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Adenomas de paratiréide: estudo de 6 casos
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Paratirdide — Adenoma.

ds: Parathyroid — Adenoma.
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rgido de cabega e pescogo com freqiiéncia en-
oblemas relacionados com as glandulas parati-
cirurgia ablativa por tumor, nos procedimentos
am as vias aerodigestivas e no tratamento ci-
los transtornos primdarios das mesmas. Estes 1l-
especial tém sido diagnosticados numa fre-
) crescente por varias razdes. O emprego de técni-
tizadas na dosagem de Ca ** tem revelado
até entdo ndo suspeitos, sintomaticos ou nao.
-se que hipercalcemia pode ser a causa de am-
ade de sintomas e sindromes, tais como ulcera
nefrolitiase, doenca pancreatica, alteragdes
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RESUMO — Publicacdes recentes enfatizam a freqiiéncia com que o hiperparatiroidismo prima-
' Ti0 se apresenta simulando patologias Osseas, renais, gastrintestinais ¢ neuromusculares, assim como a di-
ficuldade em se fazer o diagnostico quando ndo se suspeita de alteragdes enddcrinas.

' Nesta comunicag¢do, os autores estudam 6 casos de hipérparatiroidismo primario cuja etiologia foi
adenoma de paratiroide. Pretende-se a importincia das manifestacdes 6sseas na suspeita da moléstia e
descartar as outras condi¢des que envolvam procedimentos mais agressivos que uma cervicotomia.

' Ilustram-se a fisiopatologia e os diagnosticos diferenciais das diferentes entidades Osseas implica-
das; revisam-se 0s meios diagnosticos e discutem-se as terapéuticas, dando énfase as condutas cirtirgicas
nos casos de adenoma e hiperplasia da paratirdide.

mentais, fatigabilidade, atrofia muscular, letargia e até
desorientacao. Assim sendo, um maior namero de pa-
cientes esta sendo investigado.

Thompson er al."'?, em uma série de 273 pacientes,
encontraram o adenoma de paratirdbide como causa de
hiperparatiroidismo em 80% dos casos e a hiperplasia em
15% dos pacientes. Além disso, relataram adenomas ec-
topicos e cervicotomias exploradoras nulas em pacientes
com evidéncia clinica e bioquimica da moléstia.

Caldwell et al. '® relatam adenomas em 51 pacientes
e hiperplasia primaria e secundaria em 56, numa série de
111 pacientes estudados e tratados por hiperparatiroidis-
mo.

Este trabalho é um relato de seis casos avaliados e
tratados no Hospital A.C. Camargo da Fundag¢do Ant6-
nio Prudente, no periodo compreendido entre 1961 e
1984 (quadro 1).

Pretende-se destacar também a importancia das ma-
nifestagdes Osseas nos casos de hiperparatiroidismo por
adenomas de glandulas paratiroides até entdo nio diag-
nosticadas, bem como o diagnostico diferencial com ou-
tras condi¢gdes que envolvam procedimentos mais agres-
sivos do que uma cervicotomia.
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MATERIAIS E METODOS Trés pacientes sem dosagem de paratormdoni
(PTH) apresentavam outras evidéncias laboratoriais

As evidéncias clinicas e radiologicas sugerem hiper- e
alteracdes paratiroidianas.

paratiroidismo nos 6 pacientes estudados. Os diagnosti-
cos provisorios foram feitos com base nas evidéncias ra-
dioldgicas nos 6 casos e em achados histopatologicos em
4 pacientes (quadro 2).

A avaliacdo dos pacientes foi rotineira quanto a do-
sagem dos niveis séricos de calcio, fosforo e fosfatase al-

Avaliagoes radiologicas, renais e 6sseas foram re
zadas em todos os pacientes.

