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I N T íl O U U C ~ I O N 

El Hiperparatiroidiemo primario era considerado, hoste hace -

algunas d'cadae, como uno enfermedad poco comdn, y con mucha 

frecuencia pasaba inRdvertide, siendo incluso tratada como ª! 
guno otra enfermedad. Los conceptos actuales del Hiperparnt! 

roidismo primario han cambiado; ya no se considera una simple 

enfermedad de desmineralizaci&n &sea y litiasis renal. La -
frecuencia con que se diagnostica la enfermedad ha presentado 

un mercado aumento; este aumento de frecuencia de la enferme­

dad es quiz&e atribuible a un mayor conocimiento midico y más 

precisos mltodoe de medici&n de calcio alrico que ahora pue­

den ser aplicados en forma nitinaria a pacientes. 

El.cuadro cl!nico de la enfermedad ae ha identificado mejor~ 

con el incremento de la frecuencia. lluchos a!ntomee que fue­

ron considerados ineepec!ficos, son ahora parte constante del 

cotejo sintomático de le enfermedad; estos incluyen fatiga, -

cefalea, debilidad muscular, y cambios neurol&gicos, neuromu!!. 

culares y psiqui&tricos. 

A pesar de los reportes en la literatura de mdltiplea caeos, 

no se ha realizado un estudio sobre la frecuencia, diatribU­

ci&n y manifestaciones del Hiperperatiroidismo primario en 

l'&leatro medio. 

El interds del presente trabajo ea, edem~s de revisar le ene­

tomia, hiatolog!a y embriologfa de les g1Ñldulea paratiroide" 

conocer la fiaiopetogenin y cuadro cl!nico del hiperperetiro! 

diemo primario, y saber si el tratamiento quinlrgico que se -

lleva a cebo en el Centro •ldico Racional Pllebla ea el adecu.! 

do. 

9e presentan siete casos de Hiperparetiroidiemo primario, loa 



m~todoa diar;n&sticoa utilizados y loa criterios en el trRta­

miento quil'lrgico, terminando con el resultado obtenido del 

mismo. Se realiza unn correleci&n entre estos resultado 7 -

loe descritos en ln literatura. 
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F.MBRIOWGIA l>E LAS GLAJroULAS PARATIROIDES 

llUnque Aakena:JO' y Virchow reconocieron les gl&ndulee pereti­

roide s en el hombre, le primera descripción completa de latBl!I 

tul le do Sandetr6m en 1880 (1,2). 

()!ando el feto mide unos 10 mm, loe esbozos del timo, que se 

forman a partir de le tercera bolee faríngea, comienzan e e­

migrar hacia la poeici6n ventral e inferior. En eate momento 

tRlllbiln aparece un pequello brote lateral de cllulas que se b!, 

fUrcan y representa la primera evidencie de un tejido parati­

roideo inferior. 

Poco despuls, en la etapa de 13 a 16 11111, la migreci&n hacia -

abajo del elemento tiroideo lateral se adose sobre la cara -

dorsal de las alBl!I letara1ee de le mBl!le celular tiroidea me­

dial; ocurre la fuai&n y entonces le diferenciaci&n de los -

elementos tiroideos latera1ea se acelera para igualar la ma­

durez del componente tiroideo medial. Al mismo tiempo, le -

porción paratiroidea del brote de la cuarta bolsa migra hacia 

abajo, afuera y detr4a de le masa del tejido tiroideo latera~ 

donde se encuentre por el reato de la vide embriológica y de 

la vide del adulto. Bata porción paratiroidea adquiere l!lll 

propia circulaci&n a partir de loe vasos del cayado a&rtico y 

y fo:nna su propia c&peuls de tejido conectivo fino. Estas -­

glrutdulas paratiroidea inferiores (IV) tienen una localiza- -

ci&n anet&mica final a'8 constante, tal vez porque su migra-­

ción descante y doreal es m&e corte, pero p11edsn estar en le 

·profUndided, dentro del perlnquime tiroideo, rodeadas por CO!!!, 

pleto por le o&peule (1,3,4,5). 

La migración e mayor distancie del tejido derivado de la tel'­

cera bolsa faringea, produce une locAlización menos constante 
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de la gl~ndula paratiroidee interior (III).(1,3,4,5). 

En la etapa de 13 mm, el pedículo celular comunicante del CO!!!, 

plejo timo-paratiroides se separa de la bolsa tarfngea, pel'lll! 

tiendo la libre migraci&n del complejo celular en di:recci&n 

inferomediel. La migraci&n se consuma mediRnte el desplaza­

miento celular a travla del tejido y UDR incesante prolitera­

ción de c~lulas en la carA interomediel de lR masa celular, -

que elongR el primordio tímico. Eventualmente, la may•rÍa de 

lns porciones interomedialee de ceda primordio tímico ae red­

nen en la línea media, por delante y encima del cayado a&rti­

co, formnndo una eetn.tctura en fonna de Y. La poeici&n de 

lae pnrqtiroides en esta masa celular ea alta, en la punta 

superior de la Y, a cada lado. Al mismo tiempo, despula de -

la etapa de 23 mm, el tejido paratiroideo se separa de la po~ 

ción tímica y se siti1a abajo y detrila de la glándula tiroidea 

en vías de desarrollo.(1,3,4,5). 

La relación entre la glándula paratiroides interior, el timo 

y los polos interiores de la glándula tiroides ea muy varia­

ble. Estas gl6ndulas pueden hallarse incluÍdas por completo 

en ln sustancia tiroidea, en le c&psule tímice o en la protun 

didad del mediRetino anterior. No es i1111suel encontrar teji­

do tímico contig110 a la gl.tndula paratiroides interior y con 

mucha frecuencia late no se separa de1 elemento tímico, sino 

que desciende al mediaatino anterior junto con ll. 

Si se comprende el Íntimo origen embriol&gico de eatos teji­

dos y el recorrido de au migración, no aorprende encontrar -

glándulas pRratiroideaa medieatinalea o tejido tímico cervi­

cal en el adulto (1,3,4,5). 

En muchos cesoa en loa cuales ae deacriben m~s de cuqtro -­

glEtndulaa o gl~ndulas paratiroidees accesorias, ea l>Oaible 
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que el gnipo de c~lulaa parRtiroideas se dividiese accidental 

mente durente su migración o que un vaso sanguíneo en desarrt~ 

llo fraccionase en distintas partea una masa priaordial para­

tiroidea, permitiendo que se formen dos o m~s glÑldulaa a pa~ 

tir de un solo primordio (l). 

Los estudios paratiroideos sugieren que es probable que el t!!. 

jido paratiroideo comience a fUncionar cuando el embrión mide 

unos 180 mm desde la cabeza hasta las nalgas, ya que en esta 

etapa ae comenzRron a encontrar células clarf1s acuosos en el 

p~nquima paratiroideo; pero no se ha demoatrado la síntesis 

de hormona paratiroidea en esta etapa del desarrollo (1). 

En la figura Ho. 1 se muestran las etapas principales del de­

sarrollo embriológico de las gltbidulas parntiroidens. 



P•raliroides 111 

Etipi de 8 mm 

Par•tiroides IV 
1 

Paratiroides 111 

Etapa de 8 semanas 

"o . l 

Etapa de 23 mm 
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ANATOMIA DE f,A~ GI.l\NDULAS PARATIROIDES 

Lns p,lrotdulas paratiroides Sllperiores generalmente se locali-

7.An una a cada lado de la c~peula dorsal de la gl!Úldule tiro! 

des, en el nivel del borde inferior del cartílago cricoides -

y cerca de ln uni.Sn de la arteria tiroidea media y del nervio 

lAr{ngeo recurrente. PUcdcn encontrarse aplastadas contra la 

c&paula tiroidea posterior o, m&s raramente, en el espesor de 

lA gl&ndula tiroides, El aporte sanguíneo se deriva frecuen­

temente de la arteria tiroidea inferior (1,3 0 5 0 6 0 7), 

Lile gl!Úldulas paratiroides inferiores, como ya se he mencion! 

do, presentan una posici.Sn m&s variable, Jlllesto que sufren u­

nA migraci.Sn considerable, Generalmente se encuentran later! 

les a la tr&quea, en el polo inferior del tiroides, pero pue~ 

den localizarse en el mediastino anterior. otras localizecia 

nea aberrantes incluyen le bifurcaci.S~ cerotÍdee, en el tron­

co carot!deo, pericardio y, nuy excepcionel .. nte, la 1111cosa -

fAr{ngea. El aporte sanguíneo suele derivaree de la arteria 

tiroidea inferior, pero las gl&ndules aberrantes en el media! 

tino anterior, en ocasiones reciben su aporte sanguíneo de u­

ne rama de la arteria mamaria intema ( 1, 3, 5,6, 7), 

Las venas parstiroideas desembocan en los plexos venosos ti­

rÍ>ideos superior, medio e inferior; y la inervaci&n de las -

gl~.ndulas paratiroideae proviene en particular de las fibras 

simp&ticas del plexo perivascular. Los linf~ticos van a gan­

glios psratraqueales, loe que drenan a la cadena yugular pro­

turida ( 3) • 

Genernlmente se detectan cuatro gl!ÚldulAs paratiroidea; y ha! 

ta el 6~ de los individuos pueden presentar m~s de cuatro 

gl~ndulas. r~a ~l~ndulas eupemumeracies ae han atribuido -
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e ln división de un3 o m~s glifndules principnles durante el -

desP.rrollo. 

