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INTRODUCCION 

En los Estados Unidos de Norte Am~rica a partir de 

la Qltima década se operan por año 16,000 pacientes oor -

hiperparatiroidismo-(HPT) (1). En los reportes de princi­

pio de la presente década, se calculaba una frecuencia de 

un caso por cada 10,000 personas por año y en la actuali­

dad se considera que en los EE.UU., la frecuencia corres­

ponde a un caso por cada 1000 personas por año en hombres 

y 2 casos por cada 1000 mujeres con edades por inferiores 

a los 60 años (2). Estos datos demuestran los orandes ca~ 

bias en los criterios de diaqn6stico y tratamiento aue -­

han ocurrido en la Oltima década, sobre todo tratándose -

de una enfermedad cuyos primeros reportes provienen de f! 

nales del Siglo pasado. La importante elevación en la frg 

cuencia de diagnóstico, en ese pats, es secundaria al em­

pleo rutinario del auto analizador serico en exámenes pe­

riódicos anuales. 

El gran volumen de pacientes manejados en los tllt! 

mas 5 años en los EE.UU. con llPT, ha lleqaclo a establecer 

cambios en lo que se había conceptualizado tradicionalmc~ 

te de esta enfermedad, ya que se identifican oacicntcs 

con JIPT que se encuentran asintomáticos o con síntomas mf 
nimos, a11n más, pacientes con HPT y normocalcem!a, renrc-
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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 investiqaci6n 

para entender los mecanismos de requlaci6n de calcio y -­

fósforo; ya que si bien se ha avanzado bastante en el me­

canismo de la regulación de la hormona paratiroidea (PTH) 

sobre calcio, f6sforo y hueso no ha sido posible dilucidar 

el papel exacto de la calcitonina como hormona antagonis­

ta de la PTH y aunque se conocen los mecanismos regulado­

res de estas dos hormonas, su mecanismo de acci6n y sus -

receptores, para cada uno de ellas, no existen seguimien­

tos, a largo plazo, de pacientes con tiroirlectomta total 

(quienes no tienen producción de calcitonina, ya aue esta 

se produce en tiroides) más paratiroidectomia en1ldonde -­

existe pérdida de las dos hormonas equilibrantcs, en com­

paración de pacientes, a quienes Onicamente se les efatao 

paratirodeitom1a sin tiroidectomta, aparentemente no exi~ 

ten diferencias en la evolución de estos dos grupos de p~ 

cientes; sin embargo, habrá que esperar más tiempo para -

poder entender la interacci6n de estas dos hormonas sobre 

el metabolismo de calcio, fósforo 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 análisis Oe rutina en exám~ 

nes de revisión. anual con o sin sospecha de HPT. 
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En el HE CMR, se detectan 7.8 ~acientcs por año en 

promedio y es ~mportante determinar y concentrar los ca-­

sos de esta Institucidn, con las diferencias inherentes a 

un Hospital de Concentración y con las caracter!sticas s2 

cioecondrnicas del Tercer Mundo. Toda la estaa!stica del -

HE CMR, en detección de pacientes con HPT, corresponde a 

pacientes catalogados dentro del qrupo 1 (3), que corres­

ponde a pacientes con complicaciones y síntomas secunda-­

rios al HPT. 

Durante el año de 1988 se anexó, a este estudio, -

un grupo de pacientes con reoperaciones problena por rar~ 

tiroides con posición an6mala, as! como resultaños de ga­

magraf!a de talio y tomo~raf.!a axial computarizada, como 

métodos de localizaci6n preoperatoria de la gl4ndula pa-­

ratiroidea, con excelentes resultados. 

ANATOMIA 

Normalmente existen 4 g14ndulas paratiroides, ova­

ladas, de consistencia cl4stica que aproximadamente mide 

4 mrn x 3 mro. x 1.5 mm. Rara vez se encuentran m4s de 4 

gl~ndulas; en diferentes reportes se menciona un 6% de 

frecuencia de casos con 5 gl~ndulas y un 2% menos con 6 -

gl~ndulas (4). Los mismos autores mencionan un peso prom~ 

dio de 117.6 mgr. + - 4 mgr. en hombres y 131.3 + - s.e -
mgr. en las mujeres (mayor volumen ~aratiorideo en muje--
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ree que se relaciona estadísticamente con mayor frecuencia 

de HPT en este sexo). 