Outros métodos diagnoticos, como esofagograma
ultra-sonografia cervical, calciuria, fosfatiria e prova d
reabsorgdo tubular de fosforo, foram utilizados em pa
cientes selecionados. A totalidade dos pacientes foi sub

calina.
QUADRO 1
Adenomas de paratirdide. Apresentaciao clinica dos 6 casos
Identificacdo Sexo Idade 1# queixa localizacdo Impressio diagnostica
GR F 26 Bacia Tuberculose 6ssea
CL F 18 Rebordo gengival superior Displasia fibrosa
RMS M 28 Maxilar superior Displasia fibrosa
MLM F 18 Mandibula Lesdes células gigantes
EB E T Multiplos Osteite fibrosa cistica
ABV 3 33 Antro maxilar mandibula Tumor células gigantes
QUADRO 2
Adenoma de paratirbide: avaliacdo clinicolaboratorial de 6 casos
Casos Dados laboratoriais Avaliacao radiologica Avalia¢ao renal Queixas
(lesdes) gastrintestinais
I-GR Ca-21,7mg% lliaco Urografia sem Nenhuma
P-1,7mg% Acetabulo calculose
FA-21,3UB Cranio-falanges
2-CL Ca-15,0mg% Seio maxilar D Urografia sem Nenhuma
P-2,0mg% Acrémio e calculose
FA-20,0UB Lamina dura dentéria
Pernas. Cranio. Falanges
3-RMS Ca-11,5mg% Maxilar Urografia sem Gastrectomia por
P-2,2mg% Iliaco D calculose tlcera gastrica
FA-6,5UB
4-MLM Ca-15,4mg% Mandibula Calculose renal Constipacdo
P-2,5Mg% Clavicula intestinal cronica
FA-229U1 Lamina dura dentéaria
PTH-4.090pg/ml Cranio-bacia
5-EB Ca-12,0mg% Cranio Calculose renal Ulcera gastrica
P-4,4mg% Bacia
FA-49,0U1 Costelas
PTH-2.160pg/ml Fémur-falanges
6-ALB.V Ca-10,5mg% Maxilar D Calculose renal Nenhuma
P-3,8mg% Mandibula
FA-45,0U1 Cranio
PTH-1,9ng/ml

Normal (0,29-0,85)
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4 cervicotomia, havendo comprovacgdo histopato-
posterior de adenoma paratirdideo em todos os ca-
30 observamos hiperplasia na exploragdo sistema-
s demais glandulas durante a cirurgia.

exploracao cervical foi a primeira em todos os pa-
exceto um deles. Este fora submetido a cirurgia
@ para exérese de paratirdide com relatério anato-
bgico de glindula normal, mas foi encaminhado

C.L., feminina, 18 anos, matriculada em 22.05.63,
ihada por odontélogo com histéria de “‘incha-
m hemiface D h4 cinco meses e ferida dolorosa na
¥a superior D. Ao exame observa-se abaulamento
iface D. Lesdo ulcerovegetante, de conf iguracdo
[, comprometendo a gengiva superior D, o palato
eenchendo a fossa nasal homolateral, A lesdo é
€ sangrante e moldada pela arcada inferior. Os

dentes sdo desalinhados na regido. Tumoragdo preen-
chendo a fossa nasal homolateral. Nao ha nodulos pal-
paveis no pescoc¢o. Impressio diagnostica: 1) displasia
fibrosa; 2) épulis gigante celular. Exames complemen-
tares: Ca“* 15, P -+ 2 mg%, fosfatase alcalina 20 UB.
RX: areas osteoliticas no acrémio E e seio maxilar D,
com desalinhamento dentario e aparente desnudamento
das raizes. Cranio, bacia, pernas, bragos e maos: aspec-
tos tipicos de hiperparatiroidismo. Evolucao: éem 30.7.63
foi submetida a cervicotomia exploradora; o achado ci-
rurgico foi a presenga de paratiroide inferior E de aspec-
to tumoral, medindo 3,0 x 2,0cm, de coloragdo castanho
vinhosa e localizada préximo ao polo inferior esquerdo
da glandula tirdide. Foi feita exérese, com o exame pato-
légico revelando adenoma de paratirdide. No 3° pos-
operatorio, apresentou hipocalcemia; foi tratada clinica-
mente, com regressao total do quadro.
Em 23.12.63 apresentava sinais de discreta regressao

das lesdes Osseas relatadas. Em 07.04.64, havendo dimi-
nui¢do muito pequena das lesées, submeteu-se a molda-
gem do antro maxilar, reborda gengival e palato. Nessa

ocasido, o laudo anatomopatologico foi de displasia fi-

QUADRO 3
Adenomas de paratirdide. Terapéutica, complicacdes, seguimento

Tratamento A. patologia
- Paratiroidectomia Adenoma
~inferior esquerda Paratiroide
~ Lobectomia tirdidea
esquerda (02-10-62)
‘ Paratiroidectomia inf. Adenoma
~ esquerda (24-07-63) Paratirdide
BxT: antromaxilar D
‘Modelagem max-sup. D
ratiroidectomia inf. Adengma
querda (24-04-67) Paratirdide
teoplastia maxilar
uestrectomia malar
maxilar sup. dir.
atiroidectomia esq. Adenoma
81) + lobectomia Paratirdide
tirdidea esq.
Thompson fémur esq.
ratiroidectomia inf, Adenoma
lireita (24-10-84) Paratiroide
Paratiroidectomia inf. Adenoma
esquerda (01-04-85) Paratiroide