Lns ~lándules purAtiroides 011111entan de peso hasta que alcan­

znn un m~ximo entre la tercera y cuarte décedaa de le vida. -

El peso total medio de las cuntro glrutdules es de 120 mgs en 

los varones y de 140 mgrs en lee mujeree. üia gl!Útdulna tie­

nen un color entre pardo oscuro y amarillo, dependiendo de su 

contenido en graaaa. El tamaflo y le fonna VP-l'ÍElll ampliamente, 

siendo m~e connin la ipsoide, teniendo como dimensiones medies 

~ x 5 ~ 2 mm; pero las glándulas peratiroidee pueden presen­

tarse aplanadas o elargadaa, por estnicturae adyacentes. 

En lA figure No. 2 ae aprecia la anetom!a de lee gl!Útdulas P!! 

retiroides, viste posterior. 
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HISTOU>GIA DE LAS GLANDULAS PARATIROlOES 

La histoloc:la revela que las cl.fndulas paretiroides est&n en­

capsuladas por unA fina pared de col&gene de ln cual parten -

unos delicados tabiques fibroeoe que compartimentalizan el p~ 

rlnquima. M&e o menos la mitad del &rea de corte consiste en 

adipocitos maduros y el tejido remanente es tejido vascular y 

parlnquima paratiroideo distribuido en trnbéculas, alvéolos o 

acinos (l,3,5,8). 

La célula parenquimatosa m&s importante se llama cllula prin­

cipal y los otros dos tipos son la gran célula parenquimatosa 

poliédrica vacuolada, conocida comunmente como célula clara -

acuosa,, ., la gran cllula oxif:llica poli.!drica, por su cito­

plasma eosin6filo intenso. A la cllula principal se le con­

sidera responsable de la s:lntesis y secreci6n de la honnona -

,paratiroidea¡ sobre las funciones de las células claras acuo­

sas ., las oxif:llicas no existe un acuerdo un&nime (1,3,4,5,8). 

La cantidad de grasa que contiene la gl&ndula paratiroidea v~ 

r:la aegdn la edad. En niftos de corta edad hay poco tejido a­

diposo y fibroso, pero en la segunda infancia ., en el adulto 

ae depositan m&s adipocitos hasta que la grasa llega a repre­

sentar el 50lC del volumen de la gl&ndula en el adulto (3,4,5~ 

Lila cllulas oxif:llicas de las paratiroides normales no sinte­

tizan ni secretan hormona paratiroidea; pero en lea glMdulaa 

paratiroideas hiperpl&sicas o adenomatosas, las células oxi­

fflicas pueden ocasionalmente tener una apariencia bien dife­

rente ., estar activamente comprometidas en le s:lnteais ., se­

creci6n de la paratohormona (1,4,9). 
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HORMONA PARATIROIDEA 

Generalidades1 

La funci&n principal de las glifndulas peratiroideas es su PB!: 

ticipaci&n en la homeoataais del calcio 7 del foatato median­

te la acoi&n de la hormona paratiroidea. La coneentraci&n -

del calcio slrico se mantiene dentro de loe límites normales 

por la interacci&n de una Vitamina y dos ho1"11onaa1 la vit ... i­

na D, que estimula la abaorci&n gastrointeatlnal de ca1cio 7 

su resorci&n &sea y rena1; la ca1citon1na, CU)'a funci&n es la 

de disminuir la absorci&n de calcio gastrointeatinal 7 su re­

eorci&n &sea y renal; 7 la hormona paratiroidea (1,4,5,10,11~ 

.Antecedentes hist&r1oos1 

En la ~ltima parte del aiglo XIX ee reconoci& que un extracto 

de gli!ndula paratiroidea podía contr(\rreatar la tetania que -

see;u!a a la paratil'Oidectom!a experimental. Bn 1910, ae supo 

que este efecto era debido a la lnf'luencia sobre el calcio sf 

rico. El espectro total de loa efectos biol&gtcoa de la ho1'-

111on1t parstiroidea (PfH) se deacubri& secuencialmente a lo la!: 

go del medio siglo siguiente 7 apenas hace 15 aftos se pudo ~ 

tener un cuadro detallado del. control ejercido por la P\'H so­

bre el metaboliBlllO del t&atoro 7 del calcio (4). 

Qu{micn y metabolismo• 

Le hormona paratiroidea ea un polipfptido que contiene 84 a­

mino&cidoa, 7 ae sintetiza por las cllulae principales. In! 
cialmente se forma una prehormona u hormona prepropara,iroi­

dea; posteriormente se transrol"lla en hol'lllone proparatiroidea 

y r1nal111ente en PTH permaneciendo encerrada en grÚll.llos secl'!!. 
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torios hasta que se libera a la circulaci&n. Ninguna de las 

prehonnonas aparece en el plaSllla (1,4,5,10,11). 
Des!Qla de la secreci&n, ya en sangre, la PTH se divide. por -

lo menos ~n dos fragmentos principales! uno biol&gicW11ente ~ 

tivo y otro inactivo, que es el fr84!J11ento medido principalme~ 

te por inmunoan&liais. Posteriormente ae produce diviai&n en 

fragmentos m~s pequeftoa, en tejidos como hígado 7 rift&n (4,5i 

Control de la aecreci&n de Prff1 

LR secreci&n de paratho:niona se encuentra controlada por va­

rios factorea1 el primero ea la concentraci&n de calcio alri­

co, que constituye un facor illlportante de control por retroa­

limentaci&n negativa; el cAMP intracelular paratiroideo ea un 

importante regulador celular de la aecreci&n de P'fH; 7 por Ú! 
timo, las catecolaminaa beta-adrenlrgicas, la dopalllina, la S!, 

cretina y la proatat;landina Bl activan la adenilctclaaa 7 dan 

lugar a concentraciones elevadas de c .. P en las cllulaa para­

tiroideaa, que a au vez eatil!llllas la liberaci&n de P'fH. 

Por el contrario, ciertos agentes que inhiben la liberaci&n -

o la secreci&n de PfH como el calcio, las catecolaminaa alfa• 

adren~rgicas 7 la proataglandina P2, inhiben la acWlllllaci&n -

de cAlllP en las cllulaa paratiJ"Oideaa (1,4,5,10,11). 

Acciones de le Pfffs 

LR influencia de la PfH ee encuentra sobre tres tejidos di­

tintoas rift&n, intestino y hlaesoa. 

A pasar de que la PfH diamillll7e la l'eabao:rci&n de calcio en -

el tdlulo renal proximal, 811 reabso:rci&n an el tdbulo dietal 

RUmenta marcadamente por la Rcci&n de la PTH r. en circuna­

tenciaa normales, eate efecto ea el que predomina (1,4,5,10). 
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Tambiln la PTH provoca una reducción neta en la reabsorción -

de fosfato en loa ttlbuloa renales proximal y distal, lo que 

favorece la eliminación de fosfato por el riftón (1,4,5,10,11~ 

Otro de loa efectos de la PTH ea inhibir la reabsorción de bi 

carbonato en el tdbulo renal proximal, produciendo alceliniz~ 

ción de la orina y dando lugar a un tipo de acidosis tubular 

renal (1,4,5). 

Asi mi111110, la PTH inhibe la reaoroión de sodio en el tdbulo -

renal proximal, pero casi todo ea reabsorbido en el túbulo -

distal. El agua asociada con el sodio se reabsorbe en fonna 

incompleta dando lugar a un incremento neto del flujo urina­

rio. Tambiln la PTH aumenta la actividad de le enzima 1-alf~ 

hidrox~laaa que origina un incremento en la producción de -

10 25-dihidroxicolecalciferol (1 0 40 5). 

Bl efecto de la PTH sobre la absorción geatrointeatinal de -

calcio, eat& mediado indirectamente a travle de la regulación 

de la aínteaia de 10 25-hidroxicolecalciferol en el riftón. E~ 

te Último metabolito de la vitamina D ea el que promueva la 

absorción de calcio en el tub9 digestivo, reflejando el esta­

do paratiroideo1 ya que la reabsorción ea escasa en el hipop~ 

ratiroidiemo y elevada en el biperparatiroidiemo (1,4, 5,lo). 

Bl efecto catab&lico de la PTH en la movilización del calcio 

a partir del hueso, se produce en dos faaea1 una fase tempra­

na caracterizada por la movilización de calcio desde el hueso 

hacia el líquido extracelular con presencia constante de PTH; 

y una fase tardía caracterizada por un aumento en la síntesis 

de enzimas liaoaómicaa asociadas a la reabsorción ósea. La 

PrH afeota loa trea tipos principales de cllulaa del huesos 

estimula la actividad de oateocitoa y oateoclaatos, e inhibe 

la fo:nnación de col~no en el hueso por los oateoblaatoa (1, 
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4,5,10,11). 

Bl mecanismo del efecto anabÓlico de la PTll está todavía en 

investigaci&n active, pero hay p:niebas de que le PTll induce 

un ewnento en el mlmero de oeteoblastos activos, junto con un 

incremento en la maduraci&n del certílego y fo:nnación de os­

teoide dentro de le diáfisis del hueso (1,4,5,10,11). 

Les acciones de le PTH sobre el hueso, afecten directa o indi 

rect11111ents a todos los procesos que intervienen en la fonne­

ci&n 7 dest:nicci&n del eaqueleto, 7 se pueden clasificar en -

anebÓlices 7 catabólicas. fllrge así el hecho de que lo acción 

de la PTH sobre le formación ósea es bif~sica, Las acciones 

anabólicas de la PrH, que tienen un período latente de varias 

horas, ~e ven favorecidas con niveles casi normales y exposi­

ci&n cr&nica, mientras que lea altas concentraciones sanguí­

neas producen efectos catabÓlicos de latencia breve, que pue­

den obscurecer la :respuesta anabólica (1,4,5). 
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HIPERCAWElllIA 

<llendo el inereso de caloio en la sangre excede a 111.1 elimina­

ci&n, ocurre un awnento de la concentraci&n s&rica del mi111110. 

