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1 N T R o D u e e 1 o N. 

Los efectos del h1perp1r1tirotdismo prim1rto 

sobre los dientes y los m1xilares son diversos y muy va-

rlados. La deteccl6n oportuna del 1d1no•1 parat1rotdeo es 

importante en hiperparatiroidismo primario, si la enferm.!1_ 

dad avanza podrfa causar dafto irreversible del r1ft6n, h1-

pertens16n y muerte. 

las pruebas diagn6st1cas tempranas son con-

fiables y crftlcas. Los valores de las determinaciones -

qufmicas revelan hipercalcemla, hipofosfatemla e hiperca! 

clurla. Hay aumento de la fosfatasa alcalina. El radloin

munoensayo de PTH (hormona paratiroldca) nos revela valo

res anormalmente altos de ~sta hormona en el h1perparati

roid1smo. 

Un examen que es de gran ut111dad son las r! 

dlograffas perlapicales de los maxilares que se caracteri 

zan por la dismlnuc16n en la densidad radlogr6flca y por

la transformación de las trabéculas normales a una apa--

rlencla en forma de encaje que resulta de la actividad 01 

teocl3stlca Intensa y de la aparición de trab~culas neo-

formadas que experimentan calc1ficact6n incompleta. 
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Las lreas de fibrosis donde las trabéculas -

son mayormente destru1das aparecen en forma de quistes y 

en 6reas de radiolucidez son m6s circunscritas, pudiéndo

se presentar formaci6n de tumor en 6se momento. Hay una -

definida predilecci6n para la formacl6n de tumores de cé

lulas gigantes en los maxilares particularmente en padeci 

mientos de larga duracl6n. 

El reconocimiento de este padecimiento es -

tempranamente identificado en ésta época, as1 pues la in

cidencia en la formaci6n de tumores ha disminuido consid~ 

rablemente. También encontramos obllteraci6n o desapari-

ci6n de las delgadas lineas radlopacas que delinean los -

bordes de las fosas nasales y senos maxilares y el adelg! 

zamiento o ausencia de las gruesas 1,oeas radlopacas que

normalmente representan el hueso alveolar sobre la cresta 

alveolar y sobre el borde inferior de la mand1bula. 

La 13mina dura puede estar completa o par--

c1almente ausente, dependiendo de la severidad de la com

pl icacl6n esquelética y en los dientes en los que no hay

alteracl6n en la densidad radrlogr~f lca destacan éstos -

con un marcado contraste a la radiolucencla del hueso de~ 

mineralizado. Con la desaparlci6n de la 13mlna dura, las 

ratee~ de los dientes parecen ser fusiformes y radlogr~fi 

camente similares a las ralees de dientes e~traldos. 
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El cemento que cubre las ra1ces de los die~ 

tes no es rad1opaco como la dentina, as1 que viene a ser

menos reconocible que cuando la lamina dura desaparece y. 

hay disminuci6n en la densidad rad1ogr&f1ca del hueso c1~ 

cundan te. 

El prop0s1to de éste trabajo es comparar h! 

llazgos c11n1cos, qu1m1cos, hlstol6g1cos y dentales, en -

Este grupo de pacientes con pruebas qulrGrg1cas y patol6-

gicas que demostraron hiperparatiro1d1smo y los cambios -

dentales en el diagn6stico de esta enfermedad. 

El reconocimiento de los cambios en hueso -

es de gran importancia para establecer el dtagn6st1co --

correcto a tiempo, desmlneralizaci6n de huesos, pérdida -

de l~mina dura y lesiones de células gigantes. 

El hiperparatiroidismo primario es una en-

fermedad que puede ser fatal, pero es curable por resec-

c10n qutrargica del adenoma de la gl!ndula htperpl6s1ca o 

del carcinoma. 
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GLANDULAS PARATIROIOES. 

Lis gllndul1s par1tiroides son !l!ner1l•ente-

4 pequeft1s glAndulas. son cuerpos ovalados loc1liz1dos en 

la superficie posterior del tiroides, son de color c1f~ -

rojizo o caf~ 1•1rillento, miden de 2 a 5 m•s., de anchu

ra por 3 a 8 •ms., de longitud y 0.5 a 2 •ms., de espesor 

Las 4 gllndul1s pesan en conjunto de 0.1 a 1.5 grs. Las -

superiores, de localizacf6n mis const1nte, estln adosadas 

a la cipsula dorsal sobre cada 16bulo tiroideo a nivel de 

borde caudal del cartllago cricoides. Las Inferiores, de

localizaci6n mis variable se encuentran frecuentemente 

cerca de la superficie dorsal de la capsule tiroidea a ni 

vel del primer anillo traqueal sobre los polos Inferiores 

de ambos 16bulos tiroideos. 

Las paratiroides estln contenidas en una cA~ 

sula de tejido fibroso, de la cu61 se extienden prolonga

ciones que contienen vasos sangulneos y células adiposas. 

Las células parénqulmatosas m6s importantes

son las células principales. Existen otras células conoci 

das como oxlflllcas y en casos patológico~. se describen

las células claras (son escasas en tejido normal). 
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Las células principales son poligonales, con 

nOcleo redondo u oval, de posici6n central y con uno o 

dos nucleolos. Su citoplasma es bas6f11o o acidOfilo y 

muestra organelos cuyo aspecto var1a de acuerdo con el e! 

tado de actividad celular. 

