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Carcinoma paratiroideo 

Un problema diagnóstico 

Ores. Ricardo Lista (1), Andrea Ruiz (2), Juan Carlos Folonier (2), Raúl Morelli Brum (3l

Resumen 

El carcinoma paratiroideo es una enfermedad 

rara, resulta muy importante para los cirujanos 

conocer las dificultades diagnósticas y terapéuti­

cas. 

Presentamos dos nuevos casos clínicos nacio­

nales, analizando a raíz de ellos dichas dificulta­

des basándonos en nuestra experiencia en cirugía 

paratiroidea y los datos de la literatura. 
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Abstract: 

Parathyroid carcinoma is a rare disease 

conceming which it is of the utmost importance 
for the surgeon to know the difficulty in diagnosis 

and in this therapy. 

The paper presents two new national clinical 

cases and analyzes difficulties entailed, based on 
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the author's experience in parathyroid surgery and 

on literature data. 
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Carcinoma paratiroideo un problema 

diagnóstico 

El cáncer de paratiroides es un tumor muy poco 

frecuente; es la causa del 1 al 5% del total de los 

hiperparatiroidismos primariosº · 2l. Aunque su fre­

cuencia es baja es muy importante que el cirujano 

sea capaz de reconocerlo en la operación inicial, 

porque sólo así se obtiene la mayor probabilidad 

de curación<Z, 3, 4, s, 6, 7, s, 9, 'ºl. 

El diagnóstico diferencial entre el hiperparati­

roidismo primario benigno y el hiperparatiroidismo 

primario maligno es difícil<2l.

Frecuentemente el diagnóstico diferencial se 

realiza varios años después de la operación inicial: 

al aparecer la recurrencia de la hipercalcenia ésta 

testimonia la recidiva tumoral. 

El diagnóstico preoperatorio de certeza no es 

posible, pero existen elementos clínicos y de la ex -
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ploración iritraoperatoria que permiten sospechar 

el diagnóstico. Analizar estos elementos e ilustrar 

la secuencia de diagnóstico y el tratamiento es 

nuestro propósito en esta comunicación. 

lCuándo debemos sospechar 

clínicamente un cáncer paratiroideo? 

La mayoría de los pacientes con carcinoma pa­

ratiroideo se presentan con hiperparatiroidismo gra­

ve.0º· 11· 12l. Existen raros casos de carcinomas pa­

ratiroideos no funcionan tes. c3• 6· 13l 

La evolución de los síntomas pueden ser lar­

vada, mantenida por largos años, hasta arribar al 

diagnóstico. En este curso insidioso puede existir 

una exacerbación de los síntomas, "tormenta pa­

ratiroidea", o presentarse inicialmente como un hi­

perparatiroidismo grave. 

Desde el punto de vista epidemiológico la edad 

de presentación es 10 años menor que la del hi­

perparatiroidismo primario benigno (HPTpB); éste 

se presenta con más frecuencia entre la tercera y 

cuarta década de la vida.c2, 14l La relación al sexo

es similar para hombres y mujeres, a diferencia 

de lo que ocurre en el hiperparatiroidismo prima­

rio benigno que predomina en mujeres. 

El 39 a 75% de los pacientes con carcinoma 

paratiroideo presentan muy altos niveles de calcio 

sérico mayor a 3.5 mmol/1-14 mg/dl.<2· 14l

La hormona paratiroidea también está más ele­

vada que en los casos de HPTpBY· 14l 

Una masa palpable cervical se encuentra en el 

32 al 10% de los carcinomas, y raramente en los 

adenomas.<2· io. is. 16) 

La enfermedad ósea, tumor de Brown's y os­

teítis fibrosa quística está presente en un 46 a 73% 

de los carcinomas y en menos del 10% de los pa­

cientes con lesiones benignas.c4. 12l 

La aparición simultánea de reabsorción sub­

perióstica y litiasis renal es poco frecuente en el 

hiperparatiroidismo primario benigno, pero puede 

observarse hasta en el 25% del maligno.(2) 
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Los síntomas neurológicos, pancreatitis (15%), 

nefrolitiasis y enfermedad general son más fre­

cuentes en el carcinoma.07l

lCómo debemos dirigir el estudio 

preoperatorio de un 

hiperparatiroidismo primario? 