La concentraci&n elevada de calcio e&rico puede resultar de -

uno de tres mecanismos o una combinacicfn de loe m11J111oa1 -•!! 
to de la abaorci&n gastrointestinal de calcio, mayor resor-­

cicfn &sea, o m117or resoroi&n tubular de calcio (4,5, 10). 

Basadas en su mecanismo principal de producci&n, las ceusae -

de hipercalcemia ee pueden clasificar en cuatros entre la.e -

que aumentan la absorci6n gastrointestinal da calcio se en~ 

cuentran la intoxicaci&n por vitamina D, la aarcoidoaia r la 

tuberculosis; las que producen unsaiqor resorci&n &sea de -

calcio como el hiperparatiroidismo priaario, las neopluiu :­

malignas con met&staais &aeaa, las neoplaaias maligna.a ain m!. 

t&stasia &seas con eecreci&n ect&pic~ de PfH, el miel<111a ndl­

tiple, le leucemia, loa li~omas, la :lnlllov11i•aci6n cr6n1ca, 

el hipertiroidismo ., la intox1caci6n por VitBlllina AJ las que 

incrementen la resorci&n tubular renal de calcio como la te~ 

pedtica con tiacidae; ., las que tienen mecanismo incierto co­

mo el síndrome leche-alcalinos, la inaaficienoia auprarrena1,. 

la hemodi&l.ieie cr&ni.ca, el transplsnte renal. r la fa .. poli­

drica de la in11111ficienoia renal 118lda. (4,5,10,12)0 

Lea neoplaaias son la cmsa m4s conaln de hipercelcemia en p­

cientee hospitalizados, pero ea el Hipe:rparatiroidiamo prima­

rio, la causa a4a comln de hipercaicemia en la poblsci&n gen!. 

ra1 (12). 
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HIPERPARATIROIDISllO PRIMARIO 

DefinioicSn1 
Bl hiperparatiroidiemo primario p11ede detiniree como un sín­

drome caracterizado por hipersecrecicSn cr&nica, mal regulada, 

de la hol'lllona paratiroidea. El t~rmino primario implica que 

el problema radica en las gl&ndulae para.tiroidea mismas (10 4, 

5). 

Hietoria1 

Bl biperparatiroidie1110 primario tul reconocido por primera -

vez en 1925 por l'llller Albrigth, aunque tué considerada como 

una en~el'llledad rara i severa del hUesos la oeteitie fibrosa -

quletica. Posteriol'lllente, Albrigth y su ¡pupo reconocieron -

una presentacicSn clínica diferente del hiperparatiroidiemo -

primario en pacientes con c~lculoe renales sin evidencia de -

entel'llledad &sea trenca. A partir de entonces, se ha estudia-

. do cada vez 111'8 esta enfel'llleded, 7 sunque eue manifestaciones 

clínicas 7a se conocen con ex.actitud, algunos mecaniemoe r1-
aiopatolcSgicos pel'lllanecen obscuros (4,13). 

Bpideaioloda1 

Bl hiperparatiroidiemo primario tul considerado iniciallllente 

como raro. ·Durante las trae dlcadae pasadas, sin embargo, 

laa cifras eatimadas de incidencia del hiperparatiroidismo -

primario han eatado ascendiendo sostenidru11ente, y ee recono­

ce ahora que la enfel'llledad ee relativa111ente conún, debido a -

llll .. 3or conocimiento mldico de laa diversas presentaciones -

clínicas de la enfe1'1!eded, exemenee rutinarios de calcio sir!, 

co, 1' a mltodos mejorados de diagncSetico específico. Las ea-
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timacionee modeniae indican que la incidencia del hiperparat! 

roidismo primario ea de aproximadamente 111000 en la Pobla­

ci&n general (14,15). Bl hiperparatiroidi111110 primario es una 

enfe:nnedad del adulto, y se descubre con mayor frecuencia en­

tre la tercera, cuarta, quinta y sexta dlcadne de la vida, -

BIUlque ocasionalmente ae ve en nilloe y ancianos (14,15). En 

todas lee edades, las -~eres con esta enfennedad sobrepasan 

a loa hombrea en una proporci&n de 2 a 1 (14,15). 

Btiolog!a1 

La etioloda de esta enfennedad no ha sido establecida (4,5). 

Se han implioado factores genlticoa en ciertos cuoa, aecre­

tagogoa potenciales de PrU. hiperparatiroidismo secundario da 

larga evoluci&n, enfemedad renal cr&nica y a!ndrome de Conn. 

(1,4 1 16,17). Ha:r un creciente Jlllmero de intoniiea en la lite­

ratura mldica que augt.eren que la ir1'11diaci&n prevta de cabe­

za y cuello ae asocia con una incidencia creciente del hipel'­

paratiroidiamo priaario (18,191 200 21). 

*'8tom!a patol8gl.ca1 

La hiperaecreci&n de la hot'BOna peratiroidea en el hiperpara­

tiroidismo prilllario, pUede aer causada Por un adenoma, una h! 
perplaaia primaria da . cllulaa principales o claras, o un CU'­

cincma. 'En aeriea :realizadas ·por diversos autores, ae han en 

contrado adenomas en un 80,C. hiperplaaia en un 17,C y carcino­

ma en menos del J".(1,J,4,50 10,22,2J,24). se ha reportado ta 
clueo un caso de carci-a y eden-a paratiroideoa en un mia-

1110 pacientes, lo cual ea todavía m&a raro (25). 

Loa adenomas paratiroideoa t!picoa peaan entre Oo5 y 5 gra; -

raramente llegan a aer tan grandes como 10 a 25 gra, y el ad!, 
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noma mls grande conocido 1\al de 120 gre (4 1 5). 

Histol&gicamente, los adenomas paratiroideoe pueden estar CO!!, 

puestos de ollulas principales, fonnas transcicionslee entre 

cllulas principales y cllulss oxif{licas y, mis raramente, u­

nicamente por cllulas oxif{licas (41 51 9). Puede existir un -

intenso pleomorfismo celular con nwnerosas atipias. En oca­

sionee, como dn.ico hallaz~ se encuentra que la fracci&n ce­

lular de grasas se encuentra reducida (4 1 5). 

•ioroso&picamente no es posible diferenciar un adenoma de una 

hiperpleaia. La diferencia eet& en que un adenoma solo afec­

ta a una gllndula paratiroidea, mientras que en una hiperpla.­

aia se encuentran comprometidas dos o mis gllndulas (11 41 5). 

lfq doa grandes variantes histol&gicas en la hiperplasia p~ 

tiroideas la hiperplasia de cllulas principales, en la cual -

las cuatro gllndulas eatln frecuentemente comprometidas en -

forma desigual por el proceso hiperpl&sico, y la hiperplasia 

de cllulaa claras en las que las cuatro gllndulaa se encuen­

tran muy comprometidas (11 41 51 22). 
El carcinoma paratiroideo, macrosc&picamente se caracteriEa -

por la adherencia.del tejido glandular a las estructuras que 

lo rodean, la lesi&n crece lentamente y metastatiEa por vfa -

linfltica a ganglios locorregionales. Raramente el carcinoma 

es no 1\anoionante y/o sigue un curso 1\alminsnte con metút­

sis hemat&genas diseminadas a pulm&n, htgado y hueso. Bisto­

l&gicsmente, presenta fibrosis, figuras mit&ticas y, el dato 

mls importante, invasi&n capSlllar o de vasos sangufneos por 

cllulas malignes (1,4,5,25,26,27). 

manifestaciones cl{nicas1 

Bl sinmfmero de signos y síntomas clínicos que acompa~a al h! 
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perparntiroidismo primario, ha hecho que este traneto:nui ee -

le considere "un gran simulador"• ata manifestaciones cl:Cni­

cas varían desde casos auténticemente asintomlticos, hasta -­

s:Cntomns y signos sitlmicos intensos como debilidad, fatigab! 

lidad, cefalea, plrdida de peso y depresi&n. 

La enfemedad tiende a dividirse en tres categor:CllS sobre la 

base de su presentaci&n clínica. En la fol'llla mla leve, pue­

den no existir síntomas ni signos, y su detecci&n se basa en 

la determinaci&n aiatlmica elevada de calcio alrico. La ae-­

gunda forma se desarrolla insidiosamente en el per:Codo de v.,. 

rios aftoa y se presenta fundamental.mente como c&lico renal ~ 

por litiasis. En el tercer grupo, el intervalo entre el de­

sarrollo de loa a:Cntomaa y el dia&n6et:t.co p¡ede aer moho 11l11 

corto, con hipercalcamia intensa, debilidad, dolores &aeoa T~ 

en ocasionee; fracturas en terreno pstol&gico. l'laeden desa­

rrollarse síntomas como polidipsia, poliuria, pnarito, anore­

xia, nihtaea y v&mito (1,4,5,28,29). 

La litiaaia renal ea una de laa aaniteatacionaa aú freCllen­

tea del hiperparatiroidi•o priaario, produciendoaa en el 25 

al 30!C de loa caaoa. Otras maniteatacionea renalea del hipe.E 

paratiroidismo primario incluTen nafrocalcinoaia y acidosia -

metab&lica. La mayor:Ca de los o'1culoa en esta ente:nnedad -

aon de o~alato de calcio, pero taabiln pueden detectarse c'1-

culos de fosfato c&lcico. LB hipercalciuria ea el factor de 

riesgo mú importante que prediapona a la fol'llBC:t.&n de c.Ucu-

1011. Los disturbios de la acidifioaci&n tublllor renal en el 

hiperparatiroidimo primario, deben conaiderane como un fac­

tor posible, pero no comprobado, de rieBAO para .la foraaci&n 

de c&lculos en la enfermedad (10 40 50 280 29,32,33). 

