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Streszczenie

Wprowadzenie. Problem leczenia wtérnej nadczynnosci przytarczyc (w.n.p.) nabral wspdiczesnie szczegélnego
znaczenia w zwigzku ze znaczng liczba chorych z niewydolnoscig nerek, skutecznie leczonych nerkozastepczo.
Mechanizm w.n.p. jest na ogdt wiazany z hiperplazjq wszystkich gruczotéw. Wiadomo jednak, ze niekiedy mozna
spotkac¢ zréznicowany obraz histologiczny.

Cel pracy. Analiza wynikéw badan histopatologicznych przytarczyc usunietych z powodu ich wtérnej nadczynno-
Sci i okreslenie, w jakim stopniu w.n.p. rzeczywiscie odpowiada hiperplazja.

Material i metody. Badaniem objeto 60 chorych, operowanych w II Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej i Chi-
rurgii Onkologicznej AM we Wroctawiu w latach 1998-2003 z powodu w.n.p. wywotanej schytkowg niewydolno-
Scig nerek. Materiat do badan histopatologicznych stanowily usunigte gruczoty przytarczowe, rutynowo utrwalane
i barwione hematoksyling i eozyna.

Whyniki. Hiperplazja przytarczyc wystepowata u wszystkich 60 operowanych, przy czym u 11 (18,3%) chorych
obok hiperplazji byty obecne gruczolaki, a u 1 (1,7%) rak przytarczycy. U 48 chorych (80%) stwierdzono hyper-
plasia nodularis, u 10 (16,7%) 0s6b posta¢ mieszang, hyperplasia diffusa rozpoznano tylko u 2 (3,3%) leczonych.
Towarzyszace hiperplazji zmiany o innym charakterze (gruczolak, rak) stwierdzano u chorych z hyperplasia nodu-
laris, a nie obserwowano ich u chorych z hyperplasia diffusa.

Whioski. 1. Wsréd chorych zakwalifikowanych do operacji z powodu wtérnej nadczynnosci przytarczyc, kojarzo-
nej klasycznie z ich hiperplazja, mozna spotka¢ réwniez gruczolaki przytarczyc. 2. Chorzy z niewydolnoscia ne-
rek, u ktérych rozpoczyna si¢ leczenie nerkozastgpcze, powinni mie¢ przeprowadzong wstgpng diagnostyke labo-
ratoryjng i obrazowg w kierunku nadczynnosci przytarczyc, pozwalajacg na wczesne wykrycie jej charakteru, po-
wtarzang nastgpnie regularnie (np. raz do roku) w celu okreslenia dynamiki zmian w przytarczycach (Adv Clin
Exp Med 2005, 14, 2, 217-223).

Stowa kluczowe: przytarczyce, wtérna nadczynnos¢ przytarczyc, paratyreoidektomia, histopatologia, hiperplazja
przytarczyc, gruczolak przytarczyc.

Abstract

Background. The treatment of secondary hyperparathyroidism (S-HPT) is nowadays a problem of growing impor-
tance, due to the large number of patients with terminal renal failure efficiently dialysed. The mechanism of S-HPT
is typically associated with hyperplasia of all glands. Nonetheless it has been reported that their histological char-
acter may vary.

* Praca napisana w ramach grantu nr 494.
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Objectives. The objective of the study was to analyze the histological findings of the parathyroids resected for
S-HPT in order to find out how commonly S-HPT is actually associated with hyperplasia.

Material and Methods. The study comprised 60 patients operated on for renal S-HPT at the 2" Department of
General and Oncological Surgery, Wroctaw Medical University from 1998 to 2003. The resected parathyroids were
routinely fixed and stained with hematoxylin and eosin for histological evaluation.

