reoperaciones. La ablacion angio-
grafica tiene su mejor indicacion en la glindu-
las mediatinales nutridas por la arteria lorixica
interna o por una rama descendente de la arte-
ria tiroidea inferior pero no es lan eficaz como
la cirugia. La inyeccion percutinea de alcohol
puede lesionar el nervio laringeo recurrente en
forma permanente y debe limilarse a pacientes
con riesgo quirtrgico elevado sin otra posibili-
dad de tratamiento.

Patologia
Adenoma

| hiperparatiroidismo primario es causado
en el 75 al 80% por un adenoma paratiroideo
solitario"- ¥, Estos estan localizados mas fre-
cuentemente en las glindulas inferiores. Ma-
croscopicamente se aprecian como un nodulo
ovalado, marroén - rojizo, bien encapsulado. La
lesion generalmente reemplaza una glindula
paratiroides. El peso puede variar entre 250 mg
a varios gramos, Microscopicamente s¢ obser-
van como lesiones encapsuladas compuestas de
nidos de células principales arreglados alrede-
dor de una delicada red capilar. Algunas lesio-
nes son multinodulares. El 50% de los adeno-
mas presentan un drea de tejido paratiroideo
atrdfico por fuera de la eapsula del adenoma.
Las glandulag no adenomatosas muestran des-
de una normalidad hasta un aumento en la gra-
sa citoplasmitica con un peso normal, En el
10% las glandulas normales muestran dreas de
hipercelularidad. que han denominado “hiper-
plasia microscopica”. Los adenomas com-
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puestos principalmente por células oxifilicas
son raros. La mayoria de los pacientes con los
llamados “adenoma doble” regresan al tiempo
con hiperparatiroidismo recurrente v de hecho
tendrdn una hiperplasia de las cuatro glindulas.
El diagnostico de adenoma doble puede ser
hecho solo si: dos glandulas estan aumentadas
¢ histologicamente anormales v las restantes
son normales, no hay historia familiar de en-
fermedad paratiroidea v se logra curacién per-
manente con la excision de solamente los ade-
nomas.

Hiperplasia

La hiperplasia paratiroidea nrimaria es divi-
dida en dos grupos principales: la hiperplasia
de células principales (la mas comun) v la hi-
perplasia de células claras (mas rara)',

La hiperplasia de células principales corres-
ponde al 15% de los casos de hiperparatiroi-
dismo v aproximadamente el 30% de los pa-
cientes tienen hiperparatiroidismo familiar o
uno de los sindromes de neoplasia endocrina
multiple. Macroscopicamente las cuatro glan-
dulas estan aumentadas de tamano. Las glan-
dulas inferiores pueden ser de mayor tamario.
Ocasionalmente una glandula mucho mayor
que la otra puede dar la impresion de un ade-
noma. El peso de las cuatro glindulas usual-
mente es de 1-3 gr.

Microscopicamente, la hiperplasia difusa
con masas ‘solidas de células principales tiene
poca “ninguna grasa intercelular. La hiperpla-
sia nodular”™ pseudonodular consiste en nodu-
los circunseritos de células principales. transi-
cionales u oxililicas, Usualmente en la hiper-
plasia no existe un borde de tejido paratiroideo
normal. En la hiperplasia de células claras, que
¢s muy rara, el peso de las cualro supera el
gramo y con frecuencia es de 5 a 10 gr. Las
glindulas son irregulares y muestran pseudo-
podos v quistes. Estas glandulas estin com-
puestas casi exclusivamente de ¢élulas claras.

Carcinoma paratiroideo

El carcinoma paratiroideo constituye el 1-
2% de los casos de hiperparatiroidismo prima-
rio. Mas raramente puede ocurrir como parte
de una enfermedad endocrina familiar o como
secuela de luperparatiroidismo  secundario.
Estos tumores tienden a ser grandes (12 gr.
promedio) y caracleristicamente muestran una
disposicion trabecular de las células divididas
por bandas fibrosas. Presenta invasion capsular
y vascular con figuras mitoticas evidentes''”,
Un dato importante en el carcinoma de parati-
roides es el hallazgo quirtrgico de adherencia e
invasion de estructuras locales. Puede existir
invasion a nervios, tejidos blandos y al eséfa-
go. Puede encontrarse metastasis en el 30%
durante el curso de la enfermedad, pero pocas
veces en el momento de la presentacion que
puedan ser identificadas en ganglios linfiticos
regionales, No es raro confundir carcinoma de
paratiroides con un adenoma y manifestarse
posteriormente como una recaida local o re-
gional. En estos casos la lesion inicial puede
haber tenido cierta atipicidad pero insuficiente
para dar un diagndstico de malignidad®. Ob-
viamente existe la necesidad de tener parame-
lros mds precisos para este diagnostico. Ac-
tualmente existen series donde reportan una
fuerte correlacion entre aneploidia (a través de
la citometria de ADN) y Ca. de paratiroides

