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El carcinoma de la glándula paratiroilJes es una rara en-
fermedad que se presenta en el 0.5 al 4% de los pacientes
con hiperparatiroidismo primario; su cuadro clínico y bio-
químico es similar al encontrado en el hiperparatiroidis-
mo de naturaleza benigna; su cuadro histológico es dificil
de interpretar y en algunas ocasiones el diagnóstico sólo
se hace retrospectivamente por la aparición de recurren-
cia local y metástasis a distancia. La principal arma tera-
péutica es la cirugía ya que la radio y la quimioterapia no
han sido efectivas. Dado que el número de pacientes in-
formados en la literatura es extremadamente pequeño, la
experiencia de 1solo caso es minima, las aproximaciones
terapéuticas son variadas y los criterios diagnósticos a
menudo son diversos. Presentamos el caso de un paciente
con carcinoma de para tiroides a quien se le efectuó
resección amplia del tumor incluyendo el tejido circun-
dante.

INTRODUCCION

El carcinoma de la glándula para tiroides es una rara enfer-
medad que ocurre en el 0,5 al 4% de los pacientes con
hiperparatiroidismo (1,2); es más frecuente en personas
entre la 4a. y 5a. décadas de la vida y no parece tener
predilección por sexo, aunque el hiperparatiroidismo por
enfermedad benigna es más frecuente en mujeres.

El carcinoma de paratiroides se presenta con un cuadro
clínico y bioquímico muy similar a las lesiones paratiroi-
deas benignas, lo que plantea un problema diagnóstico ma-
yor.

Hay hallazgos que son citados en la literatura y que se
relacionan más con carcinoma que con hiperparatiroidismo
benigno como son: la existencia de una masa palpable; la
evidencia radiográfica de enfermedad ósea y los altos ni-
veles de calcio (2, 3, 17, 22). Los estudios de patología
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son difíciles, ya que el pleomorfismo celular y las atipias
no son por si mismas indicadores de malignidad en los
tumores endocrinos (2). Shantz y Castleman hacen énfasis
especial en la presencia de mitosis como índice de malig-
nidad, también es importante la existencia de un patrón
travecular fibroso, la invasión de la cápsula y estructuras
vecinas, las metástasis ganglionares y a distancia y la inva-
sión a los vasos sanguíneos (2, 4, 10). Incluso el diag-
nóstico de carcinoma se hace en ocasiones retrospectiva-
mente por la aparición de recurrencia local o metástasis
distantes (10, 17, 18, 22, 25, 26, 30).

Se han efectuado estudios de inmunohistoquímica dirigi-
dos a determinar la presencia de calcitonina, paratbormona
y tiroglobulina, principalmente para dilucidar si la masa
es de tiroides o para tiroides (2).

Los pacientes con cáncer de para tiroides pueden tener ele-
vaciones de las subunidades de Alfa y Beta de la gona-
dropina coriónica (37).

El cuadro clínico incluye fatiga, debilidad, pérdida de pe-
so, hipertensión, nefrolitiasis, enfermedad ósea, úlcera
péptica, pancreatitis, constipación y anorexia (2, 13, 17,
22,23).

Se anota que los pacientes con carcinoma de paratiroides
tienen niveles marcadamente elevados de calcemia, que en
promedio son mayores de 14 mg/dL, y hay pacientes con
niveles hasta de 20 mg/dL (10, 17, 22); niveles séricos
medios de fosfato de 2,4mg/dL; elevación de la fosfatasa
alcalina y niveles de paratohormona, que son muy indica-
tivos cuando alcanzan el doble de lo normal. Aunque casi
todos los pacientes tienen hipercalcemia sintomática, se
han diagnosticado unos pocos tumores no funcionantes
(10, 26, 32).