L4s celulas oxlf111cas son mucho m4s grandes 

vacuolas de gluc6geno; de a111 su nombre. Se les encuen-

tra en tejido hiperp13sico y adenomatoso y se les ve rara 

vez en tejido paratiroideo normal. 

Las paratiroides se originan del endodermo.

Las superiores de la cuarta bolsa far1ngea y las inferio

res de la tercera. 
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FISIOPATOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES. 

El calcio sérico es el principal regulador -

de la secreción de paratohormona. Si el calcio strtco se

el eva por arriba de los lfmites normales, la secrecf6n de 

paratohor~ona se inhibe, sf el calcio dts~fnuye la secre

ci6n de la misma se estimula. A su vez, el efecto de la -

concentración de fósforo sérico sobre et calcio sérico e~ 

timula la secreción de paratohormona, 

Los pacientes con hiperparatiroidismo secun

darlo por insuficiencia renal crónica tienen una baja ab

sorción del calcio, lo que origina que los niveles de pa

ratohormona circulantes se eleven oor árriba d~ ln< lfml

tes normales, y las gllndulas paratiroides sufran una hi

perplasia considerable. 

Los adenomas varfan en tama~os, generalmente 

pesan entre 1 y 5 grs. Existe cierta relación entre el t~ 

mano del tumor y las manifestaciones cifnicas. 

La hiperplas1a puede ser de células prlnciP! 

les o de células claras. La de célula~ principales es di

ficil de distinguir del adenoma. El que todas las células 

est~n crecidas, sugiere el diagnóstico de h1perplasia, 
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La imagen h1stol6gica del c1rcinom1 1ne1uye 

mitosis abundantes y otros datos de malignidad. 
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INTERPRETACION RADIOGRAFICA DE LA LAMINA DURA ALVEOLAR; 

La llmfna dura pertenece a1 tipo de tejfdo -

6seo a1 que se adhieren ligamentos y tendones como sucede 

en casf tod1s las lreas del esqueleto. 

La llmfna dura se define como el ltmf te de -

la cortical profunda del alveolo dental. L1 llmlna dura -

es el area mis rad1opaca del tejido. 6seo, porque esta co~ 

puesta de hueso compacto que contiene mis sales de calcio 

por unidad de lrea que cualquier otro tipo de tejido 6seo 

en el organismo. Esta lamina dura consiste de un margen -

delgado de hueso compacto el cual representa el lfrnlte 

del trabeculado profundo del alveolo dental y a través 

del cuil puede ser mostrado por los rayos X como una lf-

nea blanca radiopaca del alveolo dental que se encuentra

rodeandc la rafz del diente y que estl separada del mi! 

mo por una lfnea negra o radiolucida que es la membrana -

paradontal, que sirve para unir la 13m1na dura con el dlen 

te. 

A la lámina dura del hueso alveolar se unen

las fibras de la membrana paradontal siendo su funci6n -· 

servir de apoyo y sostén al diente y manejar las fuerzas

mecanlcas que se ejercen sobre el mismo. 
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ESTRUCTURA DEL PROCESO ALVEOLAR, MOSTRANDO LA 

LAMINA DURA. 
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En la figura 2 se observa en forma mls clara 

la dlsposici6n de las fibras de la membrana paradontal, • 

uniendo la 14mlna dura del alveolo con el diente. 

El examen de la lAmina dura os una parte ru

tinaria de d1agn6st1co radiol6glco. La imagen radiogr4f l

ca de la llmina dura alveolar es un elemento c11nico b4si 

co para determinar el estado Oseo del paciente. Los cam-

bios en su apariencia son observados comunmente siendo de 

gran importancia en el di~gn6stico. Sin embargo, debe re

cordarse que el valor de una radlograffa no s6lo depende

de la cantidad de detalle que revela sino también de la -

precisión con que se coloca la pelfcula radiológica con -

respecto al haz de rayos X y al objeto. Para éste objeto, 

la precis16n conque fue tomada la radlograffa es fundame~ 

tal a éste respecto el Odont6logo desempena un papel decl 

sivo. 

Frecuentemente se observan rad1ograf1as de -

dientes sanos que no muestran la 13mlna dura, particular

mente en la región apical. Es razonabl~ pensar en éstos -

casos que la forma de la ralz o su angulacl6n con respec

to a los rayos X no permite la ident1flcacl6n de una lf·· 

nea blanca. La apariencia de la 11nea esta determinada •• 

por la forma y la pos1cl0n de la rafz con respecto al haz 

de rayos X. 



F IG. 2. 

- 11 -

Capa 
Cortical 
Externa 

Lamina 
dura 

CORTE TRANSVERSAL OE LA RAIZ DEL DIENTE Y PROCE· 
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Los signos de los rayos X respecto 1 11 U11! 

na dura basados en la expertenc11 de v1rtos 1utores, pro

veen d11gn6st1cos vl11dos y de 1yuda pron6st1ca en varias 

condtc tones. 