Las glándulas paratiroideas, están dispuestas en -

dos pares. Superior, localizado en el tercio medio del -­

borde pastero lateral de la glándula tiroides, e inferior, 

a nivel de polo inferior, justo por detr~s o por debajo -

de áste, en estrecha proximidad con arteria tiroidea inf~ 

rior. 

El par superior de glándulas se origina en la cua~ 

ta hendidura branquial y desciende hacia el cuello con la 

glándula tiroides durante la vida embrionaria, el par in­

ferior nace la tercera hendidura branquial y desciende con 

el timo hasta el nivel del polo inferior de la qlándula -

tiroidea. Las migraciones imperfectas de la qlándula du-­

rante la vida embrionaria resultan en posiciones anómalas. 

Las glándulas superiores pueden ser encontradas dentro de 

la vaina carot!dea, por detrás del esófaqo cervical o to­

rácico en una línea hasta los án~ulos del maxilar infc--­

rior. Las gl~ndulas inferiores pueden continuar su deseen 

so con el timo, hacia la porción anterior <lel mediastino, 

tambi~n pueden estar localizadas dentro de la ql~ndula ti 

roides o en la faringe. 
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HISTOLOGIA 

Ha existido una división, algo rtgida, ne los di-­

versos tipos celulares de las glándulas paratiroides; la 

célula principal es el tipo celular básico y los otros -­

elementos celulares representan modificaciones funciona-­

les del primero con diferencia en morfoloq!a y en activi­

dad metabólica. 

La c6lula ox!fila esta presente en pequeños qru~os 

en las gl4ndulas paratiroideas normales en adultos y son 

más grandes que la célula principal y no se encuentran 92 

titas de secreción de hormona paratiroidea. 

La célula clara está caracterizada por un citopla! 

ma abundante, colorado débilmente y membranas celulares -

mejor definidas. 

La distribuci6n en la frecuencia de las diferentes 

células var!a, con la edad del paciente~ hasta la puber-­

tad, la gl4ndula est~ compuesta completamente de células 

principales. En la pubertad o muy poco despu~s, anarecen 

gradualmente las ct1lulas oxtfilas y éstas alcanzan su m4-

xima concentraci6n hacia los 40 6 50 años de edad. Des--­

pués de la pubertad y hasta la veje2, se encuentran un a~ 

mento. progresivo del tejido graso. 
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Es importante conocer las líneas celulares de las 

ql~ndulas paratiroides, para poder entender la clasific~ 

ci6n de las causas neoplásticas e hipernlásticas de llPT. 

FISIOLOGIA 

En el HPT primario, existe una sobreproducción de 

hormonas paratiroidea, secundaria en aden6ma o una hincr­

plasia glandular. El exceso de hormona da usualmente hi-­

percalcemia por aumento de la reabsorción de hueso por o~ 

teoclastos, absorción intestinar aumentada y disminución 

de la depuración renal de calcio. 

La hipofosfatemia resulta del aumento de la hormo­

na paratiroidea que modifica la reabsorción renal de fos­

fato. Cuando se ha iniciado el mecanis~o de la hipofosfa­

temia, ese déficit interfiere con la mineralización nor-­

mal de hueso, que aunado a la reabsorci6n aumentarla del -

mismo produce mayor daño.óseo. 

Como hemos mencionado hasta aqu!, el hipcr~atiroi­

dismo primario se caracteriza por niveles incrementarlos -

de hormona paratiroidea circulante, lo que se mide por r~ 

dio inmunoensayo. Han sido publicados casos bien documen­

tadoa de hiperparatiroidismo primario normocalcémico (6). 

En una de estas series de 84 pacientes, se encontraron -­

adenómao paratiroidcos en 19, hiperplasias de c6lulas prin 
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cipales en 19 y glándulas paratoroides normales en 361 no 

se detectaron diferencias morfológicas entre los pacientes 

de este grupo y los pacientes con hiperparatiroidismo prl 

mario hipcrcalcémico (7). Los reportes de hiperparatiroi­

dismo normocalcémico, han aumentado en los pa!ses del pri 

mer mundoJ sin embargo, no se ha encontrado el verdadero 

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

un problema en espera de ser resuelto en d~cadas futuras. 