LB afectaci&n &sea en el hiperparatiroidi111110 primario, p¡ede 
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preaenterae clinicamente como dolor 6seo, f~ectures en terre­

no patol6gtco de los huesos largos y fractures por aplaste~ 

•lento de le columna vertebral, defol'!lleclones eequellticee 

por los efectos de le reeorci6n 6see provocada por el exceso 

de PrH en la emigre, Sin embargo no eat& aclarada la fieiOP! 

tolog{e de loa Cfllllbios esquellticoa de esta enfermedad. 

!llllbiln se describen ertralgiaa inespec!ficas que afectan a -

todas lee articulaciones de lee menos y en ocasiones se cen­

tran en laa articulaciones interi'elibigices proximales. 

Bn dlcadea peaadaa, los pacientes con hiperperetiroidismo PI"! 

•ario que presentaban menifeatecionea eaquelltices eran de a­

proximadamente un 50,C. J>esde hace dos dlcadaa, los pacientes 

con aanifeatacionea eaquellticea eon de menos del 9- (11 4,5,-

211,29, 34,35)~ 
La dlcera ptl'ptioa ae produce con une frecuencia superior en -

pecientea con hiperperatiroidiemo primario con respecto a le 

poblac16n general, ya que la hipercalcemia puede, por si mle­

nia, producir un 8Wllento de le geatrine slrice, aai como un i!! 

cremento en la secreci6n g{atrica. Le pancreatitia cr6nica -

p!lede verse asociada con el hiperparatiroidismo primario, de!. 

conociendoae la fieiopatolog{a que da lugar a esta asociaci6n 

(1,4,5,28,29). 

Lea anomallaa neurol6gicas del hiparperatiroidiemo primario, 

incl117en labilidad emocional, retraso mental, plrdi~a de la -

memoria, depreai6n, alteraciones psiqui&tricaa, plrdida de la 

Blldici6n, diafaaia, anoemia y diaesteaiaa, Lea anomellaa ft8!& 
l'Cllllllecularea como el dolor, debilidad y fatigabilidad muscu­

lar son de naturaleza neurop&tice m&s que miop&tioa. Jlllnque 

unR releci&n cuantitativa entre el nivel del calcio alrico y 

el grado de dei'lo mental es predecible, algunos pncientes es-
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t&n perfectamente ldcidos con calcio a&rico 11111)' elevado, mie~ 

tras que otros eat&n marcadamente confUeoa con ni•elea 8'ri­

cos levemente eu.mentados; sin embargo, le patosinesia del P11!, 

ceso neurop~tico de esta enfermedad, permanece desconocida (1, 

4,5,28,29). 

Dentro de las afecciones endocrinas y metab&licae aeociadaa -

1141 ha descrito una incidencia espcr&Uca de entermedad de Ha­

shimoto, a{ndrome de Qlshing, a{ndrome de Zollinge:r--Blliaon, 

tumores pituitarios y lldrena1ea, feooromocitoma y carcinoma -

medular del tiroidea, en el hiperparatiroidismo primario (10 4, 

5, 30). 

Otras menifeatacionea aeociadae aon frecuentes, como la poli­

uria y la polidipsia, aai como el eatrellimiento, y todos ea­

toa a!ntomaa pueden atribuirse a la hipercalcemia. El •lec-' 

trocardiograma puede poner de mani:fieato una reducci&n del i~ 

tervalo Q-'1'. Otras anomalías poco frecuentes de la hiperca1-

cemia incliqen queratopat{a en banda, pnirito, dep&aitoei au~ 

conjuntiva1ea de calcio y ca1ci:ficaciones ect&picaa en rillo­

nea, p11lmonea, arterias y pial. En un porcentaje aignificat! 

vo de pacientes ae encuentra anemia, 1UJ11ento de la velocidad 

de aedimentaci&n globlllar y )llrdida de peso. Bntre el 20 y -

el 60~ de loe pacientes preaentan hipertenai&n arteria1 sia­

dmica, pero la correcoi&n del hiperparatiroidiano primario, 

no l!IUele modi:ficarla (11 4,5,281 291 31). 

Bn el cuadro Ko. 1 ae re.amen loe aignoa y síntomas del hipa.E 

paratiroidismo primario de acuerdo a loe sietemae atectadoa -

(28). Y en el cuadro lfo. 2 se re-n loa aignoa y a{ntomaa -

del hiperparatiroidiamo primario de acuerdo a1 efecto de la -

PTH o de la hiperca1cemia (3). 



20 ' 

Cuadro lfo. 11 

GEllBBAL• Somnolencia, letargta, debilidad. 

RBlfAL1 Pol.1d1pa1a, poliuria, nefrol.ttiaata. •­
frocaloinoaia, falla renal. 

GAS'fROIN'l!ESTIJfAL1 Anorexia, n&u.sea, v6m1to, conat:l.pac14n, 
dolor abdominal, dlcera plptioa, pancrea.­
titia. 

lfEUllDLOGIOOa H1pol'1"8fleltia, aiopat!a, H~PGl't coma, 
ocaaionalmente atgnoa l.ooali•a4oa, llftOl'lo 
aalidades vi1Nalea, conducta paic&uoa. 

OSBAS• Pnoturaa, dolor, defoni4a4ea eaqueltfti­
ou, plrdida de peao. oateoaoleroa:la. ' 

CARDIACAS• Aool't11111iento del illtewalo Q-'f, bl'll41ca-­
tia, taquicardia,' IU'2'i'1aia, llipertene14n 
arterial. 

BND0<1RilfOPA'l'IAS S!nd~ de Zollin&'Bl'lo-111ilulon, antel'ae-
ASOOIADASI dad de Baahimoto, a!ndl'Olff lle Cllalliq, -

1llulorea pi tui tan.os ., a4renalea, faooro­
-01 t-a, carci-a -11u1ar da t1J'014ea. 

0'1'ROS1 ,_rpnoia pobre da la 116•1• oaloinoda -
aot4p1ou, queratopat:Ca en banda, -•ia. 
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BPECTOS DE EXCESO DE PTH 

Hiperca1cem1a, hipercalciu­
ria. 
Hipofostatemia, hipertoeta­
turia. 
Hiperclo:remia. 
cnucoeul'ia. 
0'1culos renales. 

auunto de la ho:nnona par .... 
tiroidea.oil'Clllante. 

Oate!tia, dolores &eeoe. 
l'irdida de la limina dura. 
t\wone par.toe de huesos. 
Ligamentos laxos. 
lfemiaa espcntilneas e inci­
sionalee • 

. Yenes val'icosaa, heaorroidee 
Ulceraa plpticae. (?) 
Pancreatitis. (?) 

21 

EPECTOS DE LA HIPERCALCEMIA 

Intervalo Q-1' acortado en EKG. 

Irritabilidad mioc&rdica. 

Sensibilida~ digi t&lica. 

Litiasis renal, nefrocalcino­
sis. 
l!enor capacidad tubular renal 
para concentrar orina. 
PoliU!Fia, polidipeia y deshi­
dratación. 
Kialgias, debilidad muscular. 
.Artralgiae, gota y peeudogota. 

Hiperaecreción g"8tl'ica. 
lftfueeas, anorexia, estrellimien 
to. -
Pancreatitis. 
Depnsión del SKO, tranetomoe 
paiqui&tricos. 
~eratitie en banda. 
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Diae;ncSstico por pruebas de laboratorios 

Bl calcio y tostato slricos, el J'lldioinnunoan&lisia de la P'fH, 

la excrecicSn urinaria de 3, 5 c.AllP, la detenainacicSn si rica· de 

1 0 25-Dihidroxicolecalciterol, la absorci&n gastrointestinal -

de calcio, la eliminaci&n de tostato urinario 7 algunas otraa 

pruebas, pueden encontrarse alteradas en el hiperparatiroidi!! 

mo primario. 

En el hiperparatiroidi111110 primario, casi siempre se detectan 

niveles elevados de calcio en la sangre. Sin embargo, en -

cualquier paciente individual, loe ~isie observados pueden 

mostrar tluctuacionea de calcio elrico :tuera 7 dentro de loe 

límites nomalea. ,.í, ciertos caeos de blperparatiroidi•o 

nomocaiclmicoa, representan arte tactos de la -otra ( arub.i­

sis del calcio slrico p:rdximo a1 nadir de dichas nuctuacio-· 

nes)(36). Sin embargo, ee han encontrado pf!Cientea nol'lllocal­

clmicoe con corroboraei&n quirdrgica del blpe:rparatiroidiamo 

primario (370 38). Sil un estudio reciente, ea ha encontrado 

que el calcio ionicado alrico ea un indicador de mqor aenai­

bilidad para el hiperparatiroidisao primario, en pacientes -

con tluctuacionea dentro 7 :tuera de los límites noma.1es del 

calcio elrico total (39). 

La ecwnulaci&n de tr~entos inerte• i1111111norreactivoa de.la -

homcna en circulaci&n, la ausencia de reterenciae unitormes, 

marcadores radioactivos 7 an'tiBlleros diticul'tan la interpre­

'taci&n de loe reB\lltadoa de loa :radioÜllllWloensqoa, haciendo­

loa en ocaaionea imposibles. 'l'ambiln ea evidente las nota.-:­

bles discrepancias entre distintos labora'torioa, en loe resu! 