Para la lnterpret1ci6n redtogrlfica de 11 1! 

mtna dura del alveolo del diente, es necesario tomar r1-

diograff1s de detalle fino y observarles cuid1dos111ente -

con buen• luz y con 11 ayuda de una lupa. De tal 111ner1 -

que se debe ser 11uy cuidadoso en la· lnterpret1ci6n de la

llmin1 dura p1r1 poder identificar alteraciones como son, 

p~rdld1 de continuidad, o d1sm1nucl6n en el espesor y de.!)_ 

sldad de 11 llmina dura. 

Dentro de la patologta oral, existen diver-

sas situaciones en las que la l!mlna dura puede estar --

afectada. 

Las principales son, los procesos lnfecclo-

sos localizados en la regl6n al &plce de la ratz del die~ 

te o enfermedad perlaplcal, o aquéllas Infecciones que -

afectan a los tejidos que rodean al diente o enfermedad -

paradontal. También hay alterac16n de la l!mlna dura en -

el trauma por oclusi6n. Est~s alteraciones pueden variar

entre un engrosamiento disparejo, falta de continuidad o

la completa p~rdlda alrededor de los dientes en trauma 
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por oclus16n grave. El espesor o densidad constttuye en -

muchos casos un signo que no merece cQnfianza. puesto que 

puede ser resultado de superposlci6n de las porciones ve1 

t,bulollnguales de la 16mina dura debido a superficies r~ 

diculares. En éstos casos la lamina dura aparece en la r~ 

diografla mucho mAs gruesa que lo normal. La resorcl6n se 

observa m6s comunmente en asoclacl6n con trauma por oclu

sl6n, mientras que el aumento en el espesor de la 14m1na

dura por lo general se asocia con tens16n. La s1tuacl6n -

del Area de resorciOn depende de la dlreccl6n de la fuer

za traumAtica sobre el diente. SI estas fuerzas estuv1e-

ran dirigidas principalmente en forma horizontal, la re-

sorci6n se harla evidente en las areas alrededor del cue

llo del diente y del Ap1ce. SI la fuerza traum6tlca se -

ejerce en direcclOn axial, la reasorcl6n se har& prlncl-

palmente en las Areas de blfurcaci6n o alrededor del Api

te del diente. 

Sin embargo, en la mayorta de los casos, las 

fuerzas traumAticas tiene componente axial y lateral com

binado con resorci6n alrededor del 6p1ce y del ~rea cerv! 

cal del diente. En casos de trauma por oclusl6n grave pu~ 

de haber pérdida casi completa de la lamina dura. 

La resorcl6n 6sea pu~d~ extendr.rse también -

ma• alll da la lAmlna dura y afectar el hueso de soporte, 
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lo cúal se manifiesta en la radiograffa, principalmente -

en el area cervical del diente en forma de resorci6n en -

embudo, tanto del hueso alveolar como del hueso de apoyo. 

Asfmismo, la ltmina dura puede alterarse en hipercemento

si s y dientes impactados. 

La ausencia total o pnrcial de la lámina du

ra siempre está relacionada con condiciones anormales. 

Dentro de la patologfa en medicina interna -

hay varias causas en que la !~mina dura puede estar afec

tada. 

En enfermedades congénitas con a noma 1 fas de

estructura O~ea como displasia fibrosa y ostcogénesis im

perfecta. 

Las enfermedades neopl~sicas pueden causar -

destrucción de la Um!na <tura por subst!tucit'in gradual -

del lfm1te de elementos 6seos por 1nfiltrac16n neopl~sica 

La ausencia de la l~mina dura fue observada en diferentes 

neoplci~.ias como, leucemia, neurobl il'.lomJ rnlelona múltirl<: 

y el tumor de Rur~itl. Esto carece de la linea blanta y -

es un signo tempr~no df' inl lltractlln C'n el l info>arcarná 

ma11dibular <I<' ilHd íU. «1 (u.\1 er1r.1>11tr11mos Pn Afrii:~ y 1•1:-
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Las enfermedades end6crin1s metab61icas son

reconocidas por un balance alterado entre la formaci6n -· 

6sea normal y el resultado osteopor6t1co, no perm1t1endo

éste la formación de una lfnea blanca. 

Es posible que otras enfermedades generales

pueden acarrear la pérdida parcial o total de la 13mina • 

dura, ya que éste cambio no es patognom6nico para el hi-· 

pcrparatiroidismo primario. En las enfermedades end6cri-

nas metabólicas, encontramos que diferentes autores men-

c1onan, pérdida, disminución o fragmentación de la 13mina

dura en los siguientes padecimientos. 

Hiperparatlroidismo, hipoparatlroidismo, os

teoporosis generalizada, osteopetrosis, sfndromc de----

Cushing, acromegalia, osteomalacia, raquitismo, menopau-

sia, senilidad, esclerodermia, diabetes mellitus, Enf., -

de Paget, oxalos1s, hipervitamlnosis O, hipovitaminos1s C 

Siendo en el hiperparatiroidismo en d6nde 

m4s frecuentemente se presentan estas alteraciones. 
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HIPERPARATIROIDISMO. 