Results. Parathyroid hyperplasia was found in all the 60 patients, but in 11 of them (18.3%) it was accompanied
by adenomas, and in 1 case (1.7%) by parathyroid cancer. In 48 patients (80%) nodular hyperplasia was found, in
10 (16.7%) both nodular and diffuse, and only diffuse hyperplasia in 2 (3.3%). The other lesions (adenoma, carci-
noma) accompanied nodular hyperplasia, but not diffuse hyperplasia.

Conclusions. 1. In patients undergoing surgery for secondary hyperparathyroidism, associated typically with
parathyroid hyperplasia, parathyroid adenomas may also be found. 2. The patients with chronic renal failure, start-
ing dialysis program, should undergo initial investigation for hyperparathyroidism, both with laboratory and imag-
ing techniques, in order to enable early detection of its character, repeated then regularly (e.g. once a year) to mon-
itor the development of parathyroid lesions (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 217-223).

Key words: parathyroid glands, secondary parathyroidism, parathyroidectomy, histology, parathyroid hyperplasia,

parathyroid adenoma.

Wtérna nadczynnos¢ przytarczyc (w.n.p.), spo-
wodowana przewlekla niewydolnoscig nerek, jest
chorobg znang od 1934 1. [1, 2]. Najczesciej opisy-
wane zmiany we wtdrnej nadczynnosci przytar-
czyc to hiperplazja wszystkich gruczotéw przytar-
czowych, bedaca przyczyng ich nadczynnosci [3].
Wspdiczesnie problem leczenia w.n.p. nabrat
szczegblnego znaczenia w zwigzku ze znaczng
liczbg chorych ze schylkowg niewydolnoscig ne-
rek, skutecznie leczonych nerkozastepczo przez
wiele lat, u ktérych leczenie zachowawcze w.n.p.
przestaje by¢ skuteczne. Leczenie wtérnej nad-
czynnosci przytarczyc ma na celu zapewnienie
tym chorym odpowiedniego komfortu zycia i za-
pobiezenie powaznym powiklaniom, takim jak:
narastajace z czasem bdle kostno-stawowe, upor-
czywy Swiad skory, nuzliwos¢ migsni, zapalenia
okotostawowe, angiopatie, zlamania patologicz-
ne, a nawet zaburzenia neurologiczne i hematolo-
giczne [2].

U wigkszosci pacjentow w.n.p. dlugo poddaje
si¢ leczeniu zachowawczemu. Za najlepszg jednak
metode leczenia w.n.p. jest uwazany udany prze-
szczep nerki, gdyz po odwrdceniu patomechani-
zmu hiperplazja przytarczyc zwykle si¢ cofa. Le-
czenie operacyjne w.n.p., polegajace na usunigciu
przytarczyc, staje si¢ konieczne, gdy leczenie far-
makologiczne okazuje si¢ niewystarczajgce do za-
hamowania osteodystrofii nerkowej [1, 2, 4].
Najczesciej jest stosowana paratyreoidektomia
subtotalna (usunig¢cie wszystkich przytarczyc z po-
zostawieniem czesci jednego gruczolu w celu
utrzymania st¢zenia wapnia na wystarczajagcym
poziomie) [1, 2, 5-7]. Wykonuje si¢ rowniez para-
tyreoidektomi¢ totalng z jednoczesng autotran-
splantacjg czesci jednej przytarczycy do migsnia
mostkowo-obojczykowo-sutkowego lub pod po-
wieZ migsni przedramienia [2, 4, 5, 7, 8].

Nadczynnosci przytarczyc zaréwno pierwot-
nej, jak 1 wtérnej moze odpowiadaé rézny obraz

histopatologiczny tych gruczotéw przy jednako-
wych objawach klinicznych i laboratoryjnych, wy-
nikajacych z nadmiernej aktywnosci parathormo-
nu [3, 9].