'tad.oe del radioilllllUllOenaa70. A la via'ta de loa grandes pro­

blemas que representan los resultados de loe :radioi11111W10ensa-

7oa, parece arriesgado asumir que ae puede diterenciar, me--



23 
diante loe mismos, la PTH en el plama periflrico de produc­

cicSn ectcSpica, de la producida por la propia glilndu1a (5). -

Los valoree del radioi:nmwioanál.ieia en el hiperparatiroldia­

mo primario, se encuentren generalmente dentro del reaco norw 

mal (40). 

Dado que ciertas cl1u1aa del tdbU1o renal aon portadol'll8 de -

receptores específicos para P'fH, latas responden a la honona 

incrementando la concentracicSn de cAlllP y elaborando directa­

mente el cll4P al líquido l.umina1 ., en conaecuancia. la tasa -

de excrecicSn de cOP en orina, refleja la concentracicSn Cirl!!! 

lnnte de la P?H biolcSgicemente actiYa. Rn el hiperparatiroi­

diamo prim'ario, la excrecicSn total de cAlllP en la orina ae '"' 

111111entada, y baa&ndoee en esta obaeJ'YacicSn, ae ba aaplellllo C!!, 

mo par&etro de actividad secretoria paratiroidea. In aatu..: 

dios recientes se ha utilisedo para Yalorar a~ trat .. iento -­

qui nlrgico, durante y despals del mismo (5,41,42,43)~ 

I.e. influencia de la PrH en la regu1acicSn de la produccicSn de 

1, 25-4ihidroxico1ecslcU'ero1 en el rifl&n por -dio da la enz! 

ma 1-hidroxilaaa, ae hace evidente en el hiperparatiroi4imo 

primario y en este sentido ae han descrito concentraciones 11!! 

mentadas de metabo1itoa de 1 0 25-4ihidroxico1ecalcifero1 en al 

p1a11111a. Existe sin embargo, wm considerable aaperposicicSn -

entre individuos normales e individuos hiperparatiroideos. La 

tecnolog{a altanente especializada requerida para estos anál.! 

sis, no permite au empleo generali•ado (10 4,5). 

La abeorcicSn gastrointestinal de calcio se encuentra BWDent ... 

da en el hiperparatiroidi .. o primario. La retenotcSn corporal 

total de calcio radioactivo; administrado por da oral, que -

constituye un índice de la reabsorcicSn de calcio, se encueft4 

tra aumentada en el hiperparatiroidiamo y tiende a vo1Yer a 
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1111a valores normales tras la corrección quirurgica de la en­

fermedad. La complejidad de les tdcnicas necesarias para la 

determinación de la absorción gastrointestinal de calcio, la 

eran auperposición de individuos normales con loa de hiperps­

ratiroidismo y la incompleta correlación existente entre o-­

troa par&netros del estadó secretor de la P!'R, limitan la u­

tilidad de esta tientes para fines diagnósticos aistem&ticos 

(l,4,5). 

Se han ideado diversos mdtodoa para determinar el mnnejo re­

nal de fosfatos la depuración de fosfato, Índice de elimina­

ción de fosfato, la resorción tub.tlar m&xims de fósforo, y la 

reaorci&n tubular de fosfato (ll'l'P). Se ha dicho que esta d'.1-

tilla tiene el valor diR8ftÓstico m&a elevado, pero tembidn ti! 

1111 sus limitacionea1 con ingestiones no:nnales de fósforo, 6,C 

de los B11jetos normales p11eden tener RrP sugerentes de bipel'o 

parstiroidismo primario, el 19,C de loe pncientes con hiperpa• 

ratiroidhmo pri•ario paeden tener R'1'P normal y no dar re1111~­

tados de importancia en presencia de f\lnción renal alterada• 

La ll'l'P del paciente nonaal es. de un 80 al 90,C, en la dieta -

promedio; 95,C en la dieta con bajo residuo de fosfatoa1 y un 

75,C en la dieta rica en fosfatos que rara vee disminuye a es­

ta cifra, inientrma que en loe aujetos hiperparatiroideoa pue­

de descender a 65" o menos. Son d'.tilea para la diferenaia­

ci&n de la hipercalcemia relacionada con las paratiroides de 

111111ella, debida a ama• .. no paratiroideaa (l,4 0 50 53). 

ll:n el hiperperatiroidiB1110 priinario se ha descrito, frecuente­

mente, la hiperclon•la con reducción de la concentraci&n de 

bicarbonato plasm&tiao, mientras ~ue en lR hipercalcemia in­

dependiente de la paratiroidee, ee detecta alcalosis metabó­

lica con baja concentración de cloruro plna:n~tico. La pro-
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pia ftH i~liqe sobre el Wbulo renal desencadenando una re­

ducoicfn de la reabaorcicfn proximal de bicarbonato (1,4,5). 
h poco f'recuente la hipopotaeemia en el hiperparatiroidismo, 

pero lata puede agravarse en el curso del tratamiento de loa 

pacientes mediante f'oef'ato. Bxiate una tendencia generaliza­

da a la hipoa1141Dea11111ia en el hiperparatiroidiamo primario, y 

en ocaaionea eata ae agrava trae la correcci6n quinl'.rgica de 

la enf'el'llleda4. 'l'embiln parece haber una mayor incidencia de -

hipe:nariceraia en el hiperparatiroidi111110. Asi miemo, se detei:. 

ta anemia y 11W11ento de la velocidad de eedimentaci6n globular 

(1,4,!5). 

Dilll!!lllatico por pzv.ebaa de gabinete• 

lladlolcfgic-ntli, al hiperparatiroldismo primario se caraote­

ri•a por deBlllinerall•acicfn cfaea, eroai&n de la mperf'lcie CO!: 

tlcal lntema y e:rtema, f'racturaa y def'omidades, leeionea -

localllente deatzv.ctivaa, condrocalcinoaia y calcifioaci&n de 

loa tejidos blan4oa. ta delllllineralizaci&n ea irregular coa -

apariencia apolillada o de vidrio molido ea el cnfneo• Lea -

eroaionea corticales e:rtemaa se relRCioaan con la reaorcicfn 

im'bpericfatica y paede aer demostrable en la pelvla y en laa 

111&perf'loiea -dialea de la tibia y del llllmero, en los extre­

•Oa e:rtemoa de laa clavículaa, loa bordea B1.Lperiorea de laa 

coatillaa y loa llueaoa del •etacarpo y f'alangea de las asnos. 

taa leaionea localmente deatn&ctlvaa comprenden dos tipos de 

l•aionea !daticaa1 quistes cfeeoa verdaderos y •tumorea par-­

doa•. l.oa prlaeroa aon quistes verdaderos llenos de l{quldo, 

y loa dltlmoa eatln compuestos f\lndamentalmente por oateoel~ 

toa, entre-•cladoa con !meso entretejido, pobremente minera­

llaa4o, a loa que a vecea ae deaisna como osteoclastomaa. Bs-
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tas doa lesiones tienen la misma apariencia rAdiolÓgica, pero 

los quistes óseos quedan sin cambios despgls de un trat11111ien­

to quin!rgico exitoso, mientras que los tumores pardos, se·J'!. 

suelven y mineralizan. Un tumor pardo en la man4:Cbula o max!, 

lar (lpulis) es una roma rara de presentación del mal en el 

hiperparatiroidismo primario severo. La pir41da de la lliaina 

dura de loa dientes puede observarse. Con excepción de los -

quistes óseos verdaderos, virtualmente todos los hel.lazgos 1'!! 

diogr&i'icos de la oste!tia fibrosa qu:Cstica son revereiblea 

(1,4,5). 

Tembiln ae utilizan tlcnicae especiales 4e locAlización, que 

incluyen mltodoa no invasivos y mltodoa invasivos. 

Las tlcnicaa no invaaiTaa aon la deglución de bario solo dtil 

en lesiones grandes en el surco traqueoeaoftf«ico; el eente­

lleograma con aelenometionina, el cual ea dtil solo en lesio­

nes superficiales, ya que no solo ea .incorporada a lu gllnd!!, 

lea paratiroides, sino tambiln por las glÑtdulas tiroides, -­

glilnclulas salivales, tejido cicatrizal y ganglios linf,ticos. 

La te:miograf:Ca tiene la desventaja de ser positiva a todo a­

quello que pue4a eumentar la actividad metab&lica o diamimair 

la circulación aangu!nea, y por ello ser positivos en lesio­

nes tiroideaa, g!!Jlglios inflmatorios o tejido cicatrizal. La 

tomograf:Ca computada axial, que tiene reaolucicSn nlat:lvmen­

te pobre· para tejidos bl8114os posee un valor relativo1 la ul­

traaonoeraf:Ce tiene una naoluc:lÓn ...-, pobre; y el centelleo­

grmia con taliwa-tecnesio que astil lllÚl en estudio, aunque con 

resultados esperanzado:res. aanque lu tlcnicae no invasivas 

antes mencionadaa tienen la gran ventaja de seguridad para el 

paciente, su frecuencia de interpretaciones falao-posit:lvas y 

falso-negativas ha limitado seriamente su valor en la looal:l-
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zaci8n de tumores y trunbiln pare la diferenciecicSn entre la -

enterniedad de una y varias gl&ndulae (1,4,5,45). 

Dentro de loe mltodoa invasivos, unicamente le arteriograt!a 

y la catcterización venosa selectiva con radioinmunoanálieis 

de la PTH, aporta resultados satisfactorios en la locnliza-­

oión preoperatoria de lesiones paratiroideas. El costo rela­

tivB111ente elevado de estas tlcnicae, y el hecho de que la ~ 

grnn mayor!a de loe casos de hiperparetiroidiemo primario en 

la población general pueda atri'bl.liree e un adenoma, va en cou 

tra de la aplicación de eetBe tednicae de f'o:nnn eietem.ttica 

en todos loe casos y deber.In reservarse para aquellos casos -

de hiperparatiroidi111110 primario recurrente o peraistente a la 

exploracidn quinlrgica cervical inicial (10 40 5). 

ll:n el CNadro lfo. 3 aparece un reeumen de las pruebas de labo­

ratorio y gabinete para el hiperparatiroidiemo primario (5). 