Los conceptos en los cambios dinámicos de hueso, -

calcio y fósforo, antes mencionados, establecen caracte-­

r!sticas cl!nicas típicas en la expresión de la enferme­

dad1 sin embargo, el rápido y fácil diagnóstico en los -­

patees del primer mundo, de los casos de HPT primario por 

radioinmunoanálisis, han ~emostrado que existen grupos -­

de pacientes con hiperparatiroidismo hipercalcemino asin­

tomáticos, (8). 

Niedesle et al {8) reporta a 212 pacientes con HPT 

primario hipercalcámico con un 85% de pacientes con s!ntg 

mas clásicos, 11% con sintomatolog!a mínima y 4\ sin nin­

gdn s!ntoma cl!nico de HPT. 

Toda esta información permite concluir que si bien 

existe un rango clínico t!pico de HPT, ni la hipercalce-­

mia, ni la clínica son requerimientos para el diagnóstico 
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de esa enfermedad y si bien estos grupos de pacientes son 

hallazgos de rastreos rutinarios en países del primer mun 

do, por lo tanto, está limitada la investigación de estos 

mismos grupos de pacientes en paises sub~esarrollados. 

Con todos los datos anteriores han surgido qrandes 

controversias en el manejo de estos qruPos de pacientes, 

ya que si no hay manifestaciones clínicas o no existe hi­

percalcem!a secundaria de HPT, podría no estar justifica­

do un tratamiento quirOrigico agresivo. Esta respuesta -­

tendrá que ser determinada por los seguimientos a largo -

plazo y sólo nos quedar!a mencionar alguno de los rcpor-­

tes mds trascendentes de estos grupos. 

Un grupo de estos pacientes (9-10), estd siendo -­

sometido a un seguimiento prolongado para determinar su -

evolución cl!nica. Luego de un periodo inicial de 30 me-­

ses, sólo en 13.8% requirieron de resección quirttrigica -

de gl~ndulas paratiroides por compliaciones de HPT y en -

el lapso de la primera d~cada el 26% de los pacientes ha­

b!an presentado complicaciones que ameritaban ciruq!a (10 

el total en la primera d~cada que requirieron cirugía) fue 

del 36%. 

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

pacientes asintornáticos se operaron tratando el hiperpar!. 
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tiroidismo y en el estudio a largo plazo no presentaron -

ninguna complicaci6n. 

Todo lo anterior nos hace oensar, que toda esta d! 

versidad en la expresión del HPT no es más qua el result~ 

do de la capacidad técnica actual para el diagn6stico y -

que se están detectando en los paises del primer mundo e~ 

sos de HPT en fase temprana y que todos corresponden a di, 

ferentes estados evolutivos de una misma enfermedad, más 

que a diferentes modos de presentación. 

HORMONA PARATIROIDEA 

El precursor inicial de la hormona paratiroidea se 

denomina preproparatohormona y consiste en 115 aminoáci-­

dos que se sintetizan directamente en los ribos~mas. A ni 
vel intracelular este precursor se convierte en una forma 

intermedia, la hormona proparatiroidea de 90 amino~cidos. 

Los mecanismos de conversi6n son desconocidos y el paso -

final es la paratohormona de 84 amino~cidos; este último 

paso, est4 regulado por la concentraci6n de calcio s6rico 

y su fracci6n ionizada. Los dos últimos productos pueden 

encontrarse circulando periféricamente, teniendo más alta 

concentraci6n la hormona proparatiroidoa. 

Ya en su receptor periférico, la PTH interacciona 

con un complejo receptor adenilciclasa es~ec!fico local!-



10 

zado en la membrana plasm4tica de las células blanco. Este 

complejo se integra por un receptor hormonal, una unidad 

enzimática catalítica y un nucle6tido de guanina + una -­

prote!na reguladora de unión: esta Gltima proteína est~ -

constituida por subunidades alfa y beta, éstas al activaE 

se se unen a la enzima antes mencionada inici4ndose as! -

la producción de AMP c!clico a partir de ATP. El metabo-­

lismo periférico de la hormona depende de la captación 

por ciertos órganos como son el riñón y el h!gado. 

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE LAS CAUSAS QUE PRODUCEN 

HJPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 

Siempre ha existido gran controversia por la dife­

rencia entre aden6ma e hiperplasia con reporte de histop~ 

tolog!a, muy bien podr!a ser como lo ha suqerido Black et 

al (11), que ambas representen manifestaciones morfoldgi­

cas diferentes del mismo proceso. 