Para la localización de las para tiroides se han efectuado
imágenes con radionucleotidos mediante el uso de ciano-
cobalamina, selenometionina y azul de toluidina durante
los años 1960-1970, pero los resultados son discordantes
debido a la dificultad por la baja sensibilidad; hay mucho
interés actualmente en la técnica con talio 201 y tecnecio
99 (1).
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La combinación de arteriografía y rastreo de hormona pa-
ratiroidea venosa tiene una rata de exactitud entre el 50 y
el 70% y es especialmente útil cuando se va a localizar
una glándula antes de una reexploración difícil (8, 26). La
TAC y la ultrasonografía tienen buenos resultados aun pa-
ra tumores localizados en el mediastino, y con la Resonan-
cia Nuclear Magnética se localizaron el· 90% de las
glándulas para tiroides aumentadas de tamaño (6-8).

En la técnica quirúrgica se enfatiza en el manejo adecuado
del tumor para evitar romper la cápsula y la cirugía varía
entre la resección del tumor con tejido circundante, la re-
sección en bloque del tumor con lóbulo tiroideo homola-
teral si hay contiguidad de él con el tumor, también se
recomienda la disección del espacio traqueoesofágico y la
resección de los músculos comprometidos, si los hay (10,
15,22). La disección del cuello se recomienda cuando hay
metástasis homolaterales, y otros autores la aconsejan en
la primera re intervención.

Hay casos informados de carcinoma de 'para tiroides intra-
tiroideo (2, 10, 12, 14, 16, 17).

La respuesta al tratamiento quirúrgico se manifiesta por la
disminución de la hipercalcemia, y hay pacientes que
hacen una profunda hipocalcemia pocos días después de la
cirugía y necesitan terapia con calcio y vitamina D. (2,
18).

La radio y la quimioterapia en general no han probado ser
efectivos; sin embargo las comparaciones entre las series
son difíciles de efectuar (2, 10, 24, 26).

La enfermedad recurrente y metastásica puede ocurrir
algún tiempo después de la excisión inicial y se manifiesta
por hipercalcemia. A diferencia de la recurrencia temprana
de la hipercalcemia, que es más frecuente en la hiperplasia
de células principales y en la extirpación parcial del tejido
anormal, en el cáncer de paratiroides dicha recurrencia es
más tardía (37). La enfermedad recurrente y las metástasis
algunas veces responden a la resección quirúrgica amplia
con disminución de la hipercalcemia (2); hay pacientes
que han requerido múltiples exploraciones del cúello in-
cluyendo excisión de implantes locales del tejido ad-
yacente, disección de linfáticos y toracotomía para exci-
sión de metástasis pulmonares.

La recurrencia local ocurre en el 30% de los pacientes y
las metástasis en un 30% también y se hace generalmente
a nódulos linfáticos, pulmones, hígado y huesos (2" 5, 17,
22).

El carcinoma de para tiroides tiende a tener un crecimiento
lento comparado con otras neoplasias; cuando la muerte es
atribuible a la enfermedad, ocurre generalmente por efecto
secundario de la hipercalcemia ya sea por falla renal, pan-
creatitis o arritmias complicadas, más que por la extención
directa del tumor o las metástasis. El remplazo tumoral de
algunos órganos es citado también como causa de muerte.
(2, 17, 22, 26).
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 28 años, natural y residente en Medellín, quien
consulta en septiembre de 1990 porque 1 mes antes em-
pezó a presentar dolor intenso en nivel del antebrazo iz-
quierdo; posteriormente presentó dolor de comienzo brus-
co en el codo del mismo lado y 15 días después, dolor en
la cadera derecha que le impedía caminar; refrrió además,
pérdida de peso (11 kg en 2 meses), náuseas, vómito pos-
prandial, caída del cabello y cansancio para hablar. Tenía
antecedentes de litiasis renal.

En el examen físico llamó la atención la presencia de un
nódulo en el lado derecho del cuello de unos 5 mm de
diametro, y que presentaba dolor marcado en los
miembros inferiores y superiores. Se obtuvo calcio de 13,5
mg/dL, fósforo de 2,0 mg/dL, fosfatasa alcalina de 4.535U
(N. hasta 369). Además, cuadro hemático, citoquímico de
orina, proteínas totales y pruebas de coagulación, todos
normales. Posteriormente, calcio en orina de 24 horas 565
mg (N: 50-150 mg) y el 9 de octubre de 1990 se hizo
determinación de paratohormona (PTH-M) segmento
medio del aminoácido 44 al 68 por RIA de 270,8 mg/dL
(N: 0-27) y calcemia simultánea 13,0 mg/dL.

