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INTRODUCCION

En los Estados Unjidos de Norte América a partir de
la dltima década se operan por afo 16,000 pacientes nor -
hiperparatiroidiamo-(HPT) (1). En los reportes de princi-
pio de la presente década, se calculaba una frecuencja de
un caso por cada 10,000 personas por afioc ¥ en la actuali-
dad se considera que en los EE.UU,, la frecuencia corres-
ponde a un casc por cada 1000 personas por afio cn hombres
y 2 casos por cada 1000 mujeres con edades por inferiares
a los 60 afos (2}. Estos datos demuestran los arandes cam
bios en los criterios de diagnéstico y tratamiento que --
han ocurrido en la dltima década, sobre todo tratdndose -
de una enfermedad cuyos primeros reportes provienen de fi
nales del Siglo pasado. La importante elevacifén en la fre
cuencia de diagnéstico, en ese pafs, es secundaria al em=-
pleo rutinario del auto analizador serico en exdmenes pe-

riédicos anuales.

El gran volumen de pacientes manejados en los dlti
mos 5 afios en los EE.UU., con liPT, ha llegado a establecer
cambios en lo que se habfa conceptualizado tradiciopalmen
te de esta enfermedad, ya que se identifican wacientes --
con HIPT gue se encuentran asintomiticos o con sintomas mf

nimos, afn mS&s, pacientes con HPT y normocalcemia, renre-



sentando estos grupos de pacientes, un dilema para el ma-
nejo y tratamiento. Todos estos datos nos llevan a con=--—
cluir la necesidad de establecer una mayor investigacibn

para entender los mecanismos de requlaci6n de calcio y ——
fdsforo; ya que si hien se ha avanzado bastante en el me-
canismo de la reqgulacifn de la hormona paratiroidea (PTH)

sobre calecio, fésforc y hueso no ha sido poesible dilucidar
el papel exacto de la calcitonina como hormona antagonis-
ta de la PTH y aungue se conocen los mecanismos regulado-
res de estas dos hormonas, su mecanismo de accién y sus -
receptores, para cada uno de ellas, no existen seguimien-
tos, a largo plazo, de pacientes con tiroidectomfa total

{quienes no tiencn produccitn de calcitonina, ya aue esta
se produce en tiroides) mds paratiroidectomfia en:'donde =--
existe pérdida de las dos hormonas equilibrantes, en com-
paracifn de pécientea, a quienes Gnicamente se les efetGo
paratirodeitomia sin tiroidectomia, aparentemente no exis
ten diferencias en la evolucién de estos dos grupos de pa
cientes; sin embargo, habri que esperar mds tiempo para -
poder entender la interaccitn de estas dos hormonas sobre

el metabolismo de calcio, f&sforo y hueso,.

En los EE.UU. se presenta un promedio de 1 a 9 pa-
cientes por hospital detectados con hiperpatiroidismo; --
95% de ellos determinados por andlisis <e rutina en exdme

nes de revisidn anual con o sin sospecha de HPT,



En el HE CMR, se detectan 7.8 pacientes éor afo en
promedic y es importante determinar y concentrar los ca--
508 de esta Institucidn, con las diferencias inherentes a
un Hospital de Concentracidn y con las caracterfsticas sg
cloeconémicas del Tercer Mundo. Toda la estadfstica del -
HE CMR, en deteccitin de pacientes con HPT, corresponde a
pacientes catalogados dentro del grupe 1 (3}, que corres-
ponde a pécientes con complicaciones y sintomas secunda--

rios al HPT.

Durante el aiio de 1988 se anex8, a este estudio, -
un qgrupo de pacientes con reoperaciones problema por para
tiroides con posicién anémala, asi como resultados de ga-
magraffa de talio y tomograffa axial computarizada, como
m&todos de localizacifin preoperatoria de la gldndula pa--

ratiroidea, con excelentes resultados.

ANATOMIA

Normalmente existen 4 gli&ndulas paratiroides, ova-
ladas, de consistencia eldstica que aproximadamente mide
4 mm x 3 mpm, x 1.5 mm. Rara vez se encuentran mis de 4 --
glandulas; en diferentes reportes se menciona un 6% de --
frecuencia de casos con 5 gl&ndulas y un 2% menos con 6 -
glindulas (4). Los mismos autores mencionan un peso prome
dio de 117.6 mgr, + - 4 mgr. en hombres y 131.3 + - 5.8 -

mgr. en las mujeres (mayor volumen varatiorideoc en muje--



ree que se relaciona estadisticamente con mayor frecuencia

de HPT en este sexo).