Z licznych badani patomorfologii przytarczyc
prowadzonych na materiale sekcyjnym i operacyj-
nym wiadomo, ze nadczynne przytarczyce, z zasa-
dy powigkszone i o zmienionym makroskopowo
wygladzie, moga mie¢ zréznicowany charakter
patomorfologiczny. W przypadku ich nadczynno-
$ci mozna stwierdzié:

a) rozrost gruczolowy, czyli hiperplazje,
w dwdch postaciach: rozrostu rozlanego — hyper-
plasia diffusa i bardziej zaawansowanego rozrostu
guzkowego — hyperplasia nodularis (niektoérzy
wyrdzniajg nawet az cztery stadia: hyperplasia dif-
fusa, wezesna hyperplasia nodularis, hyperplasia
nodularis i pojedynczy guzek zajmujacy calg
przytarczyce),

b) gruczolaka,

c) raka przytarczyc (patologi¢ spotykang rzad-
ko, szczeg6lnie u chorych z w.n.p.),

d) utkanie prawidlowej tkanki przytarczycy
(co przy powigkszeniu gruczotu moze odpowiadac
jej przerostowi) [3, 9, 10, 11].

Niekiedy dodatkowo sg opisywane zmiany
zwyrodnieniowe  (torbiele, zwapnienia) [3].
W przypadku pierwotnej nadczynnosci przytar-
czyc rézni autorzy zgodnie podaja, ze przyczyna
moga by¢ wszystkie wymienione zmiany patolo-
giczne, dotyczace jednego lub kilku gruczotéw.
W przypadku wtdérnej nadczynnosci przytarczyc,
ktéra rozwija si¢ w przebiegu niewydolnosci ne-
rek, za podstawowag patologie uwaza si¢ hiperpla-
zje wszystkich gruczotéw przytarczowych, mozna
jednak spotkaé zréznicowany obraz histopatolo-
giczny [3, 10, 12, 13].

Celem tej pracy byla analiza wynikow badan
histopatologicznych usunigtych przytarczyc u cho-
rych operowanych z powodu ich wtérnej nadczyn-
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nosci, w celu okreslenia, w jakim stopniu wtdrnej
nadczynnosci przytarczyc rzeczywiscie odpowia-
da hiperplazja.

Material i metody

Badaniem objgto 60 pacjentdéw, operowanych
w II Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej i Chirur-
gii Onkologicznej AM we Wroctawiu w latach
1998-2003 z powodu w.n.p. wywotanej schytko-
wa niewydolnoscig nerek, przewlekle leczonych
nerkozastgpczo. W analizowanej grupie 60 pacjen-
tow byto 26 mezczyzn i 34 kobiety w wieku 25-74
lat (Srednio 44,1 £ 8,5 lat). Okres leczenia nerko-
zastepczego przed operacjg (hemodializy — 57
os6b, dializy otrzewnowe — 3 chorych) trwatl od 1
roku do 18 lat (Srednio 6,7 £ 3,2 lat).

Gdy postgpowanie zachowawcze bylto niewy-
starczajagce do ograniczenia skutkow wtérnej
nadczynnosci przytarczyc, woéwczas chorzy byli
kwalifikowani do leczenia operacyjnego — paraty-
reoidektomii. Zabieg polegal na wykonaniu subto-
talnej paratyreoidektomii lub paratyreoidektomii
totalnej z jednoczesng autotransplantacjg. Wszyst-
kie usuniete przytarczyce poddano rutynowemu
badaniu histopatologicznemu.

Materialem do badan histopatologicznych by-
ly usunigte, patologicznie zmienione gruczoty
przytarczowe. Material utrwalano w 4% roztworze
formaliny i zatapiano w bloki parafinowe, a na-
stgpnie sekcjonowano na skrawki grubosci 4 pm
i barwiono hematoksyling 1 eozyng. W pojedyn-
czych przypadkach stosowano réwniez barwienie

Ryec. 1. Rozrost rozlany przytarczycy. Barwienie HE,
100 x. Zmiany obejmujg cala przytarczyce, widoczne
jest wspdtwystgpowanie komoérek gtéwnych, jasnych
i oksyfilnych na matym obszarze

Fig. 1. Diffuse parathyroid hyperplasia. HE, x 100. The
whole gland is involved, with presence of chief cells,
clear cells and oxyphils coexisting in a small area.

immunohistochemiczne, stosujgc surowice Ki-67
w celu oceny aktywnosci proliferacyjnej komorek.

