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El hiperparatiroidismo primario (HPP)es una enfermedad caracterizada por la producción
autónoma de hormona paratiroidea (PTH). La causa más frecuente de esta patología es el
adenoma paratiroideo, en menor porcentaje la hiperplasia de las glándulas y únicamente
0,5-5% de los casos de HPP son causados por el carcinoma de paratiroides(1,2).

No es conocida su etiología, pero se lo asoció a factores de riesgo como la insuficiencia
renal crónica, HPP aislado familiar e irradiación en cuello(3).

El carcinoma de paratiroides afecta por igual a ambos sexos (a diferencia del HPP que es
más frecuente en las mujeres), y se presenta aproximadamente a los 48 años, es decir,
una década antes que el HPP(4). 

La presentación clínica se relaciona principalmente con la mayor secreción de PTH en
lugar de la  carga tumoral. La hipercalcemia es la  causa principal  de morbimortalidad,
siendo en general  los niveles de calcemia mayores a 14 mg/dl,  a  diferencia del  HPP
donde la calcemia se presenta de 1 a 2 mg/dl por encima de los niveles normales(5). La
clínica de hipercalcemia es inespecífica, y se presenta como fatiga, mialgias, artralgias,
náuseas,  vómitos,  depresión,  poliuria  y  polidipsia,  pero  estas  manifestaciones  se
encuentran  en  la  mitad  de  los  pacientes.  Se  asocia  en  forma  concomitante  con
compromiso renal como litiasis renal, nefrocalcinosis y deterioro de la función renal; y con
compromiso óseo como osteoporosis, osteopenia o lesiones por osteítis fibrosa quística.
Los pacientes con carcinoma de paratiroides presentan riesgo de desarrollar pancreatitis y
anemia.

Además de la hipercalcemia marcada, los valores de PTH son característicamente muy
elevados, 2 a 10 veces el nivel normal, mientras que en el HPP los valores de PTH rara
vez superan 2 a 3 veces el nivel normal. Puede evidenciarse elevación de la fosfatasa
alcalina, resultado de una mayor afección ósea (6).

Se reporta en el 50% de los casos de carcinoma de paratiroides una masa indurada en el
cuello  a  la  palpación,  a  diferencia  del  HPP,  que  solo  se  encuentra  en  un  1%.  Este
carcinoma generalmente afecta las glándulas paratiroideas inferiores (7,8).

El  carcinoma  de  paratiroides  comprometegeneralmente  a  los  ganglios  linfáticos
locoregionales,  (nivel  VI  y  VII).  Muy  rara  vez  afecta  ganglios  linfáticos  en  el
compartimiento lateral del cuello (nivel II, III, IV y V)(9).



Las metástasis a distancia ocurren con mayor frecuencia en pulmón en la mayoría de los
casos(10,11).Otros  sitios  descriptos  de  metástasis  son  el  hueso,  cerebro,  piel,  hígado,
mediastino, glándulas suprarrenales y páncreas (12,13).

El diagnóstico se sospecha a partir de la clínica y hallazgos de laboratorio. Los estudios
de  localización  incluyen  el  centellograma  con  sestamibi,  la  ecografía  cervical  y  la
tomografía  y/o  resonancia  magnética  de cuello  y  tórax.En  casos en  que  los  estudios
convencionales  no  localizan  la  lesión  tumoral,  el  PET con  18-F  colina  puede  ser  un
estudio útil(14). No se recomienda la biopsia preoperatoria de pacientes con sospecha de
carcinoma de  paratiroides  debido  al  riesgo  de  realizar  siembra  tumoral  con  la  aguja.
Debido a que los pacientes con carcinoma paratiroideo a menudo presentan los mismos
síntomas  que  los  pacientes  con  HPP,  el  diagnóstico  a  menudo  se  realiza  en  forma
intraoperatoria(15).

La  resección  quirúrgica  completa  es  el  tratamiento  más  eficaz.  Por  este  motivo  es
importante  considerar  los  elementos  sospechosos clínicos  y  hallazgos  intraquirúrgicos
sugestivos de carcinoma para determinar latécnica quirúrgica adecuada(16).