Las gldndulas paratiroideas, estdn dispuestas en -
dos pares. Superior, localizado en el tercio medio del --
borde postero lateral de la gldndula tiroidas, e inferior,
a nivel de pole inferior, justo por detrds o por debajo ~
de £ste, en estrecha proximidad con arteria tircidea infe

rior.

El par superior de glidndulas se origina en la cuar
ta hendidura branguial y desciende hacia el cuello con la
gl&ndula tiroides durante la vida embrionaria, el par in-
ferior nace la tercera hendidura brangquial vy desciende con
el timo hasta el nivel del pole inferior de la gldndula -
tiroidea. Las migraciones imperfectas de la gl&ndula du--
rante la vida embricnaria resultan en posiciones anSmalas.
Las gldndulas superiores pueden ser encontradas dentro de
la vaina carotfdea, por detrds del es6faqo cervical o to-
ricico en una lfinea hasta los idnqulos del maxilar infew---
rior. Las gldndulas inferiores pueden continuar su descen
so con el timo, hacia la poreién anterior del mediastino,

también pueden estar localizadas dentro de la gldndula ti

roides o en la faringe.



HISTOLOGIA

Ha existido una divisién, algo rfgida, de los di--
verses tipos celulares de las gldndulas paratiroides; la
cé&lula principal es el tipo celular bisicec y los otros --
elementos celulares representan medificaciones funciona--
les del primerc con diferencia en morfologfa vy en activi-

dad metab&lica.

La célula oxffila esta presente en peqguefios grupos
en las glandulas paratiroideas normales en adultos y son
mis grandes que la cé&lula principal y no se encuentran go

titas de secrecidn de hormona paratiroidea.

La c6lula clara estd caracterizada por un citoplag
ma abundante, colorado débilmente y membranas celulares -

mejor definidas.

La distribucifn en la frecuencia de las diferentes
células varfa, con la edad del paciente; hasta la puber--
tad, la glindula estd compuesta completamente de células
principales. En la pubertad o muy poco despuds, aparecen
gradualmente las células oxf{filas y dstas alcanzan su mi-
xima concentracidn hacia los 40 6 50 afios de edad. Des---
pués de la pubertad y hasta la vejez, se encuentran un auy

mento. progresivo del tejido graso.



Es importante conocer las lineas celulares de las
gldndulas paratiroides, para poder entender la clasifica

cidn de las causas neopldsticas e hipernlisticas de UPT.

FISIOLOGIA

En el HPT primario, existe una sobreproduccién de
hormonas paratiroidea, secundaria en adenfma o una hiner-
plasia glandular. El exceso de hormona da usualmente hi-=
percalcemia por aumento de la reabscrcidn de hueso por os
tecclastos, absorcidn intestinar aumentada y disminucién

de la depuracidn renal de calcio.

La hipofosfatemia resulta del aumento de la hormo-
na paratiroidea que modifica la reabsorci6n renal de fos-
fato. Cuando se ha iniciado el mecanismo de la hipofosfa-
temia, ese déficit interfiere con la mineralizaci6n nor--
mal de hueso, que aunado a la reabsorcién aumentada del -

mismo produce mayor daifio &seo.

Como hemos men clonado hasta aqui, el hipervatiroi-
dismo primario se caracteriza por niveles incrementados -
de hormona paratiroidea circulante, lo que se mide por ra
dio inmunoensayeo. Han sido publicados casos bien documen-
tadoas de hiperparatiroidismo primario normocalcémico ({6).
En una de estas series de B84 pacientes, se encontraron --—

adenSmas paratiroidecs en 19, hiperplasias de c€lulas prin



cipales en 19 y glindulas paratorcides normales en 36; no
se detectaron diferencias morfolégicas entre los pacientes
de este grupo y los pacientes con hiperparatiroidisme pri
mario hipercalcémico (7). Los reportes de hiperparatiroi=-
dismo normocalcémico, han aumentado en los vpafses del pri
mer mundo; sin embarge, ne se ha encontrade el verdadero

significado de la normocalcemia, en este tipo de HPT., Es

un problema en espera de ser resuelto en dé&cadas futuras.

Los conceptos en los cambios dindmicos de hueso, -
calcio y fésforo, antes mencionados, establecen caracte--
risticas clfnicas tfpicas en la expresitn de la enferme-
dad; sin embargo, el rdpido y fdcil diagnéstice en los =--
pafses del primer mundo, de los cascs de HPT primario por
radioinmunoandlisis, han Aemostrado gue existen grupos --
de pacientes con hiperparatiroidismo hipercalcemino asin-

tomiticos . {8).

Niedesle et al {8) reporta a 212 pacientes con HPT
primario hipercalcémico con un 85% de pacientes con sinto

mas cl&sicos, 1l% con sintomatologfa minima y 4% sin nin-

gdn sintoma clinico de HPT.