La valoración debe incluir la dosificación de 

calcio y fosfato séricos, la dosificación de fosfata­

sa alcalina (FA), hidroxiprolinuria, cloro sérico y 

la determinación de PTHi (Hormona paratiroidea 

intacta). Debe incluirse el estudio radiológico de: 

mano, cráneo, hombro y cualquier deformidad 

ósea. 

Para la localización del tumor paratiroideo se 

pueden solicitar: ecografía, garnrnagrama 99mTc 

MIBI, TAC cervical con contraste intravenoso y 

resonancia nuclear magnética (RMN). 

¿ Cuáles son los hallazgos que deben hacer 

sospechar al carcinoma para tiroideo? 

Hiperparatiroidismo grave, masa palpable cer­

vical, hipercalcemia mayor de 14 mg/dl, PTH más 

de 10 veces por an"iba de su valor normal y estos 

son los elementos clínicos y de laboratorio que con 

más frecuencia se asocian al carcinoma paratiroi­

deo. 

Los estudios imagenológicos además de locali­

zar el tumor paratiroideo, pueden aportar datos de 

valor en la sospecha diagnóstica, como una gruesa 

masa adherente a tejidos vecinos. Estos también 

son útiles en el diagnóstico de metástasis y éstas 

por sí mismas confirman el diagnóstico de cán­

cer. (6. 10. 12) 

Diagnóstico intraoperatorio 

También el diagnóstico intraoperatorio suele ser 

complejo. El 40% de los carcinomas paratiroideos 

presentan una cápsula fibrosa adherente que hace 

difícil la movilización de la glándula. El tamaño y 

la adherencia a estructuras vecinas ( la glándula 

tiroides, el nervio recunente ), la coloración blan-
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co-grisácea, así como la firmeza y fibrosis del tu­

mor paratiroideo son elementos de valor diagnós­

tico para el cirujano.(2) 

La biopsia no se recomienda por el riesgo de 

siembra tumoral, a su vez la consulta intraoperato­

ria con el patólogo, no resuelve el problema diag­

nóstico; los c011es por congelación, y la citología 

son de valor muy limitado para diferenciar el ade­

noma del carcinoma y esta definición se difiere 

para el estudio luego de la inclusión en parafina del 

material. 

Por lo tanto es responsabilidad del cirujano el 

diagnóstico y la conducta quirúrgica que debe em­

prenderse. 

Diagnóstico patológico 

El estudio histológico constituye la piedra an­

gular en el diagnóstico definitivo pero existen en la 

literatura diferentes criterios para el mismo. c4, 8• 17• 

18· 19l Los criterios más utilizados son los descritos 

por Castleman 1973c3> 

Criterios de Castleman 

1. Invasión capsular

2. Trabeculación fibrosa

3. Invasión vascular

4. Mitosis

5. Disposición nuclear peri vascular en empaliza­

da.

Tratamiento 

Hay consenso en que la resección en bloque 

es la operación inicial ideal y fundamental para 

obtener un buen resultado oncológico. c3• 4• 5• 6· 7, 8, 9, 

1º· 12l La no resección de los tejidos vecinos junto 

con el tumor puede ser responsable de la disemi­

nación local y la posterior recun-encia. 

El fundamento de la resección en bloque es eli­

minar el riesgo de diseminación local, para lo cual 

es imprescindible no lesionar la cápsula del tumor. 

La resección debe incluir el tumor paratiroideo jun-

to con el lóbulo tiroideo, el tejido conectivo peri tra­

queal y el timo ipsilateral; si el nervio recurrente no 

fuera fácilmente separable hay que resecarlo para 

lograr una intervención oncológicamente segura. 