El hiperparat1ro1d1smo primario es un tras-

torno generalizado del metabolismo del calcio caracterlz! 

do por una secrec16n excesiva de hormona parat1ro1dea -·

(PTH) producido por un tumor benigno adenoma (84 %), ht-

porplasia (14 %), o carcinoma (2 %) , con actividad hormo

nal de una o más g14ndulas. 

La forma secundarla se observa como una com

p11caci6n de enfermedad renal avanzada. El h1perparatirol 

d1smo secundarlo se presenta ocasionalmente en n1ftos tras 

una Insuficiencia renal prolongada. 

La enfermedad se presenta principalmente en

tre las edades de 20 y 50 años ocurriendo con m&s frecue~ 

c1a en el sexo femenino (70 i), el trastorno coincide con 

h1percalcemia, c31culos renales y dem1neral 1zaci6n grave

del hueso. 

En el hiperparatlroldlsmo primario los sfnt! 

mas ln1c1ales generales y locales pueden ser totalmente • 

inespectflcos y pasar años antes de qu~ sP. haga un dlag-

n0st 1co apropiado. Frecuentemente el m6d1co sospecha el • 

dtaqnftstlco al encontrar hipercalcemia en un examen d~ ru 

t 1 na, 
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La hipercalcemia puede producir debilidad, 

anorexia, náuseas, estre~1m1ento, dolor abdominal, nic

turia, poliuria, sed. Tambien puede producir problemas 

emocionales, confusi6n, depreslOn y psicosis. 

La lesi6n renal puede tener por consecuencia 

azotemia e hipertensl6n. Es común encontrar litiasis re

nal cllcica y menos común es la nefrocalcinosis, 

Las úlceras péptica y la pancreat1tls tam-

b1én pueden asociarse a hlperparatlroidismo primario. 
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a) MANIFESTACIONES BUCALES EN HIPERPARATIROIDISMO. 

Los investigadores registraron un porcentaje 

de pacientes con hiperparatiroidismo que presentaban cam

bios bucales como de 25, 45 y 50 i. 

Las primeras manifestaciones de la enferme-

dad pueden ser quistes óseos en los maxilares o tumores -

gingivales. Las alteraciones bucales incluyen el tumor b~ 

ca/ o épulis y puede aparecer mucho antes que los slntomas 

generalizados de la enfermedad. Estos tumores orales es-

t~n localizados en relación con los dientes o en las re-

giones sin ellos sobre las enclas (Por ésto es muy impor

tante realizar el estudio anatomopato16g1co de todas las

lesiones bucales que se extirpen). 

Las lesiones de aspecto qulstico de la mandl 

bula se observan en menos del 10~ de los casos. Est3n lo

calizados central o per1fér1camente en el reborde g1ng1-

val. Son histo16g1camente similare~ a los granulomas cen

trales o periféricos de células gigantes, cuando la mand! 

bula est3 afectada hay maloclus16n, movilidad dentaria. -

Las enclas muestran signos de' grave inflamación y el ~SP! 

cio del 1 lgamento parodontal esta ensanchado. Las lesio-

nes centrdles de células gigantes aparecen dentro del hu! 
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so y eventualmente se extienden hasta la superficie. 

Los dientes completamente desarrollados no -

se afectan por el proceso de movilizaci6n del calcio del

hiperparatiroidismo. De hecho, radio16gicamente, los bor

des de las estructuras dentarias normalmente calcificadas· 

aparecen densos frente al fondo osteopor6tico. Mientras -

los dientes no estan directamente afectados, las estruct!!_ 

ras que los sostienen pueden quedar muy dfbiles debido a

la pérdida de calcio y al tejido fibroso que lo substitu

ye, por lo que pueden presentar signos de gran movilidad

Y aflojamiento, éstos dientes son vitales y los tejidos -

dentales duros no participan en la desm1neralizacl6n. 

Con frecuencia la primer~ sospecha de ésta -

enfermedad es despertada por las radiograf,as, al encon-

trar pérdida del detalle de las trabéculas 6seas normales 

con adelqazamiento de la corteza. 

La desm1neralizaci6n de los procesos alveol! 

res da lugar a gran resorci6n alveolar con pérdida de las 

trabéculas. 

En el hiperparat1roid1smo secundario, los -

qu 1stes 6seos son menos frecuentes que en el h1perparati

rold1smo primario, pero en ambos los hallazgos m3s comu--
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nes y significativos son la resorci6n subperi6stica sobre 

todo de las falanges de la mano. 

En las estructuras orales, éstos stntomas -

pueden tomar la forma de tumores de células gigantes, os

teomalacia del maxilar y mandfbula, dolor del hueso, for

maciones qufsticas y demineralizaci6n del hueso con pérdi 

da de lámina dura, la lámina cortical del hueso puede e~ 

tar expandida en las formaciones qutstfcas y tumores de -

células gigantes. 
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ESTUDIOS RADlOLOGlCOS. 

El uso de rad1ograf1as con detalle f1no y mai 

nificacf 6n ópt1mo para la detección do pequeños cambios en 

la arquitectura del esqueleto han demostrado ser de util1-

dad en el diagnóstico de hlperparat1ro1d1smo primario. 

b) Desmineralización. 