PToda esta informacidn permite concluir gque si bien
existe un rango clinico tfpico de HPT, ni la hipercalce--

mia, ni la clfnica son requerimientos para el diagnéstico



de. esa enfermedad y si bien estos grupos de pacientes son
hallazgos de rastreos rutinarios en pafses del primer mun
do, por lo tanto, estd limitada la investigaci6n de estos

mismos grupos de pacientes en pafses subdesarrocllados.

Con todos los datos anteriores han surgido qrandes
controversias en el manejo de estos grupes de pacientes,
ya gue si no hay manifestaciones clinicas o no existe hi-
percalcemia secundaria de HPT, podria no estar justifica-
do un tratamiento gquirdrigico agresivo. Esta respuesta --
tendri gque ser determinada por los seguimientos a largo -
plazo y s6lo nos quedaria mencionar alguno de los repor—-

tes mis trascendentes de estos grupos.

Un grupo de estos pacientes (%-10), estd siendo --
sometido a un seguimiento prolongado para determinar su -
evolucidn clinica. Lueqgo de un perfodo inicial de 30 me--
seg, 86lo en 13.8% requirieron de reseccién quirdrigica -
de gldndulas paratiroides por compliaciones de HPT y en -
el lapso de la primera década el 26% de los pacientes ha-
bfan presentado complicaciones que ameritaban cirugfa (10
el total en la primera década que regquirieron cirugfa) fue

del 36%.

En 1987, (8), se reporta otro grupo en donde los -

pacientes asintomdticos se operarcn tratando el hiperpara



tiroidismo ¥ en el estudio a largo plazo no presentaron -

ninguna complicacidn.

Tode lo anterior nos hace pensar, gque toda esta di
vergidad en la expresifén del HPT no es mds quc el resulta
do de la capacidad técnica actual para el diagnéstico y -
que se estdn detectando en los pafses del primer mundo ca
s0s de HPT en fase temprana y que todos corresponden a di
ferentes estados evolutivos de una misma enfermedad, mis

que & diferentes modos de presentacién.

HORMONA PARATIROIDEA

El precursor inicial de la hormona paratircidea se
denomina preproparatohormona y consiste en 115 aminodci-=-
dos que se sintetizan directamente en los ribosSmas. A ni
vel intracelular este precursor se convierte en una forma
intermedia, la hormona proparatiroidea de 90 aminodcidos.
Leoa mecanismos de conversisn son desconocidos y el paso -
final es la paratohormona de 84 aminoicidos; este Gltimo
paso, estd regulado por la concentracidn de calcio sérico
y su fracecién ionizada. Los dos ltimos productos pueden
encontrarse circulando periféricamente, teniendo mis alta

concentracidén la hormona proparatiroidea.

Ya en su receptor periférico, la PTH interacciona

con un complejo receptor adenilciclasa especifico locali-
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zado en la membrana plasmidtica de las células blanco. Este
complejo se integra por un receptor hormonal, una unidad

enzimitica catalftica y un nucledtido de guanina + una =--
protefna reguladora de unifn: esta Gltima proteina estd -
constituida por subunidades alfa y beta, &stas al activar
se¢ se unen a la enzima antes mencionada inicidndose asf -
la procduccién de AMP cfclicc a partir de ATP. El1 metabo--
lismo periférico de la hormona depende de la captacifn -~

por ciertos 6Srganos como son el rifién y el hfgado.

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE LAS CAUSAS QUE PRODUCEN

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Siempre ha existido gran controversia por la dife~
rencia entre adenSma e hiperplasia con reporte de histopa
tologfa, muy bien podrfa ser como lec ha sugeride Black et
al (11), gue ambas representen manifestaciones morfoldgi-

cas diferentes del mismo procesoc.

Hasta el momento no existen pardmetros, estadfsti-
camente confiables, para distinguir histopatoldoicamente
una adendSma de una hiperplasia en un corte de una sola --
glandula, si bien se tienen que referir al estudio de las
cuatro glindulas para establecer las diferencias; también
se han publicado adenSmas dobles y afin tiples {(2-13) y en
estos casos se han referido por haber encontrado una o =-

mids gldndulas paratiroides normales.
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La causa mgs frecuente del hiperparatiroidismo pri

mario es un adenfma usualmente solitario (ver cuwadro 1}.