La existencia de ganglios linfáticos regionales, 

es muy poco frecuente en la primera operación, y 

se recomienda la linfadenectomía cervical sólo 

cuando los ganglios están aumentados de volumen 

o comprometidos.c4, 5· 7• 10• 19l 

Si el diagnóstico de cáncer paratiroideo fue rea­

lizado en el estudio anatomopatológico definitivo 

y no se sospechó en la operación inicial, la resec­

ción tumoral simple puede ser curativa ya que se 

trata de tumores poco agresivos. La reinterven­

ción puede diferirse entonces hasta tener la certe­

za de recurrencia tumoral.<4, 17l 

Anteriormente se consideraba muy importante 

la reintervención precoz resecando estructuras ve­

cinas. Actualmente se considera la reintervención 

ante hipercalcemia persistente o si los estudios ima­

genológicos demuestran la presencia de recidiva 

tumora!.C4, 17l 

Seguimiento 

La dosificación de calcio en sangre es el indica­

dor más seguro de recurrencia tumoral, debiéndo­

se realizar la misma inicialmente cada 3 meses. 

También la dosificación seriada de PTHi es útil y 

un aumento brusco de ésta obliga a la búsqueda de 

recurrencia. 

La mayor frecuencia de recidiva se presenta en 

los primeros tres años de la resección inicial,C8l siendo

la forma local más frecuente que las metástasis por 

vía linfática o hemática.c6, 10· 12l Las metástasis sisté­

micas tienen la particularidad de evolucionar lenta­

mente con aumentos progresivos de la calcemia. 

Frente a la recidiva tumoral se aconseja el tra­

tamiento quirúrgico, salvo en aquellos pacientes 

que tienen metástasis hematógenas múltiples. 

Los pacientes que tienen un intervalo libre de 

enfermedad prolongado y presentan una recidiva 

se benefician de un tratamiento quirúrgico agresi-
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vo; aquellos que presentan una clínica severa me­

joran espectacularmente cuando se reseca el tu­

mor recurrente. (2l 

Pronóstico 

La sobrevida a 5 años es aproximadamente del 

50%. Algunos pacientes sobreviven varios años con 

metástasis conocidas. c4, 
9
, 

11 i 

La recidiva tumoral se ve en el 30 a 65% de los 

casos, la mayoría de éstas se registran en los pri­

meros 3 años luego de la operación inicial. 

La causa más frecuente de muerte en estos pa­

cientes es por hipercalcemia incontrolable. (2l

Presentación de casos clínicos 

Se presentan dos nuevos casos clínicos nacio­

nales que ilustran diagnóstico, manejo terapéutico 

y evolución del cáncer paratiroideo. El primer caso 

clínico en nuestro medio fue presentado en 1994 
, (20) 

por el Prof. Dr. Bohvar Delgado. 

Caso clínico Nº I

SF 56 años. HC 654410 

Comienza 5 años antes del ingreso con dolor, 

parestesias y disminución de fuerzas de MMII y 

dolor en columna lumbar. 

En los dos años antes del ingreso consulta trau­

matólogo en dos opmtunidades por fractura de cla­

vícula y de puño frente a traumatismos mínimos. 

En los últimos dos años dificultad en la bipe­

destación y en la marcha, llevándola a la postra­

ción. Destacándose del examen al ingreso dismi­

nución global de la talla y modificación del eje de 

los miembros. 

Calcemia: 17 mg/dl-PTH: 1315.6 pg/dl 

Ecografía: a nivel de la logia tiroidea izquierda, 

nódulo sólido de 30 mm de diámetro mayor que 

hace cuerpo con el polo inferior de la glándula ti­

rbides que puede corresponder a la glándula para­

tiroides. 
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Gammagrama: 99m TcMIBI: zona de hipercap­

tación en el polo inferior del lóbulo izquierdo del 

tiroides que corresponde a la glándula paratiroi­

des. 