Hasta el momento no existen par~metros, estadísti­

camente confiables, para distinguir histopatol6~icamentc 

una aden6ma de una hiperplasia en un corte de una sola -­

glándula, si bien se tienen que referir al estudio de las 

cuatro glándulas para establecer las diferencias; tambi~n 

se han publicado aden6mas dobles y artn tiples (2-13) y en 

estos casos se han referido por haber encontrado una o -­

más glándulas paratiroides normales. 
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La causa más frecuente del hiperparatiroidismo pr! 

mario es un aden6ma usualmente solitario (ver cuadro l). 

CUADRO 1 

CAUSA DE HIPERPARATIROIDISMO EN 343 PACIENTES (14} 

C A U S A No. DE PACIENTES 

NEOPLASIA 

Aden6ma solitario 263 

Aden6ma doble 13 

Carcinoma 15 

HIPERPLASIA PRIMA.RIA 

De células claras 15 

De células principales 37 
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Por definición la hiperplasia de c~lulas principa­

les tiene agrandamiento de todas las qlándulas paratiroi­

deas, son de color marrón-amarillento (15), por lo tanto 

no es posible clasificarlas sino se cuenta con todas las 

glándulas paratiroideas en el estudio, ~sta es una varia­

ble que le dan un amplio marqen de error al Pat6loqo en -

todos los Centros Hospitalarios y es bien aceptado aue el 

cirujano dependiendo del hallazgo de todas las alándulas 

tiene m~s capacidad para efectuar la distinción entre 

aden6ma e hiperplasia y si bien el Pat6loao deberá de co­

rroborar que a lo que se refiere el Cirujano corresponde 

rnicrosc6picamente a una glándula paratiroidea. 

El carcinoma paratiroideo es de dificil diagnósti• 

co y puede sustentarse en ocasiones por la recidiva local 

con invasión o metástasis a distancia en estudios retros­

pectivos. 

HIPERCALCEMIA 

Este capítulo es de vital importancia, ya que fue 

el primer parametro para la bQsqueda y localizaci6n de P! 

cientes con hiperparatiroidismo en la rtltima d6cada. 

El manejo de la hipercalcemia es un problema part! 

cular, cuando el paciente es asintomático y esta caracte­

rística, se ha incrementado drásticamente como consccuen-
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aia de las revisiones rutinarias que se efect~an en los -

exámenes médicos anuales de los EE.UU., que incluyen la -

determinación de calcio sérico. Las falsas positivas son 

dadas por hernoconcentraci6n durante la toma de muestras -

o por la elevación de las proteínas plasmgtieasr de cual­

quier forma en todo paciente con hipercalcemia rlebe de ser 

investigada su causa. (Ver cuadro 2). 

/ 



CUADRO II 

CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE HIPERCALCF.MIA (2) 

RHlacionadas con paratiroides 
l. Hiperaratiroidismo primario 

a. Adenóma solitario 
b. Hiperplasia paratiroidea 

c. Neoplasia endócrina mOltiple 
2. Terapia con litio 

J. llipercalcemia hipocalciurica familiar 

Relacionadas con malignidad 
l. Tumores sólidos con metástasis 

2. Tumores sólidos con mediadores homorales de 
hipercalcemia 

J. Neoplasias malignas hematol6gicas 

Relacionadas con vitámina O 

l. Intoxicación con vitámina D 
2. Aumento de 1.25 (OH)2 Dlenf. granulomatosas} 
3. Hipercalcemia idi6patica de la infancia 

Asociadas a recambio Oseo aumentado 

l. Hipertiroidismo 

2. Inmovilización 
3. Tiazidas 
4. Intoxicación con vitámina A 

Asociadas a insuficiencia renal 
1. Hipertiroidismo secundario severo 

2. Intoxicación con aluminio 

3. S!ndrome leche-alcalinos 

14 
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DIAGNOSTICO 

Hasta la ddcada de los 60, los pacientes con hipe! 

paratiroidismo primario eran clasificarlos en los siquien­

tee tipos: l. Aquellos con manifestaciones óseas, 2. Aqu~ 

llos con manifestaciones renales, 3. Aquellos con ninquna 

de las anteriores. 