CUADRO 1

CAUSA DE HIPERPARATIROIDISMO EN 343 PACIENTES (14}

CAUSA No. DE PACIENTES
NEOPLASIA

Adentma solitario 263

Adenéma doble 13

Carcinoma 15

HIPERPLASIA PRIMARIA
De cé&lulas claras 15

De células principales 37
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Por definicidn la hiperplasia de células principa-
les tiené agrandamiento de todas las gl4ndulas paratiroi-
deas, 50; de color marrén-amarillento (15}, por lo tanto
no as pbsible clasificarlas sino se cuenta con todas las
gl&ndulas paratiroideas en el estudio, ésta es una varia-
ble que le dan un amplio marcen de error al Patflogo en -
todos los Centros Hospitalarios y es bien aceptade aue el
cirujano dependiendo del hallazgo de todas las aldndulas
tiene m#s capacidad para efectuar la distincidn entre ---
adentma e hiperplasia v si bien el Patflogo deberd de co-

rroborar que a lo que se refiere el Cirujano corresponde

microscSpicamente a una gldndula paratiroidea.

El carcinoma paratiroideo es de diffcil diagnfsti-
co y puede sustentarse en ocasiones por la recidiva local
con invasifn o metdstasis a distancia en estudios retros-

pectivos.

HIPERCALCEMIA

Este capftulo es de vital importancia, ya que fue
el primar pardmetro para la btsqueda y localizacidén de pa

clentes con hiperparatiroidismo en la dltima década.

El manejo de la hipercalcemia es un problema parti
cular, cuando el paciente es asintomdtico y esta caracte-

ristica, se ha incrementadp drédsticamente como consecuen-
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cia de las revisicnes rutinarias que se efectfian en log -~
exdmenes médicos anuales de los EE.UU., que incluyen la -
determinacidn de calcio sérico. Las falsas positivas son

dadas por hemoconcentracitSn durante la toma de muestras -~
a por la elevacidn de las proteinas plasmidticas; de cual-
quier forma en todo paciente con hipercalcemia debe de ser

investigada su causa. {Ver cuadro 2).




CUADRO II

CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE HIPERCALCEMIA (2)

14

Relacionadas con paratiroides
1. Hiperaratiroidismo primario
a. Adenfma solitario
b. Hiperplasia paratiroidea
¢. Neoplasia enddcrina mGltiple
2. Terapia con litie
3. Hipercalcemia hipocalciurica familiar

Relacionadas con malignidad
1. Tumores sélidos con metfstasis

2. Tumores s6lidos con mediadores homorales de
hipercalcemia

3. Neoplasias malignas hematolsgicas

Relacionadas con vitdmina D

1. Intoxicacidn con vitidmina D

2., Bumento de 1.25 {OH)2 Dienf. granulomatosas)
3. Hipercalcemia idi6patica de la infancia

Asociadas a recambio 6sec aumentado
1, Hipertiroidismo

2. Inmovilizacién

3. Tiazidas

4. Intoxicacién con vitamina A
Asociadas a insufieciencia renal

1. Hipertireidismo secundarioc severo
2. Intoxicacidn con aluminio

3. Sindrome leche-alcalinos
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DIAGNOSTICO

Hasta la década de los 60, los pacientes con hiper
paratiroidismo primario eran clasificados en los siquien-
tes tipos: 1. Aquellos con manifestaciones Sseas, 2. Aque
llos con manifestaciones renales, 3. Aquellos con ninquna
de las anteriores.

CUADRO III
MANIFESTACIONES CLINICAS DE HIPERPARATIROIDISMO EN 343 PA

CIENTES (MASSACHUSTTS GENERAL HOSPITAL, SERIE DE 1930-1965
{14)

No. DE PACIENTES

Enfermedad Gsea 80
CAlculos renales 195
Ulcera péptica 27
Pancreatitis 9
Fatiga ) 10
Hipertensidn
Trastornos mentales

' signos de sistema nervioso central 7
Sin sintanas 2
Anamalfas endocrinas miltiples

- NSAulo en cuello 1

No obstante, los cambios ocurrides en las dos Glti
mas décadas, en la actualidad mds del 75% de los naclentes
en las estadfsticas de EE.UU. fueron detectados ini - - -
cialmente por hipercalcemia como hallazge incidental en un

examen .rutinario.
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REOPERACION POR HIPERPARATIRCIDISMO

Cuando con postericridad al tratamiento quirdrgico
por hipertiroidismo, se encuentra el fracaso de la terapéu
tica y el paciente continta presentando los mismos signos,
sintomas o no modific6 sus pardmetros de laboratorio, se -
presenta un verdadero reto a la capacidad de diagnéstico -

del Cirujano.