Complicagoes Seguimento

Nenhuma Assintomatico aos 2 anos

Perdida de seguimento

Assintomatica aos S anos
Perdida de seguimento

Hipocalcemia

Insuficiéncia respiratoria Assintomatico aos 13 anos

Perdida de seguimento

Hipocalcemia Assintomatica aos 2 anos

Paralisia corda vocal direta
Lesdes osseas diminuindo
aos 12 meses

Hipocalcemia moderada
Paralisia cordas
vocais (traq.)

Lesdes Osseas com
regressao quase total
ao0s 6 meses

Hipocalcemia moderada
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brosa. Encaminhada a radioterapia, recebeu 2.300 rads
em campo facial direito. '

Aos 5 anos de acompanhamento, apresentava-se as-
sintomatica e com bom resultado estético (09.01.68).

Caso 11

M.L.M., feminina, 18 anos, matriculada em
14.04.81, encaminhada com historia de tumoragao na re-
gido lateral esquerda da mandibula com um ano de evo-
lucdo. Fraturas recentes de imero e clavicula direita apos
trauma leve.

Resultado anatomopatologico de biopsia umeral: tu-
mor de células gigantes. Antecedentes de calculose renal
e constipagdo intestinal crénica. Ao exame: abaulamento
no sulco gengivolabial inferior E, envolvendo parte infe-
rior da area retromolar, molar e pré-molar, duro, indo-
lor e fixo aos planos, profundos e recoberto por mucosa
integra. Havia ainda a presenca de abaulamento do cor-
po da mandibula a esquerda, medindo 2,5 x 3,0cm, duro,
indolor, fixo aos planos profundos e que fazia projecao
antero-lateral no pesco¢o, sem linfadenopatia cervical
palpavel. Impressdo diagnostica: tumor de células gigan-
tes.

Exames laboratoriais: Ca 15,4mg%, P 2,5mg%,
fosfatase alcalina 229UI, PTH 4.090pg/ml. Exames ra-
diologicos: 1) area de insuflagdo dssea no ramo esquerdo
da mandibula e imagens hipertransparentes no ramo di-
reito. Auséncia de lAmina dura dentaria; 2) fratura de

Fig. 1 — abaula-
mento facial
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clavicula; 3) seios da face com rarefa¢do Ossea; 4) baci‘
e membros inferiores com lesdes osteoliticas esparsas em
metafises distais dos fémures, tibias e fibulas; 5) méios
com reabsorg¢do Ossea subperiostal e imagens liticas em
falanges; 6) urografia excretora com calculose renal.

Operada em 06.07.81, com achado de lesdap nodular
de 3,5 x 3,0cm, lobulada, consisténcia aumentada em re-
lagdo ao parénquima tiroidiano, ocupando a projecao de
lobo esquerdo da tirdide, que se encontrava deslocada
medial e anteriormente. Realizada exérese, apresentou
hipocalcemia severa, que necessitou reposigao parenteral
de calcio e complementagdo com vitamina D. Resultado
anatomoijatol()gico: adenoma de paratirdide. Em 24.08,
81, foi operada e submetida a colocagio de protese dé
Thompson por fratura patologica de fémur esquerdo.

Mantém-se assintomatica, sendo a ultima reavalia:
¢do0 em 19.03.85.