CUADRO III 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE HIPERPARATIROIDISMO EN 343 P[!_ 

CIENTES (MASSACHUSTTS GENERAL HOSPITAL, SERIE DE 1930-1965 

(14) 

Fnfe=edad 6sea 

C4lculos renales 

Ulcera péptica 

Pancreatitis 
Fatiga 
Hipertensi6n 

Trastornos roontales 

Signos de sistema nervioso. central 

Sin s!ntatas 

.Anaral!as endocrinas múltiples 

N6d.ul.o en cuello 

No. DE PACIENTE'S 

80 
195 

27 

9 

10 

6 

3 

7 

2 

l 

No obstante, los cambios ocurridos en las dos ült! 
mas décadas, en la actualidad m~s del 75% de los pacientes 

en las estadtsticas de EE.UU. fueron detectados in! - - -

cialmente por hipercalcemia como hallazgo incidental en un 

examen rutinario. 
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REOPERACION POR HIPERPARATIROIDISMO 

cuando con posterioridad al tratamiento quirargico 

por hipertiroidisrno, se encuentra el fracaso de la terapé~ 

tica y el paciente continOa presentando los mismos siqnos, 

s!ntomas o no modificó sus parámetros de laboratorio, se -

presenta un verdadero reto a la capacidarl de diagnóstico -

del Cirujano. 

Alrededor del 95% de los pacientes quedan curados 

después de la exploraci6n quirargica inicial (16.17), ln-­

cluso algunas series reportan hasta un 25% de falla en la 

resoluci6n quirOrgica inicial y fue necesaria una reinter­

venci6n {18}. En los pacientes que ameritan reintervenci6n 

quirOrgica, la nueva intervención sobre un área ya cicatri 

zada, con fibrosis y retracción modifica desfavorablemente 

la exploraci6n, por lo que se ha recurrido a métodos de 12 

calizaci6n preoperatorios de las glándulas paratiroides, -

cuando es posible determinar su situaci6n anatómica preop~ 

ratoriamente se evitan disecciones innecesarias, tiempos -

quirdrgicos prolongados y se reducen las complicaciones. 
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LEVIN, et al., (19) PROPUSIERON EN DICIEMBRE DE --

1987 EL SIGUIENTE ORGANIGRAMA 

TABLA I 

ESQUEMA PARA LA SELECCION DE ESTUDIOS LOCALIZADORES 

ULTRASONIDO 

(Con citoloq!a por aspiraci6n o 

determinacidn de PTH} 

y Pertecnatáto talio tecnecio -· ~d7 ~o Mo ~, .. ,,.,_, 

Cirug!a Resonancia nai;mt1tica o 

t:aoograf!a cniputarizada 

Positiv/ \ Negativo 

Cirug!a c.v.sj. Y PTH 

Positivo o ne::rativo 

ciruqta 

CVS a cateteri2aci6n venosa selectiva para determinaci6n de - -

{PTH) hormona paratiroidea. 
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con el organigrama anterior el autor reporta más -

del 95\ de localizaciones preoperatorias, en una serie de -

59 pacientes reoperados. La complicaci6n más frecuente en-­

centrada en la reoperaci6n fue la parálisis de cuerdas voc~ 

les en un 6.6% en comparación del 1.3% en las exploración -

quirOrica inicial (20). 

TECNICA QUIRURGICA EN NUESTRO ESTUDIO 

Una vez efectuado el diagnóstico por clínica y la­

boratorio, se procedió a efectuar resección ouirfirgica, por 

incisión cervical transversa hasta la f ascia cervical supe~ 

ficial, disección de la misma sobre su hoja anterior, aper­

tura de los mdsculos pretiroideos por la linea media y di-­

sección de los lóbulos tiroideos. Se decía que infcriormen 

te la glándula tiroides sobre la arteria tiroidea inferior 

y el nervio recurrente, en esa regi6n se procede a locali-­

zar a la paratiroides inferior. Luego se localiza la·parat! 

roides superior homolaterai, posteriormente se procede a la 

disecci6n contralateral de la glándula. 

En caso de no encontrarse alguna qlándula parati-­

roidea se procede a buscar sobre el trayecto de la arteria 

car6tida, primero en direcci6n cefálica y lueqo en Oirec--­

ci6n caudal hasta su emergencia en mediastino, de no encon­

trarse la gl~ndula paratiroidea se procede a terminar el a~ 

to quirrtrgico y se efectrta gamagraf!a con Talio si llegara 



a persistir el cuadro cl!nico, para posterior reintervenci6n. 