Alrededor del 95% de los pacientes quedan curadﬁs
después dé Ea exploracidn quirfirgica inicial (16.17), in--~
cluso algunas series reportan hasta un 25% de félla en la
resoluclén quirdrgica inicial y fue necesaria una reinter-
vencién (18B)}. En los pacientes que ameritan reintervencién
quirdrgica, la nueva intervencifn sobre un drea ya cicatri
zada, con fibrosis y retraccién modifica desfavorablemente
la exploracisn, por lo que se ha recurrido a métodos de lo
calizacidn preoperatorios de las gldndulas paratircides, -
cuando es posible determinar su situacién anatfmica preope
ratoriamente se evitan disecciones innecesarias, tiempos -

gquirfirgicos prolongades y se reducen las complicaciones.
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LEVIN, et al., (19) PROPUSIERON EN DICIEMBRE DE --
1987 EL SIGUIENTE ORGANIGRAMA
TABLA I

ESQUEMA PRRA LA SELECCION DE ESTUDIOS LOCALIZADORES

ULTRASONIDO

{Con citologfa por aspiracidn o
determinacidén de PTH}

y Pertecnatdto talio tecnecio

Ambos positivos Uno o los dos negativos

Cirugfa Rescnancia magnética o
tamoqrafia camputarizada

Positivo Negativo

Cirugfa C.v.S. ¥ PTH

Positivo o negativo
cirugfa

CVvs = cateterizacisdn venosa selectiva para determinacitn de = =-

{PTH) hormona paratiroidea.
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con el organigrama anterior el autor reporta mds -
del 95% de localizaciones preoperatorias, en una serie de -
59 pacientes reoperados. La complicacién mids frecuente en--
contrada en la reoperacidn fue la pardlisis de cuerdas voca
les en un 6.6% en comparacidn del 1.3% en las exploracién -

quirdrica inicial (20).

TECNICA QUIRURGICA EN NUESTRO ESTUDIO

Una vez efectuade el diagnéstico por clinica y la-
boratorio, se procedid a efectuar reseccidén auirtrgica, por
ineisidn cervical transversa hasta la fascia cervical super
ficial, diseccidn dec la misma sobre su hoja anterior, aper-
tura de los misculos pretiroideos por la lf{nea media y di--
seccitn de los 16bulos tiroideos. Se decfa que inferiormen
te la glindula tiroidgs sobre la arteria tirocidea infericr
¥ el nervio recurrente, en esa regifn se procede a locali--
zar a la paratiroides inferior. Luego se localiza la parati
roides superior homolateral, posteriormente se procede a la

diseccién contralateral de la gqldndula.

En caso de no encontrarse alguna gldndula parati--
roidea se procede a buscar sobre el trayecto de la arteria
carédtida, primero en direccién cefdlica y luego en dire¢---
cién caudal hasta su emergencia en mediastino, de ne encon-
trarse la glidndula paratiroidea se procede a terminar el ag

to quirdrgiceo y se efectfia gamagrafia con Talio si llegara
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a persistir el cuadro clfinico, para pesterior reintervencidn.

Es importante mencionar la necesidad de hemostasia
meticulosa desde el inicio de la ciruafia para permitir la -
btisqueda adecuada.

OBJETIVO DEL ESTUDIO.- Realizar un estudic retros-
pectivo de los pacientes de HPT primario operados es el in-
tervalo comprendido entre Agosto de 1981 a Diciembre de 1987,
para mantener la estadistica quirfirgica en el tratamiento -
del hiertiroidismo en el HE CMR.

MATERIAL ¥ METODOS.- El estudio serd retrospectivo
vy el material consistird en expedientes de pacientes opera-
dos en el Departamento de Cabeza y Cuello. Todo el material
proveniente del HE CMR en el perfodo comprendido de Agosto

de 1981 a Diciembre de 1987.

RESULTADOS.~ Hubo un total de 47 casos de los cua-
les 31 correspondieron a mujeres y 16 a hombres con una rela
cidn aproximada de 2 a 1 a favor de las mujeres, la edad de
presentacién de la enfermedad varisé de los 17 a los 62 afios
de edad con un rango de 45 aifios, una media de 41.5 afios y =--
una mediana ae 38 afios.

HOMBRES X:3

MUJERES 31

No. DE PACIENTES -] I‘O 1] 20 28 30 33

ESQUEMA |~ FRECUENCIA DEL HIPERPARATIROIDISMO FPOR SEXO
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El cuadro clinico de sospecha diagnéstica de hiper
paratiroidismo primario fue: Nefrolitiasis en 43 casos con -
una frecuencia de 91%, la hipertensién arterial se encontrd
en 15 pacientes {32%) las alteraciones 6seas, sin camhios —-
radioldgicos, se presentaron en 15 pacientes (32%), las alte
raciones musculares como la debilidad muscular o el dolor se

encontrd en 10 pacientes (22%).
El tiempo de evolucifn del cuadro clinico varid de

3 semanas a 20 afios con una medida de 5 afios (ver esquema 2}.