Caso II1

A.L.B.V., feminina, 33 anos, matriculada em
05.12.84. Relatava deformidade facial a D (figs. 1 e 2) de
9 meses de evolugdo com crescimento rapido nos ultimos
meses e tumoragdo gengival superior homolateral biop-
siada fora, ha 3 meses, e com resultado anatomopatold:
gico de granuloma de células gigantes. Antecedentes ims
portantes: calculose renal e perda ponderal de 6kg no il-
timo ano. Ao exame: lesdo vegetante expansiva preen:
chendo sulco gengivojugal superior direito em toda sug
extensdo, de coloragdo vinhosa, ndo sangrante e indolor,
Outra lesdo tumoral assentada no ramo horizontal da
mandibula a direita com aumento de espessura mandibis

Fig. 2 — Observa-se a lesdo expansiva no palato
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m duas vezes, consisténcia dura ¢ sem trismo. Au-
e linfadenopatia cervical significativa. As conclu-
iforam: 1) lesdo vegetante expansiva do seio maxilar
2) lesao expansiva do ramo horizontal da mandi-
eita. Impressao diagnostica: tumor de células gi-
Exames laboratoriais: Ca 10,5mg%, P 3,8mg%,
¢ alcalina 45U1, PTH 1,9ng/ml (normal:
ng/ml). Radiologia: opacificacao de seio maxi-
pessamento de mucosa com efeito de massa na
edial. Lesao litica nos ramos horizontal direito
ente da mandibula. Cranio: aspecto granuloso
Maos: falanges sem comprometimento. Ulira-
fia cervical: nodulo de aproximadamente 3,0cm
tro localizado na regido cervical anterior na pro-
) lobo tiroidiano direito.

bmetida a cervicotomia exploradora em 01.04.85,
hado de tumor solido de 2,0 x 1,0cm com colora-
ha (fig. 3), consisténcia endurecida, localizada
| traqueoesofagica inferior direita. Realizou-se
das demais glandulas, ndo se identificando
0 das mesmas. Apresentou sinais clinicos de hi-
no 62 p():;?operat(')rio, sendo tratada clinica-
regressdo do quadro (fig. 4). Houve melhora
lesGes faciais relatadas anteriormente.

DOS

série de pacientes estudados a média etaria foi
com extremos de 18 e 57 anos. A proporgdo
para homens foi de 5:1.

de maioria dos pacientes relatou como pri-
a presenca de tumor facial. Entretanto, to-
vam multiplas lesdes Osseas. Dos seis pa-

eratoria
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cientes, cinco apresentavam hipercalcemia. O valor do
calcio sérico mais elevado encontrado foi de 21,7mg%
(V.N. 8,5 a 10,5mg%), enquanto que o tnico paciente
normocalcémico apresentava niveis de calcio no limite
superior (10,5mg%).

A hipofosfatemia ndo foi um achado constante. Em
trés pacientes os valores de fosforo sérico estavam abaixo
do normal. Trés pacientes tinham valores normais, um
deles com fésforo sérico no limite inferior. A fosfatase
alcalina mostrou-se elevada em quatro casos. Os dois pa-
cientes com valores normais foram os mesmos, ¢com va-
lores normais de fosforo sérico e dosagem de calcio de
10,5mg% e 12mg%, respectivamente. Nos trés pacientes
em que o paratormonio (PTH) foi dosado, os valores
mostravam-se elevados.

Cinqiienta por cento dos pacientes eram portadores
de calculose renal comprovada por urografia excretora.
Metade dos pacientes apresentava também manifesta-
¢Oes gastrintestinais tipo tlcera ou constipacdo intesti-
nal.

Nao houve mortalidade operatoria. As complica-

¢bes pos-operatorias foram hipocalcemia (trés casos),
paralisia recorrencial (um caso) e insuficiéncia respirato-
ria (um caso), que foram tratadas clinicamente; nos dois
ultimos casos requereu-se traqueostomia.

Dos trés pacientes com lesdes Osseas sem regressao
significativa, dois apresentavam displasia fibrosa conco-
mitante ao diagnostico de adenoma de paratirodide e um o

' LED. 1B = ——

Fig. 4 - Observa-
se diminuicio pro-

gressiva das leséies
apos  tratamento
(dez. 84, set. 85,
marco 86)
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diagnostico de lesdo gigantocelular com manifesta¢ao
de hiperparatiroidismo. Os trés foram submetidos a os-
teoplastias modeladoras, com bons resultados estéticos.

Dois pacientes receberam tratamento radioterapico
por displasia fibrosa que ndo havia regredido com a exe-
rese do adenoma da paratirodide.

O destino final de trés pacientes ¢ desconhecido. Um
deles encontrava-se assintomatico apos dois anos de ci-
rurgia; outro estava vivo e assintomatico apos 13 anos da
cirurgia € o terceiro estava vivo e assintomatico apos
quatro anos de cirurgia modeladora.