Es importante mencionar la necesidad de hemostasia 

meticulosa desde el inicio de la ciruq!a oara permitir la -
bQsqueda adecuada. 

OBJETIVO DEL ESTUDIO.- Realizar un estudio 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 estadística quirQrgica en el tratamiento -
del hicrtiroidismo en el HE CHR. 

MATERIAL Y METODOS.- El estudio será retrospectivo 

y el material consistirá en expedientes de pacientes opera­
dos en el Departamento de Cabeza y Cuello. Todo el material 

proveniente del HE CMR en el per!odo 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 rel~ 

ci6n aproximada de 2 a 1 a favor de las mujeres, la edad de 
presentación de la enfermedad varió de los 17 a los 62 años 
de edad con un rango de 45 años, una media de 41.S años y -­

una mediana de 38 años. 

HOMl .. EI ,. 

MUJERii .. 
No. DI PACIENTES • 10 " •• .. llO 

ESQUEMA 1- FRECUENCIA D!L HIPERPARATIROIDISMO POR 81)(0 
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El cuadro cl.tnico de sospecha diaqn6stica de hipe!: 

paratiroidismo primario fue: Nefrolitiasis en 43 casos con -

una frecuencia de 91%, la hipertensión arterial se encontr6 

en 15 pacientes (32%) las alteraciones óseas, sin cambios -­

radiológicos, se presentaron en 15 pacientes (32%), las alt~ 

raciones musculares como la debilidad muscular o el dolor se 

encontró en 10 pacientes (22%). 

El tiempo de evolución del cuadro clínico vari6 de 

3 semanas a 20 años con una medida de 5 años (ver esquema 2). 

ESQUEMA (2) 

CUADRO CLINICO DE PRESENTACION DE HPT 

Nefroli tiasis 

Hipertensi6n arterial 

Alteraciones oseas 

Alteraciones musculares 

No. de casos 

43 

15 

15 

10 

' 
91 

32 

32 

22 
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El 91% de pacientes fue enviado por el servicio de 
Urolog!a por litiasis renal recidivante bilateral un caso e~ 
mo hallazgo incidental en la ciruqta y dos casos que inqrcs~ 

ron a la unidad metabólica por Diabetes Mellitus. 

Se encontró hipercalcemia en 44 pacientes (93\), va-­

riando la concentracidn de Ca s~rico del 10.1 a 15.8 mas.%, 

en 2 pacientes no se encontró el reporte. La hiposfatemia se 
encontró en 43 pacientes (P s~rica menor de 2.6), en un pa-­
ciente no se encontr6 el reporte (91%), la hipercalciuria se 
encontró en 32 paci~ntes, en 12 pacientes no se encontr6 el 

reporte del laboratorio por lo que no fueron contados en la 
estadística por lo que le corresponde un 91.5% de frecuencia. 

POltCINTAJE 

TABLA 3 

FRECUENCIA DE LA HIPERCALCEMIA, HIPOFOSFATEMIA E 
HIPERCALSURIA EN ESTA ESTADISTICA 

100% 

7•% 

DE DO% •• % ., % 91.15 % 
PACllNTll 

U% 

Hfpercalc11nla 
md• de 10.S MO· 

H/pofolfatemla 
IMllOI di 2 .a mg. 

Hlptrcal111rla 
md1 d• 200 mg. 



TOTAL 

El nt1mero de glándulas paratiroides encontradas afectadas en cada ciru~ta, y el 
reporte histopatoldgico se resume en la siguiente tabla (en toda la ciruqta se 
encontraron las cuatro paratiroides. 

••• .. 
11J11d•l1e No, de •a•o• Curacld11 F1lla TX QK Adeno111as HIJlrplacla 

º'ºº'º''' • 
1 .. .. ... • 

- -

• 12 10 • • 7 

- -

• • 1 2 1 • 

4 1 1 1 

47 41 4 .. 
• Todos los adenomas reportados fueron de células princi~alcs. 
•• En este caso se dio Ca posoperatorio en forma inmediata. 