Wyniki

Histologicznie badane zmiany mozna byto za-
kwalifikowac jako rozrost gruczotowy (hiperpla-
zje), gruczolaki lub raka przytarczycy. Najczesciej
w badanej populacji obserwowano rozrost gruczo-
towy, w ktérym wszystkie cztery gruczoty byty
powigkszone w ré6znym stopniu. Rozrost przytar-
czyc mial charakter guzkowy lub rozlany, spoty-
kano tu komoérki giéwne, oksyfilne, jasne, czasami
byly widoczne rozproszone komoérki tluszczowe,
zwykle nieliczne. Gtéwng cechg morfologiczng,
pozwalajaca rozpoznaé rozrost przytarczyc, byt
brak rabka niezmienionej przytarczycy; rzadko
(< 10% przypadkoéw) spotykano ogniska komorek
z tzw. dziwacznymi jadrami (bizarre) (ryc. 1, 2).

Zmiang zdecydowanie rzadziej spotykang
w prezentowanym materiale u oséb operowanych
z powodu w.n.p. byly gruczolaki, czgsto tez wyste-
powaly w nich obszary wylewow krwawych ze
zlogami hemosyderyny, zmiany pseudotorbielo-
wate oraz zwapnienia jako wyraz zmian wstecz-
nych. Zawsze obserwowano w gruczolakach wy-
razng tacznotkankowg torebke, ktéra byta oddzie-
lona od sgsiadujacego, niezmienionego lub wrecz
wykazujacego cechy zaniku migzszu przytarczy-
cy. Nie spotykano natomiast komérek ttuszczo-
wych ani figur podzialéw komérkowych, ani tez
komérek z jadrami typu bizarre (ryc. 3, 4).

W jednym stwierdzonym przypadku raka

VBV 1T 3 £

Ryec. 2. Rozrost przytarczycy. Barwienie HE, 10x. Wi-
doczne jest zwigkszenie liczby komoérek o prawidto-
wych wymiarach z wypieraniem komorek ttuszczo-
wych. Brak jest marginesu niezmienionej tkanki

Fig. 2. Parathyroid hyperplasia. HE, x10. Note the in-
creased number of normal size cells and paucity of fat
cells, as well as the lacking margin of normal tissue
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Ryec. 3. Gruczolak przytarczycy. Barwienie HE, 20x.
Zmiana jest wyraznie konturowana i graniczy z tkankg
niezmienionej przytarczycy. W czesci gornej znajduja
si¢ liczne komérki ttuszczowe w utkaniu prawidtowe;j
przytarczycy

Fig. 3. Parathyroid adenoma. HE, x20. The lesion has
a distinct border, surrounded by a rim of normal para-
thyroid tissue. Note the abundant fat cells within the
normal parathyroid tissue above

FallE s
Ryec. 4. Gruczolak przytarczycy. Barwienie HE, 20x.

W gbérnym prawym polu widoczne ognisko zwyro-
dnienia pseudotorbielowatego

Fig. 4. Parathyroid adenoma. HE, x20. Note a pseudo-
cystic degenerative focus in the upper right quadrant

przytarczycy histologicznie byt widoczny belecz-
kowaty charakter uktadu komoérek, poprzedziela-
nych pasmami tkanki tacznej widknistej z wyra-
Znym naciekaniem torebki oraz ogniska martwicy
i wylewéw krwawych. Poszczeg6lne komorki by-
ty jednorodne z jasng, réznie obfitg cytoplazmg
i malym, ciemnym, regularnym jadrem komoérko-
wym, bez cech atypii (ryc. 5, 6).