Os pacientes em seguimento atual® encontram-se
vivos e com regressdo objetiva das lesdes 0sseas, sem evi-
déncia de hiperparatiroidismo aos 48, 12 e 6 meses res-
pectivamente, apds exérese do adenoma.

COMENTARIOS

O melhor conhecimento das manifestagdes clinicas e
os métodos modernos de diagnostico tém facilitado a de-
tec¢do precoce das patologias paratiroidianas. A literatu-
ra recente descreve técnicas sofisticadas para a localiza-
¢ao de eventuais neoplasias paratiroidianas.

Testes laboratoriais classicos como calcemia, fosfa-
temia, calcidria, fosfataria, dosagem de paratormdnio,
bem como exames radiologicos e ultra-sonograficos, sao
descritos com énfase devido ao baixo custo e facil execu-
¢ao. '

Outras técnicas mais apuradas, tais como tomogra-
fia computadorizada, cintilografia das paratiroides, arte-
riografia tiroidiana, cateterizacdo das veias tiroidianas
para dosagem de paratormdnio, sdo relatadas com suces-
so relativo por varios autores.

Well & cols. " relatam 90% de certeza na localiza-
cdo da glandula afetada utilizando técnicas combinadas
de cateterizacdo arterial e dosagem seletiva de PTH nas
veias tiroidianas na avaliagdo pré-operatoria de onze pa-
cientes.

As principais limitagdes ao diagnostico nos nossos
pacientes foram a inexisténcia, em nosso meio, de técni-
cas de radioimunoensaio até ha alguns anos, bem como o
alto custo dos meétodos diagnosticos invasivos.

Desses pacientes, apenas um apresentava tumoragcao
cervical palpavel. Em todos os outros sé foi possivel a lo-
calizagiio pré-operatoria presumivel em um caso, atraves
da ultra-sonografia.

Os dados de Block et al.® reportam 50% dos seus
pacientes sem comprometimento 6sseo ou renal. Nosso
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material é similar quanto ao acometimento renal. Quar
to a0 acometimento Osseo, esta série mostrou-se diferen
te. A totalidade dos casos apresentou como primeir
queixa a doenca no esqueleto e, aléem disso, todos 0s pa
cientes eram portadores de lesdes multiplas.
O adenoma da paratirdide foi o causador de hipef
paratiroidismo em 100% dos nossos pacientes, mas p
ce ndo ter sido o fator etiologico implicado na produgd
das lesdes 6sseas em todos eles. E neste ponto que noss
levantamento mostra-se interessante. As lesdes 0sseas It
ram primarias ou secundérias? Foram entidades distint
ou manifestacdes do hipoparatiroidismo?
A resbosta para estas questdes deve basear-se fun
damentalmente na fisiopatologia de cada uma dela
O tumor de células gigantes tem sido reconhecid
como uma entidade neoplasica ha mais ou menos um
culo. E um tumor composto de um estroma fibroblésti
envolto por células gigantes multinucleadas. Ocorre
giientemente proximo a linha de ossificacdo epifisrial
ossos longos. E de evolugdo progressiva, agressivo, ¢
raros casos pode desenvolver todas as caracteristicas
malignidade, incluindo metastases. As células gigani
mencionadas agregam-se na vizinhanga de processos
especificos de destruicdo éssea e de reagao reparado
Na descalcificagdo em grande escala, como acontecell
hiperparatiroidismo, elas sao numerosas em areas foce
e podem produzir massas que sugerem neoplasias. E
células gigantes sio morfologicamente iguais entre si. k
te fato talvez possa explicar a inclusdo de numerosas
sdes ndo neoplasicas na categoria de tumores de célul
gigantes.
Cahn & Thoma'® denominam lesdo gigantocelt

trés entidades histopatologicas: 1) tumor gigantocelul
neoplasia verdadeira; 2) granuloma reparativo gigail
celular; 3) lesdo gigantocelular como manifestacao
hiperparatiroidismo.
Nesta série, dois casos tiveram diagnostico prov