Se opera el 3/8/94 

Exploración: en relación al polo inferior del ló­

bulo izquierdo de la glándula tiroides, tumoración de 

3 x 4 cms., polilobulada, firme con áreas fibrosas, 

que infiltra el lóbulo tiroideo. Sin adenomegalias. 

Procedimiento: Resección en bloque del tumor 

con el lóbulo tiroideo izquierda e istmectomía, in­

cluyendo el tejido celuloadiposo de la logia tiroi­

dea. Se identifica el nervio recurrente izquierdo 

que se encuentra indemne. 

Anatomía patológica definitiva: los cortes mues­

tran una neoformación sólida, con numerosos ta­

biques conectivo-vasculares con vasos congesti­

vos. En algunas áreas se identifican zonas de fi­

brosis que delimitan la neoplasia. Dicha neofor­

mación está constituida en su mayoría por células 

monomorfas, algunas de mayor tamaño, con nú­

cleos hipercromáticos, con escaso citoplasma, en 

extensas áreas eosinófilo y en otras claro. 

Crece infiltrando la cápsula en forma de nódu­

los y cordones. 

La cápsula está muy engrosada a expensas de 

tejido conectivo fibrovascular. Hay áreas de cre­

cimiento peri vascular, llegando en focos al sector 

subendotelial; se destaca la presencia de algún 

émbolo neoplásico vascular. 

En uno de los cortes se aprecia tejido tiroideo, 

con células medianas y grandes y material coloi­

de, sin infiltración en los cortes estudiados. 

En suma: carcinoma paratiroideo con infiltra­

ción de la cápsula, angioinvasión, crecimiento peri­

vascular, con focos subendoteliales de neoplasia. 

Comentario: 

La forma clínica de presentación es la típica de 

los hiperparatiroidismos primarios, centrada por la 

presencia de sintomatología referida al sistema os­

teomuscular y general, con complicaciones de esta 
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enfermedad como lo son las fracturas frente a trau­

matismos mínimos. 

Los datos obtenidos de la valoración paraclíni­

ca lo confirman por la hipercalcemia y el aumento 

de la PTH. Los valores francamente elevados nos 

hacen sospechar el carcinoma paratiroideo como 

entidad nosológica causante del hiperparatiroidis­

mo primario. 

La imagenología en este caso sólo aporta la lo­

calización de la glándula patológica y no permite 

avanzar a la posible etiología. 

La exploración operatoria, si aporta datos de 

valor diagnóstico, como los son la adherencia fir­

me al lóbulo tiroideo y la presencia de tejido fibro­

so en el tumor. Es aquí donde la experiencia del 

cirujano juega un rol trascendente, porque el reco­

nocimiento de estos caracteres macroscópicos guia­

rá la conducta quirúrgica óptima para asegurar el 

mejor pronóstico oncológico al paciente. En este 

caso lo antedicho y la sospecha preoperatoria fue­

ron la guía para realizar el tratamiento correcto. 

El estudio anatomopatológico diferido permitió 

certificar el diagnóstico. En el postoperatorio el 

paciente ingresó en el protocolo de seguimiento 

que mostramos y hasta el momento actual las cal­

cemias son normales. 

Caso clínico Nº 2 

SM 61 años HC: 780091 

11/97 Consulta en policlínica de Urología don­

de se le diagnosticó litiasis urinaria múltiple. Se 

somete a litotricia extracorpórea y a tratamiento 

quirúrgico. 4/99 Calcemia: 12.9 mg/dl- PTH 830 

pg/dl (11 a 62 pg/ml) FA: 456 UI/1 (270 UI/I). 

Ecografía cervical: glándula tiroides normal, por 

detrás del lóbulo tiroideo derecho, tumoración só­

lida redondeada de 15 mm de diámetro. 

Gammagrama: 99 Te MIBI. No existe defini­

ción centellográfica de hipercaptación paratiroidea. 