Wyniki analizy sg przedstawione w tabelach 1
i 2. Hiperplazja przytarczyc wystepowata u wszyst-
kich 60 operowanych pacjentéw, przy czym we
wszystkich usunietych przytarczycach stwierdzono
ja u 48 (80%) chorych, natomiast u 11 (18,3%),
oprocz hiperplazji, byty obecne gruczolaki, au 1 mez-
czyzny (1,7%) rak jednej z przytarczyc (tab. 1). Hi-

Ryec. 5. Rak przytarczycy. Barwienie HE, 100x.
Naciekanie tacznotkankowej torebki przez komoérki raka

Fig. 5. Parathyroid carcinoma. HE, x100. Note
the infiltration of the fibrous capsule by cancer cells

doczne grube pasma tkanki tacznej widknistej frag-
mentujace migzsz guza

Fig. 6. Parathyroid carcinoma. HE, x100. Note the
thick fibrous bands fragmenting the tumor

perplazja miata posta¢ wylgcznie guzkowa (hyper-
plasia nodularis) u 48 sposréd 60 chorych (80%),
mieszang — guzkowa i rozlang w réznych gruczotach
—u 10 (16,7%) chorych, a tylko rozlang (hyperpla-
sia diffusa) u 2 (3,3%) (tab. 2). Wsrdd 48 pacjentow,
u ktérych stwierdzono wylacznie zmiany hiperpla-
styczne (bez gruczolakow), hyperplasia nodularis
wystepowata u 36 (75%), hyperplasia diffusa u 2
(4,2%), a obie postacie jednoczesnie u 10 (20,8%)
os6b (tab. 2). Towarzyszace hiperplazji zmiany
przytarczyc o innym charakterze (gruczolak, rak)
stwierdzano w grupie badanych pacjentéw wylacz-
nie u chorych z hyperplasia nodularis, a nie obser-
wowano ich u chorych z hyperplasia diffusa (tab. 2).
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Tabela 1. Liczba chorych z ré6znymi rozpoznaniami histopatologicznymi przytarczyc usu-

nietych z powodu wtdrnej nadczynnosci

Table 1. Numbers of patients with different histological findings in parathyroid glands

excised for renal hyperparathyroidism

Rozpoznania histopatologiczne
(Histological findings)

Hiperplazja wszystkich przytarczyc

(Hyperplasia of all the parathyroids)

Hiperplazja z towarzyszacym gruczolakiem
(Hyperplasia accompanied by adenoma)
Hiperplazja z towarzyszacym rakiem przytarczycy
(Hyperplasia accompanied by parathyroid cancer)

Razem
(Total)

Liczba chorych %
(No. of patients)
48 80
11 18,3
1,7
100

Tabela 2. Liczba chorych z r6znymi rodzajami hiperplazji w odniesieniu do towarzysza-

cych innych zmian przytarczyc

Table 2. Numbers of patients with different types of hyperplasia correlated with other

accompanying parathyroid lesions

Rozpoznania histopatologiczne HN HN+HD |HD Razem

(Histological findings) (%) (%) (%) (Total)
(%)

Hiperplazja wszystkich przytarczyc 36 (75) 10 (20,8) |2 (4,2) 48 (100)

(Hyperplasia of all the parathyroids)

Hiperplazja z gruczolakiem 11 (100) 0 0 11 (100)

(Hyperplasia accompanied by adenoma)

Hiperplazja z rakiem przytarczycy 1 (100) 0 0 1 (100)

(Hyperplasia accompanied by cancer)

Razem 48 (80) 10 (16,7) |2 (3,3) 60 (100)

(Total)

* HN — chorzy z hyperplasia nodularis; HD — chorzy z hyperplasia diffusa; HN + HD —
chorzy, u ktérych wystepowata zarowno hyperplasia nodularis, jak i hyperplasia diffusa.