rio de lesdo de células gigantes e tumor de células gig
tes. A avaliacdo clinicolaboratorial, o achado ciriirgid
a evolugdo pos-operatoria confirmaram tratar-se de
soes gigantocelulares como manifestagdes de hiperpa
roidismo em ambos 0s casos.
A displasia fibrosa ocorre como resultado de
anomalia de osteogénese™™. Ha um disturbio na mal
¢30 do osso intramedular. O osso destruido fisiolog
mente é substituido por uma proliferacao anormal do
cido fibroso que eventualmente pode se estender 2
dos limites normais, causando distor¢ao e expansio
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afetado'"’. A confusdo em alguns casos entre displa-
brosa e hiperparatiroidismo usualmente surge como
0 de interpretagdo radioldgica. No laboratério, a uni-
anifestagdo sempre presente sera o aumento da fos-
alcalina nos casos de hiperparatiroidismo. O valor
0 do calcio nunca é elevado na displasia fibrosa (',
nossos doentes apresentou displasia fibrosa do
e dez meses apos foi feito o diagnostico de hiper-
oidismo causado por um adenoma de paratiroide
do posteriormente. Apos a cirurgia realizada em
a lesdo do maxilar continuou revelando displasia
em biopsias sucessivas até 1969. O quadro histo-
0gico, oito anos depois, mostrou uma lesdo inativa,
com ossificacfo intensa e auséncia de estroma, o
rece ter sido pelo efeito do tratamento irradiante
2ado na época.
outro paciente com diagnostico de displasia fibro-
apresentou modificagdo substancial do quadro os-
a remog¢do do adenoma de paratirdéide. Um ano
cervicotomia foi submetido @ modelagem maxilar
omopatologico de displasia fibrosa e submetido
erapia. Na ultima revisdo, quatro anos apos,
-se assintomatico.
- pacientes restantes, um teve como suspeita
ica tuberculose dssea (iliaco), mas a avaliagido
a posterior levantou a suspeita diagnoéstica de
brosa cistica. O diagnostico de admissdo do nlti-
ente também foi de osteite fibrosa cistica; esta
é reconhecida como uma manifestagdo esquelé-
erfuncio paratiroidiana. Em ambos os casos
ncias clinicas e bioquimicas sugeriam hiperparati-
O achado cirirgico e os relatorios anatomopa-
08 confirmaram a existéncia de adenoma de para-
m ambos os pacientes.
pacientes com evolugdo pos-operatOria nao sa-
em que houve progressdao do quadro 6sseo ou
a de calcio sérico elevado, obrigam-nos a dar
a outro aspecto importante desta matéria tao
A presenga de adenomas ectopicos, hiperpla-
I ndo suspeitada das outras glandulas e a di-
em se fazer o diagnostico pela congelagio sao
ainda em discussdo e que devem ser avaliados
da exploracdo cirargica inicial. Isto porque
a cervicotomia sempre sera dificultosa e com
obabilidades de sucesso.
enomas ectopicos sdo relatados por Thompson
imo 3 a 5% para adenomas intratiroidianos,
adenomas intratimicos e 1,8% para adenomas

mediastinais. O problema de envolvimento hiperplasico
de varias glandulas, levando a hipercalcemia persistente
ou recorrente apos cervicotomia, tem sido encarado com
condutas cirtrgicas mais agressivas. Entretanto, a taxa
de pacientes com quadro de hipocalcemia severa pos-
-operatOria também tem aumentado. Ilustra-se a fisiopa-
tologia e os diagnoésticos diferenciais das diversas entida-
des Osseas implicadas; revisam-se os meios diagnosticos e
discutem-se as terapéuticas, dando énfase as condutas ci-
rargicas nos casos de adenomas e hiperplasia da parati-
roide.

Para reduzir o namero de recorréncias, Bruining®
tentou paratiroidectomia subtotal em 11 pacientes. Palo-
yan'') descreveu em 1969 a paratiroidectomia de trés,
mais meia glandula, deixando 30 a 50mg de remanescen-
te glandular bem vascularizado, com a finalidade de evi-
tar recorréncia. Haff & Ballenger®, em 1970, indicaram
a paratiroidectomia’ subtotal como procedimento de ro-
tina.