RMN cervical: por detrás del lóbulo derecho 

de la glándula tiroides, j'unto al esófago, se ve un 

proceso bien limitado de 17 x 13 mm que puede 

corresponder a la glándula paratiroides aumentada 

de tamaño. 

8/99 Se opera, siendo los hallazgos intraopera­

torios, tiroides normal, en la cara inferior del lóbu­

lo tiroideo derecho, en la topografía de la parati­

roides inferior, tumoración dura de 5 x 4 cm, que 

adhiere al parénquima tiroideo, y desplaza al ner­

vio recurrente. Se realiza la resección del tumor y 

el lóbulo tiroideo derecho en bloque, respetando el 

nervio recurrente que se separa con facilidad del 

tumor. Biopsia extemporánea de la pieza de re­

sección: parénquima paratiroideo patológico con 

tractos de fibrosis importante entre las células (este 

elemento se describe en los carcinomas, pero no 

es exclusivo de ellos, puede verse en patología be­

nigna), se difiere el diagnóstico para el estudio por 

inclusión. 

Anatomía patológica definitiva: la lesión parati­

roidea invade el tejido adiposo periglandular y tam­

bién el parénquima tiroideo vecino, se trata de ni­

dos y playas de células claras y oxifilas con mar­

cada irregularidad nuclear, con 6 mitosis en 50 cam­

pos de gran aumento (incluyendo hasta 2 mitosis 

en un solo campo), los islotes están separados en­

tre sí por tractos de tejido conectivo desmoplási­

co. Hay varias imágenes de angioinvasión carcino­

matosa. 

En suma: la lesión es compatible morfológica­

mente con un carcinoma primitivo de la glándula 

paratiroides. 

Comentario: 

Esta situación clínica debe reconocerse como 

una de las formas de presentación del hiperparati­

roidismo primario, con litiasis renal, hipercalcemia 

no muy marcada con PTH elevada. Los estudios 

imagenológicos coincidieron en la localización de 

un tumor probablemente paratiroideo en la topo­

grafía de las paratiroides derechas. El gammagra­

ma no aportó datos de valor diagnóstico y el pa­

ciente se operó con diagnóstico de hiperparatiroi­

dismo primario, sin elementos clínicos ni paraclíni-
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cos de sospecha de un carcinoma paratiroideo. Fue 

en la exploración operatoria donde el cirujano, en­

trenado en cirugía paratiroidea, sospechó el carci­

noma y realizó el tratamiento indicado de resec­

ción en bloque del tumor con el lóbulo tiroideo 

correspondiente. 

El estudio extemporáneo de la pieza de resec­

ción, demostró no ser útil y confirma las dificulta­

des diagnósticas de éste en cortes por congelación. 

Finalmente el diagnóstico presumido opmtuna­

mente por el cirujano fue certificado por el estu­

dio anatomopatológico definitivo. 

En el seguimiento de este enfermo hasta el 

momento actual, las calcemias son normales. 

Conclusiones 

Hemos visto que se trata de una patología poco 

frecuente, en la cual el cirujano debe asumir una 

gran responsabilidad tanto en los aspectos diag­

nósticos, como en la conducta terapéutica empren­

dida en la operación inicial, signando el pronóstico 

vital del paciente. 

De lo analizado queda claro que para resolver 

este problema diagnóstico es indispensable la ex­

periencia del cirujano en patología paratiroidea. 

Sólo él durante el acto operatorio basado en la 

exploración y conocimientos tiene que decidir la 

resección en bloque, la que puede llegar a incluir 

al nervio recun-ente. Situación que tiene un resul­

tado deletéreo y que puede tener compromiso 

médico-legal para el cirujano. Como señaló el Dr. 

Luis Cazabán en 1969: "El hiperparatiroidismo se 

caracteriza por su dificultad diagnóstica y por los 

problemas complejos que plantea su tratamiento". 
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