ESQUEMA (2)

CUADRO CLINICO DE PRESENTACION DE HPT

No. de Casos ]
Nefrolitiasis 43 91
Hipertensidn arterial 15 32
"Alteracionas oseas 15 32
Alteraciones musculares 10 22
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El 91% de pacientes fue enviado por el servicio de --
Urologfa por litlasis renal recidivante bilateral un caso co
mo hallazgo incidental en la ciruqfa y dos casos que ingresa
ron a la unidad metabdlica por Diabetes Mellitus.

Se encontrd hipercalcemia en 44 pacientes (93%), va--
riando la concentracidn de Ca sérico del 10.1 a 15.8 mas.%,
en 2 pacientes no se encontrd el reporte. La hiposfatemia se
encontrd en 43 paclentes (P sérica menor de 2.6), en un pa--
ciente no se encontrd el reporte (91%), la hipercalciuria se
encontrd en 32 pacientes, en 12 pacientes no se encontrd el
reporte del laboratorioc por lo que noc fueron contados en la
estadfstica por lo que le corresponde un 91.5% de frecuencia.

TABLA 3
FRECUENCIA DE LA HIPERCALCEMIA, HIPOFOSFATEMIA E
HIPERCALSURIA EN ESTA ESTADISTICA

0%y

8%
PORCENTAJE
DE 80% - g3 % 8l % 91,8 %
PACIENTES

zu%ﬁJ

Hipsrcolecamia Hlpofoatstamla Hipsrcalsurla
mde de 10.3mg. menca de 2,8mp.  mde de 200 mq.

~



TOTAL

El ndmero de gléndulas paratiroides encontradas afectadas en cada cirugfa, y el
reporte histopatoldgico se resume en la siguiente tabla (en toda la cirugfa se

encontraron las cuatro paratirecides.

Ne. de Hipecalcemlo
gldndulos No. de easow Curacidwn Folla TX X Adenomas | Miperplacio tronsitoria post
afeciadas [ ] . quirdrglcas

1 k-1 5 28 . 5 4

2 12 [£4] 2 3 T

3 3 | 2 1 2

4 | | 1 [ § 3

47 43 4 - 4 8 L}

Tedos los adenomas reportados fueron de células principales.

&Rk En este caso se dioc Ca posoperatorioc en forma inmediata.
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Resumiendo, en el hiperparatiroidismo orimario la cau
sa por frecuencia, segln resultados de Patologfa definitivo

en nuestro Hospital fue: Tahla 5

Aden&ma 31 casos 65.5%
Hiperplasis 16 casos 34.5%
Total 47 casos

En forma retrospectiva se puede analizar gque existe -
error en los resultados de Patologfa, ya gque en los casos en
108 que se encontrd una o dos glandulas paratiroideas y se -
reporté hiperplasia, habiendo quedado curado el paciente con
esta reseccidén Gnica doble de glandula paratiroidea, el caso
correspondidé a un adenSma y no a una verdadera hiperplasia,
que de ser asi el paciente no hubiera curadec, como ocurrid -
con los cuatro casos en los que efectivamente correspondid -

a hiperplasia.

Reajustando la tabla por evolucién clfnica se encuen-

tra gque:

Tabla 6: Fracuencia real entre adenéma & hiperplasia
en @l HPT primario.

No. de casos

fow

Adenémas 42 89.5
Hiperplasia 5 10.5
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FALLA DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO EN LA PRIMER INTENCION

Se encontraron 4 casos con falla de tratamiento gqui--
rrgico inicial, con reexploraci6n posterior se resumen sus
casos.

Caso l: masculino 18 afes de edad, con litiasis renal
racurrente y dx HPT, se efcctda en 1986 exploracifn quirdrgi
ca de cuello sin adecuado resultado, le efect@a US y TAC en
la que no se encuentra evidencla para la localizaci6n glandu
lar paratiroidea, se le efectfia gamagraflia de sustraccidn con
talio, encontrando referencia en mediastino anterior, se con
firma la cirugfa. Diagn6stico histopatolSgico de hierplasia

do cé&lulae principales.

Caso 2: feminino 35 afios de edad con antecedentes de
nefrolitiasis desde los 6 ahos de edad, en 84 se diagnostics
hipercalcemia en estudic en 1985 se efect@ia exploracién qui-
rirgica de cuello con reactiva del cuello clinico se efectda
localizacidn preoperatoria con gamagraffa de sustraccién con
talio, en la que se reporta retroesternal, se encontrd$ segtn

el esquema.