Chadro 3 PRUEAAS DE LABORATORIO EN EL HIPERPARATIROIOISMO (HPT) 
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Tntamiento 1 

Ln disponibilidad general de en~lieie autometizedoe fiables -

de calcio 8'rico, ha f'aciliteelo el eleacubrimiento ele hipel"DB! 

cemia en individuos aeintom~ticoa con hiperparatiroiclismo pr!, 

mario ( 1,4, 5,46). La experiencia 111'8 reciente ele la hipercB! 

cemia aeintomltica hace probable suponer que cif'raa eignif'ic~ 

tivas de pQCientes con f'onnas moderadas de hiperparatiroidia­

mo primario, gozan de VidlUI completamente nonnales T eet&n l! 

brea de s:Cntomaa o signos de la enf'enneda4. Sl trat-iento -

de loe casos de hiperaparatiroidismo primario esintom&tico -

verdadero, conetitu)'e un problema, puesto que ee desconoce el 

riesgo autintico de cleserrollo de complicaciones renales T 4-
eeae en un paciente deterainado (5). Loe investijpldol"8e de -

la Clínica ll~o, consideran que !lasta un 20,C de loa indivi- · 

duoe eeintom&ticoe pueden llOatZ'Bl'una progree14n de la entel'­

medad en el curso de loa 5 ai'loe siguientes e eu cletecci4n (5~ 

Actualmente se lleva el siguiente criterio de manejo• primerq, 

realizar p:ruebae de 1\uici4n renal, excreci4n urinaria de cal­

cio T tomar radiOBJ'af'Ías eaquellticaa, ei tocios son noraales, 

debel'i posponerse la ci:ruda. pero se eleberil reevaluar al pa­

ciente ceda seis a doce me••· La evidencia significativa de 

progresi4n de la enf'eraeelml en exifmenee poateriol"8a, deber& 

constituir una indicaetcfn de la inte!'V'enci4n quinlrgica. Loe 

individuos con alterecionea de la flanci4n renel o eequelltica. 

mln cuando es muestren clfnic•ente aeintomlticoe, deber&n -

considerarse como candidatos para el acto quinlrgico. Gene­

l'Blmente, no es necesario t-ar decisiones urgente• en eetoe 

indivicluoa ( 5). 

r.a deehidrataci8n, le llipercalcemia progresiva 7 el deteriore 

ele le t'unci4n renal, conetituT&n los problemas principales -
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que pueden amenazar la vida de loa pncientea con hiperparati­

roidismo primario. Ciertos pacientes con hiperparatiroidiamo 

primnrio, han sido tratados mediante la adminiatraei&n ora1 -

de fosfatos durante períodos de hasta 6 meaea, en espera de -

clarificar la presencia de otras complicaciones, antes de 11!, 

var a cabo la cirug{a. La caloitonina no ae ha mostrado efi­

caz en el control de la hipercalcema en el hiperparatiroidi.!!, 

mo primario. Se ha empleado aitramicina con reiultados a cot 

to plazo, pero su empleo repetido puede aer nocivo para loa 

elementos hematopoyiticoa. Loa corticoateroidea no son efiC! 

cea en el control de la hipercalcemia en el hiperparatiroidi.!!, 

mo primario (10 40 5). 

Ocasionalmente la hipercalcellia puede hacerae progreaiva a i!l 

tensa (crieiB hipercalclllica), dando lUSU' a una gran debili• 

dad, deterioro mental, ce.a, arellia progresiva 7 provoca la -

muerte. En eatos casca, se requiere.un tratamiento agresivo 

mediante líquidos intravenoaoa, fllroaem14a 7 admniatraci&n -

oral de fosfatos, aaí oolllO la edminiatraci&n de aitl'Blllicina.-. 

Algunas veces, puede requerirse di'1iaia con baflo pobre en -

calcio. Generalmente, el empleo asreaivo de eataa medidas -

permitir& la estabilizaci&n del eñado clínico en espera de -

cirug{n definitiva (10 4,5). 

Bn el cuadro No, 4 aa reauaen loa tratamentoa mldico dtiles 

para la hipercalcemia con BllB reapectivaa indicaciones ·7 pri~ 

cipalea toxicidades (1). 
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En le actualidad, loa ci:rujanoa coinciden en que hay que ina­

peccionnr bien todas las ellndulas paratiroidees antes de el! 

minar cualquiera de elles, y la presencie de una gl!Úldula au­

mentada de volumen no significa que la enfermedad se limite a 

una· gl!Úldula, Lno f:rustracilon<>s tlcnicas que acompai'ien la e!' 

ploraci&n paratiroidea pueden ser abnunadoras, C:Uendo se ai.! 

len tres gl!Úldulas, en particular si una de ellas parece alo-

. ~ar un adenoma o a simple vista ea m&s grande que lns otras, 

se eiente la tentaci6n de abandonar la exploraci6n pon¡ue ee 

ha utilizado tanto tiempo y esfUsrzo en localizar la" tree, -

pero es necseario tratar de localizar la cuarta gl!Úldula, ya 

que puede encontraree afectada y eer la causa del fracaso qu! 

:rdrgtco, ye que el diil«n&etico de adenoma contra hiperplasia 

ae logra solo en hietopatolog{a, y es necesario contar con -

biopsia de por lo menos dos gllndulaa, para descartar la ee­

AUnda y poder llegar el diagn6atico de edonome por exclusi&n. 

En caso de no haber esoiei&n de todo el tejido paratiroideo, 

es necesario marcar las gllndulae remanentee con cebos de una 

eutura permanentemente contrastada, Loa cabos de esa eutura 

ee pueden dejar lo suficientemente l~e para facilitar la 

identificaci&n del sitio de ln gllndula reeidual o de une PD!: 

ci&n de la gtlndula en caao de que con poeterioridad, se re­

quiera una exploraci&n, En la actualidad, loe mtotransplan­

•e• de tejido paratiroideo, se hacen como :rutina en.loe oaeoe 

en que se identifican las gllndulae paratiroides, al hacer la 

tiroidectomla total o subtotal; loa fraginentoa de tejido se 

implantan en el nnlaculo esternocleidomastoideo (1,3,4,5,22,47), 

Bl hiperparatiroidiemo primario reCllrrente, el Cllal ea menos -

condn, y se cree que :resulta de un deelU'TOllo eubaeCllente de 

hiper!Unci&n anonnel del tejido glnndular paratiroideo previ~ 
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mente observado como nonnal; se debe dif'erenoiar de la hipe~ 

oaloemi11 persistente despils de una e:irploraci&n quinlrgica -

por probable hiperparatiroidi,.o primario, lo Cll8l. implica -

un f'raoaso diagn&sttco o qui:nlrgico (48). S. han realizado 

diversos estudios sobre las ceu.aaa del f'recaeo en las ope.a­

oiones paratiroideaa inioia1ea, en pacientes que poaterio~ 

mente requirieron reoperaciones por persistente hiperparsti­

roidiamo primario. 

Bn el cuadro !fo. 5 ee presentan laa razones de f'racaao en las 

operaciones paratiroideaa, en uno de esos estudio• con un to­

tal de 89 reoperaoionea (6). 

Bn el cuadro "º• 6 ae preaen11a un re-n del tratBlliento qu!, 

nlrgico del hiperparstiroidi.-o prilla:ñ.o (52). 

Q.iadro No. 5 

l!dltiplea glibidulaa anoraalea 
Hiperplaaia 
Adenoma aecundario 

Poaicicfn ect&pioa 
Kediaatinal. 
0n'l7ical proflUulo 
Intratiroideo 
Pal.ta de descenso 

01.bidulaa paratiroideaa •penmaerariaa 
Cirujano inexperto 
OánaeP paratiroideo Htaatifaico 
Brror ditiAn&stioo 

JO 
20 

22 
9 
7 
2 

17 
12 

4 
4 



Olladro !lo. 6 

Hipe:rpBJ'aUroidiiao 

'4enoma aimple 

Hiperplaaia 

Oiu'cinoma paratiroideo 

Persistente o reourrentes 

ODn una sola glMdula agran-
4e4a0 tejido pe219istsnte en 
ev.ello. 
Clbn nlaero desconocido de 
glrutdu1ae en C11el10. 
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Tratamiento recomendado 

-Biopsia de 2 gl&ndulas pa­
ra verificaci&n hietol&gi­
ca. 

-Bacisi&n del adenoma. 
-Biopsia de las 4 glMdulae 

para verificaci&n. 
-Paratiroidectomía total y 
eutotranaplante. 

-Esciei&n del tumor. 

-Beciei&n e inmediato tren~ 
plante a antebrazo. 

-Eeciei&n de g1Ñtdu1a ~ 
dada y criopreeervaci&n. -

Traa la extirpaci&n aatisfactorin del adenoma paratircideo se 

· produce una r&pi4a correcci&n de 1a mayor parte de lee anoma.­

l{as bioqu{micas del hiperparatiroidiemo primario. Bl calcio 

stfl'ico comienza a diamimtir en el curso de unas horas, J>lldien 

do a1acsnzar valorea nonna1es o subnonnales entn las 4 'lf la!! 

12 horaa siguientes al acto quinírgico, estabilizandoee por 

completo d• 4 a 7 4{as desputfs. 