El paciente con hiperparatiroidismo, moviliza 

el calcio de los huesos por el balance negativo de éste -

ión, lo que causa desmineralización. E~to se hace aparente 

por una disminución en la densidad ósea radiografica y se

le califica como desmineralización. La desmineralización -

aunque es generalizada se hace más aparente en ciertas par 

tes que a continuación nombraremos. El cráneo muestra una

imagen que ha sido calificada como de "sal y pimienta". La 

ausencia parcial o total de la lámina dura ha sido descri

ta como un dato de hiperparatiroidismn primario. Hay ten-

dencia a las fracturas espontáneas en zonas poco frecuen-

tes, como clav1cula, homóplato, húmero, rótula, etc., y d~ 

formaciones del esqueleto. 
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Se puede dec1r que la osteft1s fibrosa quts

tlca es la forma m4s severa de h1perparatiroidismo. A ve

ces, la r&p1da e intensa mov1lizac16n del calcio de los -

huesos da lugar a la formaci6n de rad1otransparencias y -

aparecen zonas de reabsorci6n subper16st1ca, especialmen

te en los huesos largos, son los qui6tes que constituyen

la ostettts fibrosa qufstica, que h1sto16glcamente, se 

han visto que son formaciones de sust1tuc16n de tejido f! 

broso. Estos qutstes pueden ser desde m1crosc6picos hasta 

llegar a abarcar grandes zonas 6seas. El s1tio m6s fre--

cuentemente afectado son las falanges de manos y pies o-

en la porci6n distal de la clavfcula, la tibia, la cresta 

ill6ca y hueso pélvlco. También son frecuentes en costi-

llas y también se observan en las zonai posteriores de -

los maxilares presentándose como una lesion central asimi 

trica. Sin embargo, a veces, la cortical est6 adelgazada

Y desplazada por el tejido central tumoral conectivo. 

Las radlotransparencias ~eudoqutsticas pue-

den ser de locallzati6n Onlca o mült1ple, con bordes per! 

férlcos muy o poco delimitados. La zona osteolttlca puede 

ser homor¡~nea o puede estar atravezailn por trabéculC\_S --

lrregul ares y bastas. 

Algunas veces, la osteftls fibrosa qu1sttca

se acampana de un tumor de células glgantP.s de la enc1a,-
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parecido histo16gicamente a la 1est6n central Osea. Pocos 

tumores de células gigantes de las encfas se asocian a un 

h1perparatiroidismo, pero cuando se descubre uno, debe i~ 

vestigarse la posibilidad de la existencia de ésta enfer

medad. 

d) Tumores pardos. 

Si el padecimiento continúa evolucionando, -

se pueden formar en las zonas de reabsorción ósea, pe---

queñas masas de tejido fibroso no calcificado constitufdo 

por células de soporte óseo (osteoblastos y osteoclastos) 

son tumores generalmente asintom~ttcos, que suelen ser 

descubiertos por las deformidades que presentan en los sl 

tíos poco distensibles. Su 1ocalizac16n m6s frecuente es

cl maxilar inferior, pero pueden presentarse en metacar-

pianos y eplftsis de huesos largos. Una caracterlstica -

que los diferencia de los quistes es que cuando se extir

pa la lesión paratiroidca, los tumore5 pardos se calcifi

can mientras las lesiones qu!sticas p~rmanecen y con el -

tiempo desaparecen por la formación normal del hueso. 

No es raro que el paciente manifieste la pr~ 

sencia de dolores 6seos y artralgias, ~stas últimas pue-

den acompanarse de rigidez matutina y se presentan gene-

ralmenle en todas lds articulaclono~ de las manos, aunque 
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también pueden presentarse en forma simétrica en rodillas 

tobillos, codos, caderas. E5tos dolores articulares puede 

ser confundidos con dolor de tipo artrftfco o neurftfco.

Este puede ser explicado en parte por la descalcificaci6n 

generalizada que causa dolor en las articulaciones de so~ 

t~n. y por las lesiones descritas. 
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HETOOOS ACTUALES EN EL OIAGNOSTICO DE HIPERPARATIROIDISHO 

PRIMARIO. 

a) Alteraciones en calcio sérico y urinario. 

Las alteraclontt& de la concentración del cal 

clo estan la mayor parte de las veces relacionadas con e~ 

fermedades 6seas o con d1sfunclonallsmo de las g14ndulas

paratiroides. Su concentración aumenta en hlperparatiroi

dlsmo y en ciertas enfermedades óseas (mleloma, met4sta-

sls óseas de una neoplasia); disminuye en el hipoparati-

roidismo y en el slndrome de malabsorc16n. 

Las c1fras e\evaaas de calcio s~rico siyu~n-

5\endo el principal dato que permite sospechar el diagn6~ 

tlco de hiperparatlroidismo primario. 

El calc1o s~r1co se encuentra unido a protel 

nas, globullnas y albúmina. El resto se encuentra en la -

forma llamada ultraflltrablr y está constituido por el -

calc1o 16nico (alrededor del 50 %), y el calcio en forma

de complejos unido a bicarbonato citrato o fosfatos y pr~ 

bablemente a otras sustancias. 