Los Rx mostraron: osteópenia, la cual fue más marcada en
los antebrazos especialmente al lado izquierdo; fisura en
nivel del cuello anatómico del radio del tipo postrau-
mático, y lesiones óseas en el húmero y el radio que sugi-
rieron proceso inflltrativo óseo (Fig. 1). Gamagrafia ósea:
"Enfermedad metabólica del hueso del tipo hiperpara-
tiroidismo; se debe descartar adenoma de para tiroides".

Fig. 1.Radiografía que muestra osteopenia marcada
especialmente en los huesos del antebrazo, y lesiones
radiolúcidas especialmente en el radio.

El paciente fue intervenido el 16-XI-9O y se encontró una
gran masa de 3 x 1,5 cm en la paratiroides superior dere-
cha, la cual se resecó con el tejido circundante. La patolo-
gía informó proliferación tumoral .de células para tiroideas
principales con moderado atipismo citonuclear y tramos de
invasión a la cápsula y tejidos vecinos, indicativos de car-
cinoma (Fig. 2).

El paciente no presentó complicaciones posoperatorias yel
calcio en los diferentes controles ha permanecido entre 9,0
y 10 mg/dL.



DISCUSION

Los pacientes con carcinoma de para tiroides tienden a te-
ner niveles séricos de calcio mayores de los que presenta
el hiperparatiroidismo benigno (11); sin embargo, no hay
una correlación discernible entre el nivel sérico del calcio
o de paratohormona y la s~veridad de la invasión maligna.
Se han descrito tumores no funcionantes caracterizados
por normocalcemia y metástasis distantes con pronóstico
muy pobre (13). Esta entidad fue descrita por Norris en
1948 y en la lit~ratura hay 8 ca!\os informados posterior-
mente (26).

Fig. 2. MicrofotografUl donde se demuestra la invasión
de la cápsula por las células neoplásicas.

La mejor oportunidad de curación de un paciente con car-
cinoma de para tiroides está en la primera cirugía . La sos-
pecha de malignidad se tiene cuando el nivel sérico de
calcio es de 14 m/dL o mayor; también cuando el paciente
hipercalcémico tiene una masa palpable en el cuel10 o
parálisis de una cuerda vocal o una masa para tiroidea de
color grisáseo con textura firme o adherencias a los tejidos
circundantes. Los cortes por congelación son difíciles de
interpretar con certeza, luego la decisión no debe tomarla
solamente el patólogo sino que el cirujano debe aportar un
alto índice de sospecha de acuerdo con los hal1azgos intra-
operatorios (10, 15, 17, 18, 26); incluso es difícilhacer el
diagnóstico defmitivo basándose en las mitosis, la angio-
invasión y la invasión capsular (10).

Kay y Hume han estimado que el 4% de la incidencia de
cáncer de para tiroides citada en la literatura en pacientes
con hiperparatiroidismo, es una sobreestimación dados los
diversos criterios histológicos; el Dr. Meckeown revisó 7
casos de cáncer de para tiroides diagnosticados en el
Emory Hospital de Atlanta y encontró que sólo 3 cum-
plieron los requisitos de malignidad y los otros eran benig-
nos (2, 3).

Las recurrencias locales son raramente curables, luego la
integridad de la cápsula del tumor debe ser mantenida; los
pacientes que tuvieron una ruptura de la cápsula durante la
cirugía presentaron recurrencia local en el 100% (22).

Si un paciente tiene un carcinoma de para tiroides no sos-
pechado; una biopsia abierta que se le haga puede tener
consecuencias desastrosas (22).

CARCINOMA DE PARAl1ROIDES

Los carcinomas con DNA aneuploide tienen un compor-
tamiento más maligno, con mayor índice de recurrencia y
más metástasis; incluso después de la cirugía inicial, la
mayoría de el10s permanecían hipercalcémicos en el pos-
operatorio y aun después de la remoción de tumores recu-
rrentes o metastásicos. En cambio los carcinomas con
DNA diploide tienen menos recurrencias en algunas series
no se han encontrado, entre 2 y 5 años después de la
cirugía inicial (25).

