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Presentacién del caso

I\/I ujer en la sexta década de la vida, que ingresé al

Servicio de Medicina Interna del Centro Médico ABC
con diagnéstico de sindrome vertiginoso. Dentro de los
antecedentes heredofamiliares de importancia para el pade-
cimiento aqui descrito, destacaron una hermana operada un
afio antes por tumor de paratiroides, asi como padre y madre
fallecidos a causa de cancer de colon y leucemia, respecti-
vamente.

Inicié6 su padecimiento 24 horas previas a su ingreso,
manifestado por nauseas, vomitos e inestabilidad de la
marcha. A la exploracion fisica se encontré normotensa,
bradicardica, con nistagmus horizontal y lateropulsion a la
derecha, sin ataxia, disimetria ni adiadiococinesia; se palpo
un nédulo renitente en regidn cervical izquierda (yuxtaester-
nocleidomastoideo). El resto del examen fisico no presentd
anormalidades.

Se le realizé un electrocardiograma que detectd bradi-
cardia sinusal y Qt normal; una radiografia de torax mostro
imagenes dentro de los parametros normales.

Los resultados de los examenes de laboratorio pueden
observarse en el cuadro |. Dado el hallazgo de la tumoracion
se solicitd determinacion de hormona paratiroidea intacta.

Asi mismo, se le efectudé una resonancia magnética
nuclear de difusion cerebral, que descartd6 enfermedad
cerebrovascular y otras patologias cerebelosas. Un ultraso-
nido de cuello detecté aumento de la vascularizacion, asi
como del tamafio de la glandula paratiroidea superior iz-
quierda; el resto de los vasos del cuello explorados dentro de
este estudio no indicaron datos de anormalidad. Finalmente
se le realizé una gammagrafia con tecnecio 99 sestamibi de
paratiroides que mostré incremento persistente de la capta-
cion en el polo superior del I6bulo izquierdo de tiroides

Cuadro |. Resultados de los examenes de laboratorio

Biometria hematica

Hematocrito 42.4%
Hemoglobina 14.3 g/l
Leucocitos 8.700
Quimicasanguinea
Glucosa 103 mg/dl
Urea 18 mg/dl
Creatinina 0.6 mg/di
Calcio 9.8 mg/dl
Calcioiénico 5.56
Fosforo 2.9 mg/dl
Magnesio 2mg/dl
Albumina 3.5mg/dl
Hormona estimulante de tiroides 2.50Ul/ml
Hormona paratiroideaintacta Resultado: 153 pg/ml
Valor normal: 17-73 pg/

ml

compatible con adenoma paratiroideo (Figura 1).

Con estos estudios se programé paratiroidectomia mini-
mamente invasiva, con medicidon de paratohormona prequi-
rargica (173 pg/ml), intraoperatoria (49 pg/ml) y posincisio-
nal (a los 10 minutos, 43 pg/ml) (Figura 2), que confirmo la
remocion de tejido paratiroideo hiperfuncionante por el des-
censo mayor a 50% de la paratohormona posoperatoria,
ademas presentd manifestaciones clinicas de hipocalcemia
que respondieron al tratamiento con calcio endovenoso. Se
envid la pieza quirudrgica al Servicio de Patologia donde se
diagnéstico adenoma de células predominantemente oxifili-
cas sin patrén neoplésico maligno (Figura 3).

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Maria Rosa-Palpacelli. Departamento de Medicina Interna, American British Cowdray Medical Center
IAP, Sur 136, esquina Observatorio, 01120 México D.F., México. Tel.: (55) 5230 8000, extension 8570.
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Adenoma de células predominantemente oxifilicas
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PANCRAMSES TARSIA

Figura 1. Imagenes planas en proyecciones panoramica y
anterior de craneo, cuello y térax. En la parte superior con
técnica de dos fases: tiroidea a los 15 minutos (a la derecha)
y paratiroidea a las dos horas (a la izquierda), obtenidas tras
la administracion de 25 mCi de tecnecio 99 sestamibi. Se
observa zona focal de incremento persistente de la captacion
en el polo superior del I6bulo izquierdo tiroideo compatible con
adenoma de paratiroides.

Discusion

Desde que Félix Mandel realizara la primera paratiroidecto-
mia en 1925 en Viena, muchos cambios se han producido en
el diagnéstico y tratamiento.