Caso 3: masculino de 41 afios de edad, antecedente de
nefrolitiasis de repeticifén y osteoporosis, se le efectus en
1985 reseccién de tres paratiroides, presentando nuevamente
_ cuadro clfnico de HPT se le efectus Gamagrafia con talic que
reportS adendma paratiroideo, se reoperS en 1986 con esterno-
tomia se encontr6 un adenfma de 2 cms. de didmetro, ver es-—-

quema.
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Caso 4:; femenino de 40 afos de edad con atecedente
de litiasis renal méltiple, operada en 1985 con reseccifn
de 3 paratiroides, con recidivd del cuadro clinico, se efec
tus gamagraffa con Talio, que report$ adenoma pératiroideo
a nivel del manubrio del esternén, se confirmé en cirugfa -

el hallazgo, la evolucién fue satisfactoria.
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EIQUEMA DE LA POSICION DE LOS 4 CAS0S MENCIONADOS

AvCASO |
Be CAS0.2
CuCASDO 3

Dt CASD 4

e pm v,




DISCUSION

En esta serie existen 4 casos de hiverparatioidismo -
recurrente y su respectiva localizacifn preoperatoria de --
gla&ndulas paratiroidea en posicién anfmala, seqfin aumente el
ndmerc de casos cen este Hospital aumentarin el nfimerc de pa-
cientes con HPT recurrente secundario a posicién infrecuente
de la gldndula PT, la literatura mundial reporta 6.5% de le-
3i6n de nervio recurrente en este momento se cuentan econ 4 -

casos y en ninguno se ha prosentado complicacifn.

El reporte de histopatoloagfa, no concuerda en la evo-
lucidn del paciente a mediano plazo en un nfimeroc importante
de casos, esto ya es mencionade ampliamente en la literatu--
ra, existen autores que cugieren que el Cirujano tienc capa-
cidad de efectuar el Dx entre adenfma e hiperplasia depen---
diendo del hallazgo macroscépico y 1 patSlogo tendrd dnica-
mente gque confirmar que a lo que se refiere el Cirujano co--

rresponde a una gldndula paratiroidea.

Estudios recicentes refieren la determinacidn de conte
nido grasc con tincién de carmfn para mayor apoyo de histopa
tologia (21} en el transoperatorio, sin embargo, sc tendrin

gque esperar resultados a mds largo plazo.

Todos los casos de esta sSerie corresponden a pacientes
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con complicaciones severas secundarias al hiperparatiroidis-
mo, todos los pacientes fueron problema en su servicio tratan
te y dnicamente en esas condiciones fue investigada la posi-
bilidad de hiperparatoricidismo, los pacientes fueron envia-
dos por el servicio de Urologfa, la segunda complicacidn mds
frecuente fue la hipertensiéin arterial y la tercera los cam-
bios Sseos, no se encontraron datos de pancreatftis, ni de -
dlcera péptica, ni de alteraciones mentales, posiblemente —-
porque no se sospech$ esta causa en el estudio de estas pato

logfas.

El diagnéstico de hiperparatiroidismo en nuestro me--
dio se efectda con baja frecuencia y principalmente en pa---
cientes que tienen una larga evelucién en su historia natu--
ral, lo gque es comparable con estadisticas del primer mundo
de la década de los 60s y a la fecha en este Hospital no se
ha diagnosticado un caso tempranc basado (nicamente en el da

to de hipercalcemia.

El tratamiento quir{irgico del hiperparatiroidismo re-
quiere de un conocimiento anatfmico precisc y de infraestruc
tura hogpitalaria para el manejo pre,trans y posoperatorio,
las complicaciones en estas dreas fueron minimas y la cura--
cién en la primera cirugfa fue de 91.5% , comparable con las
egtadfsticas de Centros Hospitalarios de USA, La curaci6n en

la sequnda cirugfa fue del 100%.
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La gamagraffa de sustraccidn con talio reportada en -
nuestro Hospital ha dado excelentes resultados localizando -

gldndulas atfpicas con una certeza del 100%.

A TESS N0 DEBE
iR OF L BBLDTES
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CONCLUSIONES

El diagnSstico de hiperparatiroidismo se aefectud con baja
frecuencia en nuestro medio. La frecuencia por afo es de
7.8 pacientes (HE CMR).

El diagnfSstico de hiperparatiroidismo primario en el HE -
CMR se afectud en pacientes con larga historia natural de
la enfermedad.

El m&todo con el que mayor frecuencia se puede efectuar -
el diagndstico de hiperparatiroidismo es el uso rutinario
de determinacifn de Ca sé&rico, con o sin manifestacit6n =--
clinica.