Inmediatamente desputfa de la cirugÍa ee produce un incremento 

tranaitorio del calcio uriaario. Posteriormente el calcio urj. 

narto ee reduce en forma abrupta a niveles indetectablea, a -

aedida que ae instBllra la hipocalcemia. 

r.a excreci&n urinaria de fosfato ae reduce precozmente tras -

la paratiroidectom{a, pero ee m~s intensa la reducci&n de -­

cAllP urinario, lo cual puede utilizarse como Índice intraope-
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ratorio de una paratiroidectomía satisfactoria (1,4,5,42,43). 

Pl.lede desarrollarse una hipocalcemia intensa y prolonga4a co­

mo consecuencia de variea alteraciones metabólicas poaiblesl 

la causa m&s cormln consiste en una capatación esquelltica a­

celerada de calcio; la hipoma&rleeemia puede inte~erir con la 

seoreción o acción de la PTH a partir de gl!Úldulaa no:nnales -

residuales; y pordltimo, un tejido paratiroideo residual in­

maficiente, treuma operatorio o isquemia, o simplemente a re­

ou.peración demorada o tart!!a de la f\md&n secretoria 4e las 

gl&ndulas noJ'Jllales reaidualsa. Loa signos definitivos de re­

cuperaci&n suelen instalarse en el curso de loa 7-10 días si­

guientes a la cirugía. Probablemente resulte m&a adecu~do -

pe:nnitir cierto grado 4e hipocalcemia en tanto ae controlan 

loe síntomas, puesto que la hiperoalcemia tenderla a inhtbi:r' 

la recuperaci&n del tejido paratiroideo remanente. Deber& e­

vitarse el exceso de calcio o Vitamina D. El suplemento oral 

de calcio puede ser suficiente como tratamiento para la bipo­

calcemia sintom&tica leve en el pel'Íodo poaoperatorio. Si la 

hipccalcemia es severa -,/o contimla, ea necesario el calcio -

endovenoso para evitar lea serias conaecuenciaa de la tetania, 

el espasmo de la laringe -, lea conYUlaiones. l'lleden· ser na­

ceaarioa 10 dÍaa o mila para que ae •anifieate la acci&n de "!!. 

mento de calcio por las grandes doaia de Vitamina D m&a calcio 

eral, por lo que as prefieren derivados de le vitamina D que 

tienen una acción m&a Ñpida (24-48 horas). · El dlficit de -

magnesio deber~ corregirse mediante administración intravsno­

aa, ei la tunci&n renal ea bu.ena (1,4,5). 

otras complicaciones del período poaoperatorio incluyen gota, 

pseudogote, pancreatitia, fracturas de huesos y agravamiento 

de la acidosis metab&lica (104, 5). 
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MATERIAL Y MBTODOS 

Pu.eron inclu!dos en el presente trabajo, siete pacientes CaP­

tados en la Unidad MetabcSlica del Hospital de Especialidades 

del Centro Mldico Nacional Pllebla, en el perlodo comprendido 

entre el lo. de enero de 1983 y el 31 de agosto de 19900 en -

los que se dil181lostic& hiperpe.ratiroidi111110 primario por cl{n! 

oa y laboratorio con deteniinacionea en sangre y orina de ca! 

cio y f&sforo, fosfataea alca1ina, Jl!P, principalmente; aai 

como por radiografías de huesos largos, y que flleron intel'TB­

nidos qu.iÑrgicamente por el servicio de Cirug{a de Cabeza y 

Chello, de una exploraci&n cervical para descubrir las 4 al'a 
dulas pe.ratiroideaa, lo cual nos da el diegn&atico de oerteza, 

Se llev& el siguiente mene;lo en la ciJ:U«{a1 Se realiza excll'!, 

sis de la gl!Úsdula que parezca mis afectlll!a 'I de otra, na1i­

zilndoae un estudio hiatopatol&gtco transoperatorio, ei una -­

glifndula ee encuentra afectada y la otra sana ae marcan con -

eeda laa otras dos gl'ndl&las 1 se da por tellllina40; •l prooe­

dimiento quiÑrgico; en caso de tener las dos gl!Úsdu.laa afec­

tadas, ee extrae una tercera 1 se :reeliza maevo estudio hietS!, 

patol&gtco transoperatorio, si eat& afectada ee retira la ai­

ted de la cuarta y se traneplenta el resto de la gllndu.la al 

mdsculo esternocleidomastoideo. t'lleteriormente se valoraron 

las determinaciones en sangre del calcio y del f&sforo a la -

semana y al 11181!1 de la intervenci&n quiÑrgica. Plael'Un u.tili­

Zedoe exclusivamente loe datos encontrados en loe expedientee 

clínicos de loa pacientes. 
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RESULTADOS. 

Bpideaiolog!aa De los siete pacientes estudiados, seis son f~ 

aeninoa y solo uno ea masculino. La edad vert& entre 19 y 53 

a!loa de edad. En la tabla 1 se presentan loa resultados obt~ 

nido a. 

!abla lfo. 1 

0"80 SBXO EDAD 

1 •asculino 19 a!los 
2 Pementno 43 a!los 
3 Peaenino 45 a!loa 
4 Pe menino 30 a!loe 

' Pe menino 36 a!loa 
6 Pe menino 52 a!loe 
7 Pe•enino 53 ailos 

Datoa cl!niooaa De loa aiete pacientes estudiados, en 4 de -

elloa ae preeent& litiasis renal, en 4 astenia y en 4 a4ina.­

mia, aiendo eatae trea manifeatacionee cl:Cnicaa laa mila fre­

cuentea presentadas. Asimimo en dos pecientea se preaant& -

pérdida de peao y 1ID paciente, dolor epigliatr:t.co. !ambiln -

.. pra .. nt& dolor &aeo, cefalea, constipaci8n, poliuria, pol! 

dipaia, 1n111.1ficiencia renal, mialgias, artralgtae, fractura -

patol8gtca, e tncluao ae preeent& en un paciente el a:Cndrome 

de Zollingel'-Elliaon. 

Bn la tabla lfo. 2 ae resumen el mfmero de caeos en que se PI'!!. 

aent8 cada a!ntoaa. 



Tabla No. 2 

SINTOlo!A 

Litiasis renal 
Astenia 
Adinamia 
l'lfrdida de peao 
Dolor epie;&strico 
Doler &seo 
Oetalea 
Oonstipaci&n 
Poliuria 
Polidipsia 
JU.algiea 
Al'tralgiaa 
Prectura patoldgl.ca 
Insu.ticiencia renal. 
Síndrome de lo11i114191'-Elliaon 

No. CASOS 

4 
4 
4 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
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Datos de laboratorio preoperatorioa1 El calcio alrico encon­

trado entre los pacientes, tluctu& entre 5.6 y 18.0 mg/dl, -

con un promedio de 11.8; en seis pacientes se encontraron ni­

veles elevados '1' aolo en uno dentro de loa·· límites no:nnalea. 

JA>a niveles de t&atoro alrico fueron de I.J a 4. 7 mg/dl, con 

un promedio de 2.5; en cuatro pacientes ae encontraron nive­

les diami1111idoa y en trae pecientea dentro de límites norma­

les. La resorción tubular de toat'ato (ftl') ae encontr& con 

valorea entre el 30 al 85,C,. siendo el promedio de 55"1 en cin 

co pacientes ae encontr& el ft1' diamillllido, en uno se encon-­

tr& en lími tea no:nna1ea int'eriorea 7 no ae realizó en un pa­

ciente por padecer in81lficienoia renal. La tostatasa alcali­

na ae encontr6 elevada en loa aiete pacientes estudiados. En 
la tabla No. 3 se presentan los da.toa preoperatorioa de labo­

ratorio, 
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Table No. 3 

CASO Oa SBRICO P SBRIOO R'1'P p, ALOALINA 
mg/dl mg/dl Ul/ml 

1 9.0-16.6 1.J-2.9 54" 86 (e) 
2 7~6-12.8 1.8-2.9 30,C 74 (e) 
3 12.1-14.4 2.1-3.0 52,C 9.7 (b) 
4 12.4-13.0 1.1-2.9 60,C 11.6 (b) 
5 9.0-18.0 2.7-4.7 52,C 209 (c) 
6 10.0-14.6 2.3-3.0 85,C 144 (c) 
7 5.&-10.e 1.5-3.2 70 (e) 

YAWBES 13-40 (e) 
lfO•A- 9.0-11.0 2.4-4.7 85-95" o.8-2,3 (b) 
LBS 45-60 (c) 

llallasgoa radiol&gtcos1 En todos los casos las rsdiogrsf'!ss 

de huesos largos mostraron datos de osteoporosie, y un ceso -

present& Wl twlor pardo en reme izquierda de maxilar ilderior, 

Rallugoa quinfrgtcoa1 En el estudio histopatol&gico de los 

siete pacientes estudiados, cinco presentaron adenoma parsti­

roideo, en WlO 1111 encontr& hiperplasia psratiroidea y en WlO 

carcinoma paratiroideo. La gl!Útdula paratiroidea m~a rrecuen 

temente at'ectada t'ul la superior izquierda, seguida en rre­

auencia por la interior derecha1 en el paciente con carcinoma 

t'UI la int'erior izquierda 'T en el de 111 hiperplasia se encon­

tr& una gli!ndula paratiroides ect&pica dentro de le gl!Útduls 

tiroidea. 