Tras la introducciéon de autoanalizadores en 1970, la
hipercalcemia se detecta con més frecuencia, aumentando
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Figura 3. A mayor aumento las células neoplasicas son de tamafio mediano, con nucleos
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Figura 2. Mediciones de hormona paratiroidea 30 minutos

antes de la cirugia, a los cinco y 10 minutos posteriores a la
reseccion del adenoma.

Pg/ml paratohormona

la incidencia y prevalencia de hiperparatiroidismo primario.
El 50% de los casos es asintomatico.

Es mas frecuente en mujeres después de la quinta
década de la vida y en posmenopausicas, como ocurrié en
nuestro caso. Se caracteriza por secrecion excesiva auténo-
ma de hormona paratiroidea, provocando hipercalcemia,
hipofosfatemia y aumento del acido clorhidrico.

El adenoma solitario representa 85% de los casos, la
hiperplasia 10%, adenoma doble 3%, carcinoma 2%. El 2%
de los adenomas de paratiroides es ectépico en tiroides (la
presencia de tejido paratiroideo ectopico esta relacionado
con los patrones de migracién embrionaria del tejido parati-
roideo procedente de la tercera y cuarta bolsas faringeas).

Entre 3y 6% de los adenomas de células oxifilicas cursa
con hiperparatiroidismo primario. La mayoria es no funcio-
nante, y que lo sean depende de que presenten grupos de
células principales o transicionales (el primer caso descrito
fue en 1935, por Warren y Morgan).

La pérdida de heterocigocidad del cromosoma 11qg ha
sido descrita como la anomalia genética mas frecuente en
los adenomas paratiroideos, aunque la pérdida de heteroci-

redondos con cromatina densa, nucledlos pequefios y abundante citoplasma eosindfilo
granular de bordes indistintos. No se observa actividad mit6tica, necrosis ni invasién vascular

o capsular.
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gocidad en los cromosomas 13q, 12 y 14 ha sido asociada
a caracteristicas histopatoldgicas y a cuadros clinicos mas
agresivos de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas dependen del exceso de
calcio y hormona paratiroidea sobre sus érganos diana, y
varian desde la hipercalcemia leve asintomatica (como el
caso aqui descrito, con fases de normocalcemia de evolu-
cion cronica), hasta la rarisima tormenta paratiroidea.

Los métodos diagnosticos preoperatorio son la ultraso-
nografia de cuello y la gammagrafia con tecnecio 99 sesta-
mibi o tecnecio tetrofosmina (sensibilidad de 90.7% y espe-
cificidad de 98.8%).

La presencia de enfermedad tiroidea es la causa mas
frecuente de falsos positivos; otra dificultad es detectar
enfermedad paratiroidea multiglandular.

Los avances en las técnicas quirtrgicas han aumentado
la posibilidad de curacién en mas de 95% y con menos
complicaciones. El procedimiento quirdrgico esté indicado
en los pacientes con hiperparatiroidismo primario sintomati-
co y en los asintomaticos que presenten alguno de los
siguientes hallazgos:

e Calcemiacon concentraciones de 1 mg/dl por encima del
limite superior de la normalidad.

e Calciuria de 24 horas con valores superiores a 400 mg.

e Aclaramiento de creatinina reducido en mas de 30%
(ajustado a la edad).

* Reduccion de la densidad 6sea en la columna lumbar,
cadera o parte distal del radio >2.5 DE (por debajo del
punto méas alto de la masa 6sea, ajustada para la edad
y Sexo).

e Edad menor de 50 afios.

e Pacientes que no aceptan el tratamiento médico.

La determinacion intraoperatoria de hormona paratiroi-
dea fue introducida por Irvin y colaboradores, en 1994,
complementando la localizacion isotépica y la paratiroidec-
tomia minimamente invasiva.

Antes y después de extirpar el adenoma se determina la
hormona paratiroidea para asegurarse que la glandula extir-
pada es la Unica fuente del exceso. Un descenso del 50% de
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los valores preincisionales de hormona paratiroidea se toma
como indicacion de reseccion adecuada del tejido paratiroi-
deo hiperfuncionante. Este valor se considera eficaz en 96%
de los casos. Ademas, la mayor parte de los pacientes puede
desarrollar hipocalcemia, manifestacion que también refleja
curacion, como sucedié en nuestro caso.

Este manejo diagndstico y terapéutico ha aumentado las
posibilidades de curacién, de disminucion de las complica-
ciones y ha abierto la posibilidad quirargica para pacientes
de alto riesgo (como los ancianos).
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