La resección quirúrgica en bloque incluye el lóbulo tiroideo ipsilateral y la exploración del
compartimiento  ganglionar,  con  verificación  de  la  normalización  de  los  niveles
intraoperatoriosde PTH.

Macroscópicamente  suele  presentarse  como  un  tumor  firme,  gris,  pobremente
circunscripto, y adherido a tejidos y estructuras vecinas como la glándula tiroidea, tejidos
musculares y nervio laríngeo recurrente(17).

Los únicos marcadores patognomónicos de malignidad son el grado de invasión vascular
e invasión a órganos adyacentes,  ya que se los relaciona con el  grado de recidiva y
metástasis  tumoral.El  tamaño  tumoral  no  tiene  un  papel  pronóstico(18).   Las  células
tumorales se pueden disponer con un patrón trabecular o en roseta. La morfología nuclear
varía entre pleomorfismo con cromatina agrupada y nucléolos  agrandados.

Según  la  American  Joint  Committe  on  Cancer  2018  no  hay  datos  suficientes  para
proponer  un  estadio  anatómico  y  los  grupos  pronósticos  para  el  carcinoma  de
paratiroides(19).

El manejo postoperatorio incluye el monitoreo del calcio sérico, ya que estos pacientes
pueden presentar el síndrome del hueso hambriento, y requerir tratamiento con calcio y
calcitriol por semanas o meses(20).

En  los  carcinomas no resecablesel  tratamiento  debe  tener  como objetivo  controlar  la
hipercalcemia  con  hidratación,  bifosfonatos  endovenosos  y  agentes  calcio-miméticos,
como el cinacalcet, droga aprobada para el tratamiento de la hipercalcemia en pacientes
con insuficiencia renal crónica y carcinoma de paratiroides.

La recurrencia es muy frecuente, 40-60% en los primeros años luego de la cirugía inicial,
aumentando  la  tasa  de  complicaciones  postquirúrgicas  por  las  múltiples  cirugías
siguientes(21).



Los  tratamientos  adyuvantes  incluyen  la  radioterapia  como  opción.  Aunque  este
carcinoma es usualmente radio-resistente, la tasa de recurrencia en aquellos pacientes
tratados con radioterapia fue menor (22).

La quimioterapia es generalmente infectiva en estos carcinomas(23).

TNM según AJCC 8va Edición

TX - tumor primario no pudo ser evaluado.

T0 - sin evidencia de tumor primario.

Tis  - Neoplasia paratiroidea atípica (neoplasia de potencial maligno incierto).* 

T1 - Tumor localizado en la glándula paratiroides, con extensión limitada a partes blandas.

T2 - Tumor invade directamente a la glándula tiroides.

T3 - tumor invade directamente el nervio laríngeo recurrente, esófago, tráquea, musculo esquelético, 
ganglio linfático adyacente o timo.

T4 - invasión directa de grandes vasos o medula espinal.

*Tumor, clínico o histopatológico, sugestivo de carcinoma paratiroides pero que no reúne los criterios 
mayores para serlo (invasión de estructuras vecinas y metástasis). Generalmente incluye tumores que 
presentan dos o más rasgos sugestivos (bandas fibrosas, figuras mitóticas, necrosis, crecimiento trabecular 
o adherencia intraoperatoria a estructuras anatómicas adyacentes).Las neoplasias atípicas son 
generalmente de menor tamaño, peso y volumen que los carcinomas de paratiroides. 

NX - No se pudo precisar el estatus ganglionar regional

N0 - Sin metástasis ganglionares regionales

N1 -  Metástasis ganglionares regionales

N1a - Metástasis ganglionares al nivel VI (ganglios prelaríngeos, pretraqueales y paratraqueales) o ganglios 
nivel VII (mediastinales superiores)

N1b -  Metástasis ganglionares unilaterales, bilaterales o contralaterales a niveles laterales del cuello (I, II, III, 
IV, V) o ganglios retrofaríngeos.

M0 - Sin metástasis a distancia

M1 - Metástasis a distancia
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