El rango normal del calcio total medido con-
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el método de absorc16n at6mica es muy estrecho y esta en

tre 8.9 y 10.l para mujeres y de B.9 a 10.4 mg i en hom-

bres, no varfa en la edad en la mujer adulta, pero el li

mite superior disminuye gradualmente con la edad en el -

hombre. 

El calcio sérico total en el hiperparatiroi

dismo primario puede estar elevado intermitentemente o -

persistentemente. la varlac16n diaria es mayor en los su 

jetos con hiperparatlroidismo primario que en los sujee-

tos normales. Sin embargo, valores consistentemente norm! 

les son raros. 

Cuando se determina calcio Ionizado, el ran

go es más estrecho y consistentemente ~e encontrará eleva 

do en el hiperparatiroidismo primario, 

La excreci6n de calcio por la orina depende

del calcio ingerido y de la actividad d~ las paratlroides 

Su determinación sólo tiene valor si ~~ conoce la cantl-· 

dad ingerida. Un valor alto de la excreción (m~s de 200 -

mg., por 24 horas) a pesar de una lnge~ta reducida es ca

racterlstico de un hiperparatiroidlsmo y de un carcinoma

en el que ha h abido invasión metast~~1ca ósen. A pesar · 

de que la reabsorción tubular de calcio está elevada por

mayor nccl6n de hormona paratlroldea, la hipercalciurln -
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es un hallazgo frecJente en pacientes con hiperparat1roi-

d1smo primario. En gran parte la hipercalciuria por hormo

na paratiroidea se debe a que mov111za las reservas 6seas

y aumenta la concentraci6n plasmltica de calcio filtrable. 

La reabsorc16n tubular de calcio aumenta en el h1perparat1 

roidismo por un aumento notable de la carga filtrada, par

te del exceso se reabsorbe y parte se excreta. 

En pacientes con insuficiencia renal, la ex-

creci6n urinaria de calcio puede caer progresivamente val~ 

res normales e Incluso bajos, como resultado de la reduc-

ciOn en la tasa de filtrac16n glomerular. 
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e) ALTERACIONES EN FOSFATASA ALCALINA. 

En pacientes con h1perparatiro1d1smo. la el! 

vac16n de ésta enzima se atribuye a un aumento de la actl 

v1dad osteob16stica del esqueleto, concomitante a la tasa 

aumentada de resorciOn Osea causada por el exceso de hor

mona paratiroidea. Sin embargo. no es raro encontrar evi

dencia temprana de oste,tis fibrosa cuando los niveles de 

ésta enzima son normales. En éstos casos la medici6n de -

la fracc16n espec1fica proveniente del hueso en el suero

puede dar mayor informac16n. 

La fosfatasa alcalina total, est6 elevadas~ 

lamente en un 20-30 i de los casos con hiperparatiroldis

mo primario. Los valores normales son de 1.S a 4.5 unida

des/100 ml., de suero y correlacionan en forma positiva -

con las cifras de calcio sérico. En pacientes con oste1-

tis fibrosa qu1stica se obtienen los valores m6s elevados. 
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ALTERACIONES EN FOSFORO SERICO. D.G.B. UNAM. 

Las alteraciones de la concentracion del f6s

foro se relacionan a menudo con enfermedades del hueso y 

de los r1nones. Su concentraci6n aumenta en la insufi··

ciencia renal y disminuye en el hlperparatiroidismo. 

La frecuencia de hipofosfatemia en el hiperp~ 

ratiroid1smo primario varfa según las diferentes series

entre un 25 y SS i, lo que hace que éste dato no tenga

mucho valor, tanto por la frecuencia como por el hecho -

de que otras causas de hfpercalcemia pueden dar lugar a

hipofosfatemfa, aunque en menor proporcf6n. 

Es posible que la tendencia a disminufr la -

fi 1tracf6n ~omerular en los casos de hiperparatiroidis

mo primario, especialmente en los que la participación -

renal es importante, explique la baja frecuencia con la-

que presenta hipofosfatemia. 

Los valores normales de fósforo (parte inorg! 

ni ca del suero) de 3 a 4.5 mgs .. 'X.. 
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USO CLINICO DEL.RADIOINHUNOENSAYO DE LA HORMONA PARATIROI 

lli· 

El rad1o1nmunoan~lisis de hormona paratlroi

dea (PTH) hace posible la cuantiflcac16n de concentracio

nes muy pequeftas de la hormona y representa un avance me

todol6gico en el estudio de la fisiolog1a y la fls1opato

log1a de la gl6ndula paratlroidea. 

En algunos estudios el radioinmunoensayo de

PTH se puede diferenciar claramente entre las concentra-

clones de PTH en sujetos normales y en sujetos con hlper

paratiroidi smo primario, pero hay otros estudios en que -

hasta un 40 l de los casos comprobados de hiperparatiroi

dismo primario tienen concentraciones de PTH dentro de 1~ 

mites normales. Los valores normales son de 0-20 ul/Eq/ml 

La medlci6n de PTH es de gran utilidad para

el dlagn6~tlco de padecimientos paratlroldeos y el estu-

dio metab611co de ~sos pacientes no c~tar1a completo sin

la determlnacl6n de ~sta hormona. 
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MATERIAL Y METOOOS. 