Los adenfmas corresponden al 89.5% de las causas de HPT -~
primario en el HE CMR (similar a la literatura mundial},
El tratamiento quirtirgico de los adendmas es la reseccidn
de la glandula afectada con o sin extirpacidn de la gl&n-~
dula isolateral. El tratamiento quirfirgico de la hiperpla
sia es la reseccifn de 2 gldndulas, marcaje de las restan
tes y vigilancia clfnica.

La falla quirdrgica es mids frecuente en la hiperplasia, -
va que todas las gl&ndulas estdn afectadas.

La reintervencién en cuello por hiperparatiroidismo pri-
mario recidivante tendrd baja morbilidad y un Indice alto
de curacién si se logra determinar la localizacitn de la
glindula en forma preoperatoria, si no es posible esto, -
la cirugfa tendrd alta morbilidad y un nimero alto de com

plicacioneas.
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La frecuencia de curacién en la primer cirugfa es de 91.5%
(similar a la literatura mundial) la lesién transitoria -
del nervio recurrente con recuperacifén total solamente se
mencicona en un caso.

La frecuencia de curacidn en la segunda cirugfa es del 100%

y las complicacicnes quirdrgicas del 0s.

La gamagraffa con Talio di6 una frecuencia diagndstica -~
del 100% en esa serie, se propone como estudio rutinario

de localizacidn en reoperacién.

El cuadro clinico mids frecuente de presentacidn de HPT -~
fue la nefrolitiasis {91%), la hipertensidén arterial en -
un 32% y las alteraciones &seas en un 32%.

Actualmente nuestro hospital se encuentra en condicicnes

de manejo adecuado en problemas de hiperparatiroidismo, -
asf como la deteccidn de paratiroides de posicién anfmala
y tratamiento quirdrgico en segunda reintervencién, con -

excelentes resultados.



32

REFERENCIAS

10.

Data From The National Health Survey, US Department of
Health and Human Services, Public Health Service: Natip
nal Center For Health Statics, 1986: 165 {Vital and =---
statistics, series 13: Nov. B6).

Harrisons, Principles of internal medicine llava edition
1987.

Niederl B. et al "Succesful paroty roidectomy in primar
hyperparathy roidis A clinical folow up study of 212 --
consecutive patients". surgery Vol. 102 No, 6 903-9 Dec.
1987.

Gilmeur J.R. The Weight of parathyroid gland J Pathol -
Bactereol 44: 431~-462 1937.

Roth 51 L6-The Course an Reversilit y of the calcium --
effect en the ultrastructure of the rat paratryroid ---
gland, lab invest 15: 1187-12 11,1966,

. Wills Mr: Normocalcaemic Primary hyperparathyroidism -~

lancet 1:849-853,1971.

Grimelius L Ejeblad et al Parathyroid adenomas and glads
in normeocalcemic hiperparatyroid Am J Pathol 83 475-~484
1976.

. Wideile et al Success Ful Parathyroidectomy in primary

hiperparathyroidism a Clinical Follow-Up Study Of 212 =-
consecutive patients Surgery Dec 87 903-909,

Graham JJ. Harding PE.Hoare LL, Thomas DW Wise PH: - =
Asymptomatic Hyperparathyroidism: an as sessment of ope
rative intervention. Brit J Surg 67:115 118,1980.

Purnell DC.Smith LH.Schotz DA,Elvebach LR, Arnaud CD: =
Primary Hiperparrathyroidism: A prospective clinical --
study. Am J Med 50:670-678,1971.



11.

33

Black WC III, Utley JR: The differential diagnosis of
parathyroid adenoma and chief cell hiperplasis. Am J.
Clin Pathol 49-761.775.1968.

12 Norris EH, The paradhyroid adenona A study of 322 cases.

13.

14.

15.

16,

17,

18,

19,

20.

International Abstracts of Surgery. Surg Gynecol Obstet
84: 1,41,1947.

Woolner et al A review of the Pathological findings in

140 cases of primary hyperparathyroidims Cancer 5: 1069-

1088.1952.

De cope,., the story hiperparathyroydims atthe MGH.N,ENGL
J Med 274: 1174-1182-1966.

Adams Primary chief cely hyperplasia Ann Inter Med =---
63-454~467 1965.

Satava. Cervical exploration for hiperparatyrodism arch
sulg 1975 110:635-7.

Gramberyg Reoperation for primay hiperparathyroidism Am
J Surg 1982 143 296-300.

Gaz the manageremt of 50 unusual hyperfunctionirg para
thyroid glands surgery Dec. 1987 949-955,

Levin ef al lLocalizinrg studies in pathients with per-
sistent or recurrent hyperparathyroidism surgery Dec -
1987 917 a 925.

Patow et al vocal cord paralysils and reopeactive para-
thyroidectomy Ann Suig March 1986 282-285.



	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Referencias