con pobre prondstico' ' '),

TRATAMIENTO

Una considerable proporcion de anormali-
dades de las glandulas paratiroides en cuanto a
localizacién, nimero, restos embrionarios, asi
como su diagnostico macro y microscopico
conlleva a dificultades y fallas de tratamiento:
para Mathias Rothmund''”, la piedra angular
consiste en un buen conocimiento de la anato-
mia quirtirgica de estas glindulas mas que el
uso de sofisticados métodos diagndsticos la
mayoria costosos y no disponibles en todos los
centros.
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; SRCTIN I I T )
l.a mayoria de los autores enfatizan'

. el papel que juega el patdloge durante el
acto quirirgico: quien debe ser capaz para dife-
renciar entre glindula normal. hiperpldsica,
adenoma o carcinoma; en este ultimo punto
existen series que reportan falla de  re-
evaluacion de la biopsia inicial de 20%".

14]

La utilidad de la infusion de azul de metile-
no para reconocimiento de paratiroides en re-
3 : Ty 3
intervenciones es limitada®’,

El patologo y el cirujano interactuan en va-
rias situaciones clinicas que involucran a las
paratiroides"”;

1) Lesion inadvertida o accidental de las pa-
ratiroides: durante algunas operaciones de cue-
llo. sobre todo tiroides o laringe una remocion
en blogue puede ocurrir: si el cirujano se da
cuenta de esta lesion puede confirmarla por
biopsia intraoperatoria de una pequeia seccion
del tejido paratiroideo e inmediatamente trans-
plantarla en el externocleidomastoideo o ester-
notiroideo en fragmentos de | cm de diametro.

2) Primera operacion por hiperparatiroidis-
mo primario: esta consistird en exdresis de
adenoma o hiperplasia paratiroidea, después de
una esmerada exploracion e identilicacion de
las mismas. La mayoria de los cirujanos reali-
zan una paratiroidectomia subtotal dejando de
tejido remanente aproximadamente 50-75 mg'™
Y Otros prefieren una exéresis total v reim-
nia]r:t}:: del tejido en mfls::ulf::-s: del a11}cbruxu""

7 En los casos que recidiven (13-30%) se
retira el transplante.

3) Re-exploracion por: u) recidiva del hi-
perparatiroidismo. Esta puede ocurrir en un
periodo de 6 a 33 meses postoperatorios de la
primera intervencion''”, b) por persistencia de
los sintomas despucs de un ano. En esta cir-
cunstancia juega un papel importante Ia re-

Val 10

evaluacion de la biopsia inicial v expioracion
con métodos como la Resonancia Magnética v
arteriografia tanto del cuello como del orax™
%15} En diferentes series se ha reportado fallas
para encontrar las glandulas paratirotdes en re-
exploraciones de 31 al 50%°" La re-
exploracion resulta en una intervencion dificil
v con alto indice de complicaciones. sobre todo
de lesion del nervio recurrente.

4) Operacion por carcinoma paratiroideo:
debido a ser poco frecuente y de criterio his-
ologico dificil, el carcinoma paratroideo pe-
neralmente no se diagnostica en la primera
operacion''", sino cuando recidiva. va sea co-
mo tumor v/o Mt Linfitica, rara vez metastizn
a pulmon. Dichas metastasis pueden ser fun-
ctonantes e inducir hipercalcemia. L2 conducta
seria una reseccion en blogue incluvendo el
tumor, la porcion o todo el lobulo uroideo ad-
vacente. el nervio recurrente (si esta afectado)
v una diseccion del cuello a consideracion del
cuso,

Existen autores'™ que logran realizar la
exeresis del adenocarcinoma paratiroideo con
anestesia local.

COMENTARIO

Al comparar el diagnostico y manejo que se
realiza en las diferenies series revisadas con los
casos reportados en nuestro Mospital. puede
decirse que hubo dificultad v retardo de diag-
nostico clinico ¢ histologico. Vemos como
inclusive una paciente recibid Radioterapia
externa al ser confundida con una entidad de
osteitis fibrosa guistica (tumor de células gi-
pantesl.

Para inalizar podriamos concluir que la po-
ca lrecuencin de patologia paratiroidea hace
diticil ¢l diagnéstico tanto para el clinico como
para el patélogo.
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