Se revisaron 7 expedientes de ~ac1ehtes con -

hiperparatiroidlsmo primario, estudiados en el lnstituto

Nacional de la Nutrici6n. 

Los pacientes con hiperparatiroidismo prima-

rio fueron vistos inicialmente en la Cltnica de Litiasis

por presentar Litiasis Renal o Nefrocalcino~is. 

En algunos de éstos _pacientes con hiperparat! 

roidismo, el diagn6stico fue sospechado b~sicamente por -

la presencia de hipercalcemia, motivo por el cuál se efe~ 

tu6 el estudio metab6lico (en la Unidad Metab61ica del -

I.N.N. }, y en otro paciente se estableci6 el diagn6stico

por tener determinaciones elevadas de hormona paratiroi-

dea. 

En 3 de éstos pacientes hubo ausencia de la -

lámina dura en uno de ellos en la mayor1a de las piezas -

dentarias y en los otros dos en alguna~ piezas sobre todo 

en centrales y laterales inferiores. En otro paciente hu

bo disminuci6n en el espesor de la lámina dura. 

El d1agn6stico de hlperp~ratiroldismo fue co~ 
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probado quirQrgicamente en los 7 pacientes. En todos se ~ 

11ev6 a cabo el estudio histo16gico encontrando en dos de 

ellos, adenoma de las gl!ndulas parat1ro1deas, en 4 Hipe~ 

plasia y en el otro, carcinoma. 



• 33 -

RESULTADOS. 

El promedio de edad de los sujetos con htperp! 

ratlroidismo primario fue de 37 a~os, 6 de ellos mujeres

Y un hombre. En la mayorfa de las serles reportada$ pred~ 

mina el sexo femenino, aunque no es ésa proporci6n. 

Los datos clfnlcos generales de los pacientes

con hiperparatiroidlsmo primario se muestran en la tabla. 

Se muestran también el nivel m6xlmo de calcio

sérico encontrado en cada paciente y el valor m!nlmo de -

f6sforo sérico. 

As! mismo, se muestran los niveles m6ximos de

fosfatasa alcalina y hormona paratlroldea lnmunoreactiva. 

Seis de éstos pacientes presentaron litiasis -

renal y otro tenla nefrocalclnosls. 

Solamente en 3 de éstos pacientes hubo eviden

cia radiológica de osteoporosis principalmente en manos y 

cfanco 

La prPsencia de la lámina dura fue estudiada en los 7 pa

cientes con hlperparatlroldlsmo primario. EncontrAndose -



·~ '.34 - ".'' 

PACIENTES CON HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 
. ' 

Ca ·++ P0 4 FOSFATASA 

SUJETOS EDAD SEXO SERICO SER ICO ALCALINA PTH. LAMINA DIAGNOSTICO 

mg 't mg 't u 1 I 1 uL/Eq/ml DURA HISTOLOGIC!l 

E, E ;o, H 9.6 2.6 34 53.1 Ausente Adenoma 
en la - sup, 12 
mayoría 9' 
de las-
piezas 

F, M. R. 20 11 12 .o 2. 5 34 Ausente Hlperplasl11 
en cen- en 3 g 1 Snd!:!_ 
trale~- lo~ 
y 1 a te-
rales -
1nfer1 !?. 
res 

M, O.V. 49 F 1 o . 6 l. 7 46 17. 4 DI sml nu Hlperplasla 
c16n en 
e•pesor 

J. e. e. 46 F '5' 3 ).2 66 170 Presen - Carc i noma 
te 

E, l. H, 39 F 13. 6 1. 8 34 46 Pres en- Hlperplalla 
t P. difusa , ---

gllindula 1 n 
íer lor lz-:' 
qu lerda 

8 . R.V . 24 F 11'4 2. 2 53 llusentc Hlperplas l a 

R. T.R. 42 F 'o. 9 2. o 6() )00 Pre sen- lldenoma 
te 
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ausente en 3 de éstos pacientes. en uno hab1a d1sm1nuci6n 

de espesor de la llmina dura. Esto es una frecuencia ele

vada en comparaci6n a lo reportado en otras series. En la 

figura 3, se muestra la serie radiogr&f1ca completa con -

ausoncia de la llmina dura en la mayor1a de las piezas y

enanismo radicular en incisivos centrales superiorc~. 

El calcio fue medido por el métodQ de abso~ 

c16n at6m1ca con un Pye-Unicam Spectrophotometer. 

El f6sforo se determin6 con el método de -

f i ske y Subbarow. 

La fosfatasa alcalina se midi6 con el Autoa 

nalizador "Coulter". 

Para medir la hormona paratiroidea 1nmuno-

reactiva, ~e emple6 un anticuerpo desarrollado en un ga-

llo y fue proporcionado por el Dr. E. Slotopolky. 
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F1g. 3 H1perparat1roidismo primario. Se observa ausencia 

de la lamina dura en la mayor1a de las piezas. 
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ESTUDIOS POSTPARATIROIOECTOMIA. 