Hlpocolcemlo 

transitorio post 

q11lrúr1lcas 

• 
--

-- ---· ·-- --- ---.. 
• "' "' 



Resumiendo, en el hiperparatiroidismo orimario la ca~ 

sa por frecuencia, segan resultados de Patoloq!a ñefinitivo 

en nuestro Hospital fue: Tabla s 

Aden6ma 

Hiperplasis 

Total 

31 casos 

16 casos 

47 casos 

65.5% 

J4.5i 

En forma retrospectiva se puede analizar que existe -

error en los resultados de Patologta, ya que en los casos en 

los que se encontró una o dos glándulas paratiroiñeas y se -

report6 hiperplasia, habiendo quedado curado el paciente con 

esta resección Qnica doble de glándula paratiroidea, el caso 

correspondi6 a un aden6ma y no a una verdadera hiperplasia, 

que de ser ast e1 paciente no hubiera curado, como ocurri6 -

con los cuatro casos en los que efectivamente correspondi6 -

a hiperplasia. 

Reajustando la tabla por evoluci6n cltnica se encuen­

tra que: 

Tabla 6: Frecuencia real entre adenóma e hiperplasia 

en el HPT primario. 

Aden6mas 

Hiperplasia 

No. de casos ! 

42 

5 

89.5 

10.5 
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FALLA DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO EN LA PRIMER INTENCION 

se encontraron 4 casos con falla de tratamiento qui-­

rQrgico inicial, con recxploraci6n posterior se resumen sus 

casos. 

Caso 1: masculino 18 años de edad, con litiasis renal 

recurrente y dx HPT, se efectaa en 1986 exploraci6n quirctrq! 

ca de cuello sin adecuado resultado, le efectaa us y TAC en 

la que no se encuentra evidencia para la localizaci6n gland~ 

lar paratiroidea, se le efectcta gamagrafía de sustracción con 

talio, encontrando referencia en mediastino anterior, se ca~ 

firma la cirugía. Diagnóstico histopatol6qico de hierplasia 

de células principales. 

Caso 2; feminino 35 años de edad con antecedentes de 

nefrolitiasis desde los 6 años ñe edad, en 84 se diagnostic6 

hipercalcemia en estudio en 1985 se efectQa exploración qui­

rQrqica de cuello con reactiva del cuello clínico se efectQa 

localización preoperatoria con gamagraf!a de sustracci6n con 

talio, en la que se reporta retroesternal, se encontró segQn 

el esquema. 

Caso 3: masculino de 41 años de edad, antecedente de 

nefrolitiasis de repetici6n y osteoporosis, se le efectu6 en 

1985 resección de tres paratiroides, presentando nuevamente 

cuadro clínico de HPT se le efectuó Gamagraf!a con talio que 

rep:1rt6 aden6ma paratiroideo, se reoper6 en 1986 con esterno­

tom!a se encontr6 un adcn6ma de 2 cms. de di~metro, ver es--

quema. 
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Caso 4: femenino de 40 años de edad con atecedente 

de litiasis renal rnQltiple, operada en 1985 con resección 

de 3 paratiroides, con recidiva del cuadro cltnico, se efe~ 

tu6 gamagraf!a con Talio, que reportó adenoma paratiroideo 

a nivel del manubrio del esternón, se conf irm6 en cirugta -

el hallazgo, la evolución fue satisfactoria. 



) 
<··":' 
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EIQU!MA DE LA POSICION DE LOS 4 CASOS MENCIONADOS 

A• CASO 1 

I• CASO.I. 

C•CASO! 
O• CAS0.4 
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DISCUSION 

En esta serie existen 4 casos de hipcr~aratioidismo -

recurrente y su respectiva localizaci6n preoperatoria de 

gl4ndulas paratiroidea en posición an6mala, segan aumente el 

namero de casos en este Hospital aumentarán el ntimero de pa­

cientes con HPT recurrente secundario a posición infrecuente 

de la glándula PT, la literatura mundial reporta 6.5% de lc­

si6n de nervio recurrente en este momento se cuentan con 4 -

casos y en ninguno se ha presentado complicaci6n. 

El reporte de histopatoloa!a, no concuerda en la evo­

lución del paciente a mediano plazo en un ntímero imnortante 

de casos, eSto ya es mencionado ampliamente en la litcratu-­

ra, existen autores que ~ugieren que el cirujano tiene capa­

cidad de efectuar el Dx entre· aden6ma e hipcrplasia dcpen--­

diendo del hallazgo macrosc6pico y el pat6logo tendrá anica­

mente que confirmar que a lo que se refiere el Cirujano co-­

rrespondc a una glándula paratiroidea. 