Anotamos que la localización preoperatoria de las para-
tiroides se debe hacer sobre todo cuando se trata de una
reexploración ya que la posibilidad de iatrogenia es mayor
(9, 18,21).

Se han descrito carcinomas de paratiroides localizados en
sitios diferentes al cuel1o, especialmente en el mediastino,
en una 5a. glándula para tiroides, a pesar de que ésta sólo
se presenta en un 2 al 6% de los pacientes (18).

La cirugía es también el tratamiento preferido para las
recurrencias locales y para las metástasis a distancia por-
que la radio y la quimioterapia han fal1ado para aumentar
la sobrevida. La resección de metástasis conocidas o de
enfermedad local recurrente resulta muchas veces en una
paliación inefectiva de los síntomas. Las lesiones metas-
tásicas casi siempre son capaces de producir hormona y en
general la hipercalcemia temprana luego del tratamiento
está relacionada con un curso muy agresivo clínicamente,
pocos pacientes permanecen asintomaticos y normocal-
cémicos luego de la segunda intervención (10, 27, 26).

Se debe sospechar la existencia de una quinta glándula
para tiroides especialmente si en la exploración se han en-
contrado cuatro y éstas son normales; si nos vemos en esta
situación hay varias posibilidades entre las cuales tenemos:

Un tumor no para tiroideo productor de hormona se-
mejante a la paratohormona.

Hipercalcemia de origen no para tiroideo

Una quinta glándula adenomatosa o neoplásica (18).

En el hiperparatiroidismo primario puede haber resorción
ósea subperióstica, adelgazamiento de la cortical, osteope-
nia y osteítis fibrosa.

y aunque la coexistencia de hiperparatiroidismo primario
y enfermedad de Paget del hueso ha sido anotada por
Samaan y otros, hay que hacer una cuidadosa evaluación
de la función para tiroidea cuando se observan la hiper-
calcemia y los cambios de enfermedad de Paget del
hueso. La hipercalcemia rara vez ocurre en la enfermedad
de Paget (26, 29).

Se ha observado proliferación celular en adenomas tras-
plantados; éstos inf1ltran el músculo y tienen una aparien-
cia similar a un carcinoma de para tiroides bien diferen-
ciado que invade tejido conectivo adyacente y a través de
este crecimiento autónomo puede ocurrir hipercalcemia
recurrente (26, 31, 33 - 35).
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Hay autores que consideran que no toda recidiva es in-
dicativa de malignidad y refieren que hay adenomas que
pueden recidivar si se rompe la cápsula o son incompleta-
mente resecados (36).

parathyroidism. Its clinical ami biochemu:al features are
similar to those seen in benign hyperparathyroidism. His-
tological features are of diffu:ult interpretation ami diag-
nosis is made retrospectively by local recurrence ami
metastatu: disease.

La historia natural del cáncer de paratiroides está pobre-
mente entendida; la experiencia de un solo individuo o
institución con esta enfennedad es muy limitada ya que el
número de pacientes con cáncer de paratiroides es ex-
tremadamente pequeño; hasta 1985 sólo había 100 casos
infonnados en la literatura médica mundial; luego los
criterios diagnósticos a menudo se pierden, las aproxi-
maciones terapéuticas son variadas y los resultados en al-
gunas ocasiones son decepcionantes. Aunque hay series en
las cuales el 50% de los pacientes sobrevivieron libres
clínica y bioquímica mente de enfennedad entre 2 y 17
años (22).

ABSTRACT

Surgical resection is the best treatment; radiotherapy ami
chemotherapy are not effective.

As the small number of patients limitates individual ex-
perience, therapeutic aproximations are di verse ami diag-
nostic criteria are varied. Until 1985 only 100 cases are
mentioned in world wide medu:al literature.

When we consider that patients with primary hyper-
parathyriodism might have parathyroid carcinoma a wide
resection of the tumor should be done.

Carcinoma of the parathyroid glami is arare disease,
present in O, 5- 4% of the patients with primary hyper-

In our patient with carcinoma of the parathyroid glami we
practiced a surgical resection of the tumor with good
results.
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