Varios meses después. los niveles de hormo

na paratiroidea disminuyen y se encuentran dentro de los

l 1mttes normales después de la cirug1a de paratiro1des. -

Lo mismo ocurre con el calcio y la fosfatasa alcalina. -

Tambi6n los valores de fósforo son normales, 

En pacientes tratados. la lamina dura otra

vez se vuelve visible como un signo de terapia exitosa, -

correspondiendo con normalización de estructura 6sea gen~ 

ral en otras partes del esqueleto. En la figura 4 observ! 

mos en la parte superior, ausencia de la lAmina dura. --· 

Seis meses despu~s la l~mina dura se restablece y la ima

gen de la ra1z se vuelve a su apariencia y contorno radi~ 

gráfico normal. 

En hueso en donde la fibrosls no ha sido -

muy e~ten5a, regresará a su estado normal, no dejando evi 

dencia de lo ocurrido en ése lugar. 

En regiones en donde las trabéculas han si

do extensamente o completamente destruld~s. pueden ser··· 

r~emplazadas por huesa esclerOtico que r, mas denso y mas 

radlopaco que el huseo normal. 
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~l.'I 
' ' ~. 

Fig. 4 H1perparatiro1dismo primario. 

En la parte superior encontramos ausencia de la llmtna du

ra y en la radiograf1a 1nfer1or, la llmina dura vuelve a -

su estado normal después de la resecc16n del adenoma do la 

gl&ndula parat1ro1des. 
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DISCUSION. 

Las lesiones esqueléticas, incluyendo los tu

mores de células gigantes, sanan espont&neamente, siguien

do la eliminación del tumor paratiroideo. Esta observoci6n 

demuestra una relaclOn causa efecto entre el adenoma y la

enfermedad 6sea metab611ca. 

El tratamiento qu1rdrg1co de una lesl6n de et 
lulas gigantes deber§ retrasarse hasta que la enfermedad • 

paratiroldea haya sido investigada. Si el h1perparatiroi·

dismo primario está establecido, el tratamiento quirúrgico 

de las lesiones de células gigantes es innecesario, salvo

en algunos casos, que la lesi6n presente se lleva a cabo -

la cirugfa. 

La detecc16n oportuna del adenoma paratlroi-· 

deo es Importante, el htperparaliroldtsmo primario avanza

do podr1n causar da~o Irreversible del rlftOn, htperlensi6n 

y muerte. 

S 11 verman y Col s. (12, 13) d Icen que 1 a p(!rd 1 da 

de l6mina dura, los tumores de c~lulas gigantes y desm1ne

ral 1zact0n, fueron Indicadores Intensivos de hlperp4ratl-· 

rotd1smo primario. 
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La 1usenc11 de 11 l&m1n• dure en 11 imagen • 

radiogr&flc1 en algunos casos, es un signo temprano en el 

d1agn6st1co de h1perpar1tlroldismo primario, y en otros -

casos, es una man1festac16n tardfa de enfermedad &sea h1-

pcrparatiro1dea. 
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CONCLUSIONES. 

E1te trabajo esta basado en el e1tudio de P! 

cientes dentados con h1perparat1roid1smo primario probado 

histol6gicamente de los cu~les 4 pacientes revelaron cam

bios en las estructuras dentales con desmineralizac16n de 

l3mina dura y del trabeculado 6seo. 

La complfcacf6n del maxilar superior y mandl 

bula, parece ser un cambio tard1o y un indicador sensiti

vo m1nimo, la sobreactfvidad paratiroidea comparado a la

hlpercalcemla, h1pofosfatemia, niveles elevado~ de fosfa

tasa alcalina y otras lesiones 6seas. 

Esto concluye que la pérdida de l~mlna dura

Y la apariencia de tumores de células gigantes, son sig-

nos tardfos de enfermedad 6sea hlperparatiroidea, los cu! 

les por si mismo, son una compllcaci6n tardla de hiperpa

ratiroldlsmo prim~rio. 

S1n embargo, rara vez encontramos cambios en 

las estructuras dentales, pero en algunos casos pueden 

ser los pr1meros signos de hiperparatlroidismo primario. 

Las alteraciones radtogr~flcas de la mandfbu 
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la pueden ser diferenciadas de otras enfermedades, las -

cu! le! podr1 an tener las mismas man lf esta e 1 ones rad1 ogrl

f i ca s. Las lesiones de c'lulas gigantes podr1an reflejar

neoplasia local. 

Ademas la correlac10n m1crosc6pica, c11ntca, 

rad1ogr5flca y los hallazgos de laboratorio son necesa--

rios antes de poder llegar a un diagnóstico definitivo. 

La imagen radiogr4fica, frecuentemente permi 

te dar un diagnOstico de h1perparat1roidismo primario que 

puede ser tratado exltOsamente. 

los od6ntologos muy frecuentemente s~n 1os -

primeros en delatar una enfermedad general de importancia 

al reconocer los cambios bucales. 

El odontOlogo deber! PP.nsar en hiperparati-

roidismo primario cuando observe en las radiograf1as den

tales zonas anormales de desca1c1ficncl6n o quistes sin -

relaciOn con las ralees de los dientes. 

La lAmina dura es uno d~ los 1ndlces de est! 

do de salud, no sOlo desde el punto de vista dental, sino 

r, 1st(qn1 co. 
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