Estas condutas agressivas comegaram a ser revistas
em 1974 por Block & cols. ), favoraveis a uma individua-
lizagdo de cada caso. Os fatores que o levaram ao aban-
dono da cirurgia ampliada foram uma incidéncia estavel
de 20% para hiperplasia e uma propor¢io alta de pacien-
tes com hipoparatiroidismo apos paratiroidectomia sub-
total, em comparagao com a propor¢ao de pacientes com
hiperparatiroidismo recorrente apos cirurgia conserva-
dora. As publicacdes recentes de Paloyan!''2 evitam
qualquer meng¢do a paratiroidectomia de trés, mais meia
glandula (near total) e a quantidade de tecido glandular
que ele conserva dobrou ou triplicou em até 100 ou
150mg.

Esselstyn'” conclui: quando possivel, as quatro
glandulas devem ser identificadas, sendo a confirmagio
histopatologica por congelagdo opcional. Em pacientes
com trés glandulas de tamanho normal e uma aumentada
de tamanho com aspecto adenomatoso, devera ser resse-
cada somente esta Gltima.

Pacientes com mais de uma glandula aumentada de
tamanho e com suspeita de hiperplasia primaria ou mul-
tiplos adenomas, ou sindrome adenomatosa endocrina
miultipla devem ser submetidos a paratiroidectomia sub-
total.

Neste relato ndo podemos afirmar que dois pacien-
tes apresentaram hiperparatiroidismo recidivante ou per-
sistente devido a falta de confirmacgio laboratorial pos-
-operatoria do PTH, mas devemos ressaltar que a clinica
e a evolucdo foram sugestivas de hiperparatiroidismo.
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O diagnostico preciso da patologia de base, adeno-
ma da paratirdide, é de fundamental importancia, visto
que as manifestagdes periféricas sdo conseqiiéncias e nao
a causa, o que pode induzir a tratamentos agressivos des-
necessarios € ndo pertinentes a patologia em questao.

Nio podemos afirmar que os dois pacientes com
diagnostico de displasia fibrosa e hiperparatiroidismo
por adenoma da paratirdide cursavam como duas pato-
logias distintas. Estudos mais apurados deverdo ser fei-
tos no futuro para esclarecer estas questoes.

CONCLUSAO

Nesta comunica¢do, 0s autores estudam seis casos
de hiperparatiroidismo primario cuja etiologia foi ade-
noma de paratiroide. Pretende-se destacar a importancia
das manifestagdes Osseas na suspeita da moléstia e des-
cartar as outras condi¢des que envolvam procedimentos
mais agressivos que uma cervicotomia.

Em quatro pacientes estudados, a primeira manifes-
tagdo foi de tumor 6sseo facial, com os diagnosticos pro-
visorios de tumor de células gigantes em dois casos e dis-
plasia fibrosa nos outros dois. Dos dois pacientes restan-
tes, um era portador de tumor de bacia com diagnostico
de tuberculose Ossea, e 0 outro apresentava tumores 0s-
seos multiplos com diagnostico de osteite fibrosa cistica.
Um paciente apresentava fraturas patologicas de umero e
clavicula. Os seis casos confirmam que o adenoma de pa-
ratirdide secretando quantidade excessiva de PTH (para-
tormonio) pode ocasionar desmineraliza¢do do esquele-
to, areas focais de destrui¢do Ossea, tumores marrons,
perdé da lamina dura dentaria, diminui¢do do fosforo
sérico, aumento do calcio sérico e manifestacdes renais
como nefrocalcinose. Reafirmam também a complexida-
de da matéria porque: 1) o metabolismo do Ca e P estdo
envolvidos; 2) o mecanismo de controle da secregéo do
PTH ainda ndo é bem conhecido; 3) a disfungao renal
pode ser tanto a causa como o resultado de niveis séricos
altos de minerais Osseos; 4) a fisiologia da ossificacao
ainda ndo é bem entendida.

SUMMARY

The late publications emphasize the frequency in
which primary hyperparathyroidism appear simulating
bone, gastrointestinal and neuromuscular diseases, as
well as the difficulties in the diagnosis when there is no
suspicion of endocrine disorders.

74 Acta Oncol. Bras. 6 2) — Mai/Ago 1986

The authors in this work study 6 primary hyperpa
rathyroidism cases whose etiology was parathyroid ade
noma. The bone manifestations are emphasized in ih
hypothesis of that disease and the other conditions which
involve more aggressive procedures other than cervica
exploration are set aside.

An approach of the physiopathology and differen
tial diagnosis of the several bone entities involved is do
ne; diagnostic methods are reviewed and the therapiés
discussed, giving emphasis to the surgical procedures i
adenoma and parathyroid hyperplasia cases.
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