* HN — patients with nodular hyperplasia; HD — patients with diffuse hyperplasia;
HN + HD - patients with both nodular hyperplasia and diffuse hyperplasia.

Omowienie

Dlugotrwata niewydolnos¢ nerek prowadzi
z czasem nieuchronnie do rozwoju wtérnej nerko-
wej nadczynnosci przytarczyc. Mimo ze na ogdt
dochodzi wowczas do hiperplazji przytarczyc, to
mozliwos¢ wspotistnienia gruczolakéw przytar-
czyc z hiperplazjg we wtérnej nadczynnosci opisy-
wali w swoich badaniach m.in. Golden, Kramer,
Lawrence, Kuji i Tominaga [10, 12-15].

U wszystkich operowanych chorych stwier-
dzono histologicznie hiperplazje przytarczyc, czy-
li charakterystyczny dla mechanizmu nerkowego
obraz choroby. Zdecydowanie dominowata hyper-
plasia nodularis, uwazana za zmiang¢ bardziej zaa-
wansowang niz hyperplasia diffusa [9, 16].
U znacznej czesci chorych stwierdzono jednak
mieszany charakter zmian, tj. gruczolaki nie-
ktorych przytarczyc wspdlistniejace z hiperplazjg
pozostatych — 11 pacjentow (18,3%) (tab. 1).

W jednym przypadku rozpoznano raka jednej
z usunigtych w calosci przytarczyc, towarzyszace-
go hiperplazji pozostatych, co wystepuje niezwy-
kle rzadko [3, 10, 13, 17-19].

Zastanawia, dlaczego we wtdérnej nadczynno-
$ci przytarczyc, obok hiperplazji, pojawiaja si¢
roéwniez gruczolaki, charakterystyczne raczej dla
nadczynnosci pierwotnej? Nasuwajg si¢ dwa wy-
ttumaczenia: 1) przypadkowa zbieznos¢ nadczyn-
nosci pierwotnej w postaci gruczolaka z niewydol-
noscig nerek, prowadzacg do wtérnej nadczynno-
Sci oraz 2) nieznany mechanizm usposabiajacy
zmienione hiperplastycznie, diugotrwale stymulo-
wane przytarczyce do tworzenia gruczolakdw.
W rzeczywistosci przyczyniajg si¢ do tego zapew-
ne oba wymienione mechanizmy. Hipoteze, ze
przewlekta stymulacja przytarczyc do hiperplazji
moze odgrywac istotng rol¢ w procesie nowotwo-
rzenia (w tym przypadku powstawania tagodnych
gruczolakéw) wysunat juz w 1965 r. Golden et al.
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[10]. Wspdtistnienie gruczolakéw w hiperpla-
stycznych przytarczycach we wtérnej nadczynnosci
zaobserwowal tez m.in. Kramer w 1970 r. [12].
Popierajg to badania Tominagi et al. z 19971 1999 r.,
ktérzy wskazali na mozliwos¢ tworzenia si¢
ognisk gruczolakéw z monoklonalnych guzkéw
w obrebie hyperplasia nodularis (w odréznieniu
od wczesniejszego etapu rozrostu — hyperplasia
diffusa) [11, 20]. Potwierdzaja to réwniez prace
Kujiego oraz Fukagawy [13, 16].