Estudios recientes refieren la dctcrminaci6n de contg 

nido graso con tinci6n de carmín para mayor apoyo de histop~ 

tologta (21) en el transoperatorio, sin embargo, se tenrtrán 

que esperar resultados a m~s largo ~lazo. 

Todos los casos de esta serie corresponrtcn 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 hiperparatorioidismo, los pacientes fueron envia­

dos por el servicio de Urología, la segunda complicación más 

frecuente fue la hipertensi6n arterial y la tercera los cam­

bios óseos, no se encontraron datos de pancreat!tis, ni de -

ttlcera p~ptica, ni de alteraciones mentales, posiblemente -­

porque no se sospechó esta causa en el estudio de estas pat2 

log!as. 

El diagnóstico de hiperparatiroidismo en nuestro me-­

dio se efectüa con baja frecuencia y principalmente en pa--­

cientes que tienen una larga evoluci6n en su historia natu-­

ral, lo que es comparable con estad!sticas del primer mundo 

de la década de los 60s y a la fecha en este Hospital no se 

ha diagnosticado un caso temprano basado anicamente en el d~ 

to de hipercalcemia. 

El tratamiento quirQrgico del hiperparatiroidismo re­

quiere de un conocimiento anat6mico preciso y de infraestru~ 

tura hospitalaria para el manejo pre,trans y posoperatorio, 

las complicaciones en estas áreas fueron mínimas y la cura-­

ci6n en la primera cirugía fue de 91.5% , comparable con las 

estadísticas de Centros Hospitalarios de USA. La curaci6n en 

la sequnda cirugía fue del 100%. 
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La gamagraf !a de sustracci~n con talio reportada en -

nuestro Hospital ha dado excelentes resultados localizando -

gl~ndulas atípicas con una certeza del 100%. 

ESTA 
SM.\R 

TESIS 
DE LA 

. . ~. 

NO DEBE 
BIBLIOTb&ii 
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CONCLUSIONES 

l. El diaqn6stico de hiperparatiroidismo se efectuó con baja 

frecuencia en nuestro medio. La frecuencia por año es de 

7.8 pacientes (HE CMR). 

2. El diagnóstico de hiperparatiroidismo primario en el HE -

CMR se efectu6 en pacientes con larga historia natural de 

la enfermedad. 

3. El rn~todo con el que mayor frecuencia se puede efectuar -

el diagnóstico de hiperparatiroidismo es el uso rutinario 

de determinación de ca s~rico, con o sin manifestación -­

clínica. 

4. Los aden6mas corresponden al 89.5% de las causas de HPT -

primario en el HE CMR (similar a la literatura mundial). 

S. El tratamiento quirúrgico de los aden6mas es la resección 

de la glándula afectada con o sin extirpaci6n de la glán­

dula isolateral. El tratamiento quirürgico de la hiperpl~ 

sia es la resecci6n de 2 glándulas, marcaje de las re~ta~ 

tes y vigilancia cl!nica. 

6. La falla quirürgica es más frecuente en la hiperplasia, -

ya que todas las glándulas ost4n afectadas. 

7. La reintervenci6n en cuello por hiperparatiroidismo pri­

mario recidivante tendrá baja morbilidad y un !ndice alto 

de curación si se logra determinar la localizaci6n de la 

glándula en forma preoperatoria, si no es posible esto, -

la cirugía tendr4 alta morbilidad y un namero alto de co~ 

plicaciones. 
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B. La frecuencia de curación en la primer cirugía es de 91.5% 

(similar a la literatura mundial) la lesión transitoria -

del nervio recurrente con recuperación total solamente se 

menciona en un caso. 

9. La frecuencia de curación en la segunda cirugía es del 100\ 

y las complicaciones quirrtrgicas del 0%. 

10. La qamagraf!a con Talio di6 una frecuencia dia9n6stica -­

del 100% en esa serie, se propone como estudio rutinario 

de localización en reoperaci6n. 

11. El cuadro cl!nico rn.1:s frecuente de presentación de HPT -­

fue la nefrolitiasis {91%), la hipertensión arterial en -

un 32% y las alteraciones óseas en un 32%. 

12. Actualmente nuestro hospital se encuentra en condiciones 

de manejo adecuado en problemas de hiperparatiroidismo, -

as! como la detección de paratiroides de posición anómala 

y tratamiento quirdrgico en segunda reintervenci6n, con -

excelentes resultados. 
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