Analizujac rodzaj hiperplazji usunigtych gru-
czoléw (tab. 2) mozna zauwazy¢, ze u wszystkich
chorych, u ktérych hiperplazji towarzyszyly gru-
czolaki, byta hyperplasia nodularis, a wiec postaé
bardziej zaawansowana. Moze to Swiadczy¢ o stu-
sznosci teorii, w mysl ktérej zmiany we wtérnej
nadczynnosci przytarczyc rozwijajg si¢ od hyper-
plasia diffusa do hyperplasia nodularis, a z silnie
rozrosnigtych monoklonalnych guzkéw mogg si¢
rozwing¢ gruczolaki [13, 16, 20]. W materiale
wlasnym u 95,8% pacjentéw wystgpowala hyper-
plasia nodularis (samodzielnie bgdZ z innymi
zmianami towarzyszacymi), a tylko u 4,2% wy-
tacznie hyperplasia diffusa, co potwierdza konse-
kwencj¢ w ustalaniu wskazafi do operacji, gdyz
wlasnie taka postaé, agresywna hormonalnie, we-
dtug wielu autoréw jest gtéwng przyczyng trudno-
Sci w opanowaniu wtérnej nadczynnosci i wyma-
ga leczenia operacyjnego [1, 9, 14].

Stosunkowo duzy odsetek chorych z gruczola-
kami wsréd operowanych przez nas pacjentéw
z wtérng nadczynnoscig przytarczyc (oraz zdecy-
dowana przewaga hyperplasia nodularis nad hy-
perplasia diffusa), wyzszy niz zwykle opisywany
w piSmiennictwie dotyczacym badar klinicznych
i sekeyjnych [3, 9, 10, 12, 14, 15, 21], moze naj-
prawdopodobniej wynika¢ z innych kryteriéw
kwalifikowania chorych do leczenia operacyjne-
go. Zabieg wykonywano u chorych z wtérng nad-
czynnoscig przytarczyc, u ktérych operacja stata

PiSsmiennictwo

si¢ koniecznoscia, gdyz nadczynnos¢ nie podda-
wala si¢ leczeniu farmakologicznemu. To wynika
zwykle z obecnosci bardzo zaawansowanych
zmian hiperplastycznych albo wiasnie ze wspdtist-
nienia gruczolaka. Biorgc natomiast pod uwage
odwracalnos¢ wtérnych zmian hiperplastycznych
przytarczyc w ciggu roku po udanym przeszczepie
nerki, decyzja co do wyboru najlepszego okresu do
operacji pozostaje wcigz trudnym problemem [17].

Z obserwacji wlasnych, wykraczajacych poza
ramy niniejszej pracy, jasno wynika, ze przedope-
racyjne badania USG przytarczyc wykonane przez
doswiadczonego specjaliste na wysokiej klasy
aparacie i z mozliwoscia wzmocnienia obrazu
kontrastem (np. Levovistem), oprécz uwidocznie-
nia lokalizacji, pozwalajg z duzg doktadnoscig
okresli¢ przedoperacyjnie rodzaj zmian (hiperpla-
zja czy gruczolak). Jest to dla chirurga cenna suge-
stia co do spodziewanego charakteru zmian histo-
patologicznych i wyboru gruczotu, ktérego czesé
mozna bezpiecznie pozostawic. Jezeli poczatkowo
gruczolaki  rozpoznawane ultrasonograficznie
u chorych ze stwierdzong w.n.p. byty pewnym za-
skoczeniem, to duza zgodnos¢ z wynikami badar
histopatologicznych utwierdza w przekonaniu
o wartosci ultrasonografii.

Analizujac dodatkowo przypadki chorych po
udanym przeszczepie nerki (nieujete w niniejszej
pracy), u ktérych wtérna nadczynnos¢ przytarczyc
powinna si¢ wycofaé, a zamiast tego wystapita
nadczynnos¢ trzeciorzegdowa, zaobserwowano, ze
u znacznej czgsci wystgpowaly gruczolaki przytar-
czyc. Mozna przypuszczaé, ze wczesniej byli to
wlasnie pacjenci z obserwowanym w materiale
wlasnym mieszanym charakterem histologicznym
wtérnej nadczynnosci przytarczyc, u ktérych od-
wrécenie patomechanizmu po przeszczepie nerki
nie miato wpltywu na gruczolak, podczas gdy po
przeszczepieniu nerki na ogét wycofuja si¢ zmia-
ny o charakterze hiperplazji.
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