En le fabla No. 4 se presenten estos datos. 
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'fabla No. 4 

C:ASO BADIOGRAPIA DX HISTOPATOU>GICO GLANDULA AFECTADA 

1 Oateoporoais Adenoma lllperior izquierda 
2 Oateoporoais Jldenome superior izquierda 
3 Osteoporosis Me noma Inferior derecha 
4 Osteoporosis Adenoma lllperior izquierda 
5 Oateoporosis Carcinoma Inferior izquierda 
6 Osteoporoais Hiperplasia EctÓpica (tiroide3) 
7 Oateoporosis Adenoma Inferior derecha 

Datos de laboratorio posoperatorios1 A la flemana de la inte,t 

venci&n quirurgica se encentro una disminución <le calcio ª'r!. 

co en todos loa pacientes, con valorea de 5.4 a a.o mg/dl y -

con un promedio de 7.0 • El fósforo s&rico aumento en aque­

llos pacientes que lo tenían disminuido, fluctuando entre l.a 

a 3.4 mg/dl, con un promedio de 2.9 • Al mes de le cirugÍa, 

el calcio a8rico eument& hasta casi límites normales en todos 

los pacientes con niveles de 7.9 a 9.2 mg/dl, con un promedio 

de a.3 • El t&atoro slrico1 aumentó en dos pacientes, diami­

nuy& en cuatro y pe:naaneci& sin cambio en uno. En la tabla -

No. 5 se presentan los datos del calcio y :fósforos ª'ricos a 

le semana y el mes de le intervención quirurgica. 

!'abla No. 5. 

A LA SBllANA AL MES 

Ca SERIOO P SERIOO Ca.SERIOO P SERIOO 
C:ASO mg/dl mg/dl me/dl me/dl 

1 e.o 3.4 a.o 3.1 
2 7.9 3.1 a.2 3.1 
3 5.4 l.a 7.9 6.9 
4 7.9 3.1 e.o 2.9 

' 6.4 2.7 B.4 3.3 
6 7.4 3.4 9.2 3.0 
7 6.0 3.0 e.2 1.4 
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DISCUSION 

En los reportes de ln literatura mldice, ee he ""'~cionado que 

en el hiperperetiroidiemo primario le incidencia de la enfez-­

medad en pacientes del sexo femenino ee de 211 con respecto e 

loe de eexo masculino, 7 la edad m&e frecuente de preeenta-­

ción es en la cuarte y quinte d6edes de la vida (11 41 5), nue!! 

tros resultados coincidieron con los entes mencionados en -

cuAnto a ser m&s frecuente en el sexo femenino, pero le rela­

ción ful de 611, y la edad m&s frecuente de presentación ful 
en la cuarta, quinte 7 11exta dlcedes de ln vida. 

En cuento al cuadro cllnico1 las manifestaciones mis frecuen­

temente encontradas en el estudio fueron la astenia, la adin~ 

mia y la litiasis renal en un 56,C de los pacientes, plrdilla -

de peso en un 28,C. presentilndose al resto de lee msnifeatsct:2 

nea cllnices en distintos pacientes. Batos datos coinciden -

con lo reportado por otroa S1tores (11 41 51 141 241 28,291 32,JJ), 
pero ea de notarse que no se encontrcS en meatros pecientea -

ninedn slntoma psiqui,trico, posible-nte porque no 11e orie­

tó el interrogatorio hacia la 'llll1111ueda del mi111110. El dolor en 

el epigastrio, s11 ha demoatl'lldo que e11 por hipergutrinemia -

(11 41 5). Le dnica paciente de nuestro estudio que pre11ent6 -

dolor en epiga11trio, ful tratada incielmente como una gaatri­

ti11, po11terio:nnente pre11t1nt6 dlcel'll t eatanoais duodenal, que 

ful diagnósticeda por 11erie gastroduodenal 7 gaetroduodeno!IC2 

pie~ Se le realizaron dos intervenciones quinlrgicas por la 

misma patologla, encontrándo11e un gastrinoma en cola de pán­

creas, ya sospechado por hallarae awaentada la detensinacicSn 

slrica de gastrina. En elltudios 11Ub11eauentes 11e encontrcS hi­

percalcemia, motivo por el cual ful enviada. 'fodo11 los p­

cientes con litiaaie renal fueron enviados por el 11ervicio -
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de Urolog{a, teniendo ya, en dos de ellos, tratamiento quin!!: 

gico previo para la misma, por lo que ae sospecha que no se -

piensa en una alteraci6n del metabolismo del calcio en forma 

inicial. 

El signo m~s constante hallado en nuestros pacientes, fu' el 

de eumento del calcio a&rico en muestras seriadae, siendo la 

dete:nnineci6n mtis alta en una paciente con carcinoma parati­

roideo, excluyendo a la paciente con adenoma paratiroideo que 

tema una insuficiencia renal secundaria al hiperparatiroidi!, 

mo primario, y que fu' la Wtica que tuvo niveles stfricos nor­

males e incluso inferiores de calcio, lo cual es frecuente -

aeedn reportee de otros eutorea (37,38,39). 

El f6aforo s6rico, ea encontr6 diemini&ido en aledn momento de 

la evoluci.Sn clínica en un 56" de loa pacientea; en el 44" -· 

restante los valores obtenidos se encontraban dentro de los 

limites nonoales, por lo que se considera como un parmnetro 

que en combinaci6n con el calcio elevado ~da al diagn6atico 

de la enfeniedad (1,4,5). 

La resorci6n tubular de fosfato ( lltP) ee otra prueba diB4!ft4e­

tica para el hiperparatiroidi-o primario, ya que ee empleada 

COl'lo gu{a para la Bctividad de la Prff, ya que una baja puede 

verse en la earcoidosis, algunos carcinomas, intoxicaci6n por 

vit!l!Dina D, mieloma .Iltiple, a{ndrome de Toni-Panconi, mixe­

dema, hipertiroidiemo, linfoma, leucemia, s{ndrome de B.lrnett, 

insuficiencia suprarrenal, hipercalcemia idiop&tica de la la~ 

tencia, osteomalacia, hipocalciuria idiop4tica, cirrosis, go­

ta, alndrome de Chahing y pielonefritia (53). 9e realiz6 en 

todos loe pacientes, a excepci&n del que tenla inauficiencia 

renal, ye que la misma ini&tiliza el valor diagn6stioo de la -

prueba (53). Rn cinco de loe ecie pacientes en loe que ee -
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l'l!Blizó, la resorción tubular de fosfato se encontró por debu 

jo del 60" y en una sola ocasión se encontró en límites norm~ 

les inferiores, en el paciente con hiperplasia paratiroidea. 

A pesar de que cRsi en todos loe pAcientce se encontraba al­

terada, la RTP no se debe de tomar como indicadora de diagrib~ 

tico definitivo, ya que ae ha reportado como normal hasta en 

un 19" de los pacientes con hiperparatiroidiamo primario (53). 

La foafataaa alcalina, que nos indica el grado de reabsorción 

y afectación óaea (1,5,4), se encontró elevada en todos los -

pacientes, sin poderse determinar el grado de alteración, ya 

que fueron utilizados tres distintos m~todos para dcterminel'-

1a. 

llaeatroa resultados radiológicos fueron de nuevo semejantes a 

lo reportado por otros autores ( 1, 4, 5, 15, 44), encontrandose 

datos de oateoporoais en huesos largos y clavículas, con ma­

yor afectaci&n ósea en la paciente con carcinoma de paratirc!, 

des que ademla tenla la determinRciÓn m&a alta de calcio sir!, 

co. Bate signo rruliolÓgico se encont!'IS en todo~ loa pecien.­

tea eatudiadoa, quim&s porque loe mismos fueron enviado• al 

servicio de Endocrinologla en un estado ya avanzado de la en­

fermedad, por lo que el Valor de le radiologla en los eata­

d:Cos tempranos de la enfermedad nos ea desconocido. 

Bn cuanto al l'lleultado histopatolÓgico, en cinco pacientes 

(70,C) se encontró un adenoma con afectación a la glándula pa­

ratiroidea auperior imquierda en tres de ellos, y a la infe­

rior derecha en doa. La hiperplasia paratiroidea se encont!'IS 

en un solo paciente (15") con afectación principal en una -­

glándula ectópica incluida dentro de la tiroidea, y un carci­

noma paratiroideo (15") con afectación en glándula paratiroi­

dee inferior izquierda. Se nota un predominio de los adeno-
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mas paratiroideoa en l~ gl<Úldula superior izquierda que, aun­

que no se sabe ln cm1aa, coincide con lo reportado en la lit~ 

ratura m/dica (22). Le frecuencia con que se ha reportado el 

adenoma parntiroideo en el hiperparatiroidismo primario, ea 

semejante a lP. obtenida en nuestros resultados, aunque el ca~ 

cinome peratiroideo ae reporta con una incidencia algo menor 

(22), 

Para valorar ln respuesta del paciente e ln cirug{e, ae util!, 

zeron las determinaciones elricaa de calcio y fÓef'oro e la -

semana y ~1 mee de la •iema. Como se ha podido observar en 

los resultados, loe pacientes respondieron favorablemente una 

semana despu.ls de la cirug{a, con una marcada disminución del 

valor s~rico de calcio y un leve aumento del f'Ósf'oro a/rico, 

valoree que fueron a la nornuüidacl, sin llegar a ell.a, al aew 

de la cirug:la. Es importante hacer notar que l.a paciente con 

adenoma paratiroideo que tenía insuficiencia renal, se encon­

traba con valoree e/ricos de calcio y fósforo dentro de lo -­

no:nnal, loe cuales no suf'rieron modif'icacionea importantes -­

con ln cirug{a, coneiderandoae que l.a intervención qui:n1rgica 

dul indicada por el. cuadro clínico, con posterior desapari-­

ción de casi toda la eintomatolog!a, penaeneciendo solo l.ae -

relativas a le insuficiencia renal 7 a la diabetes mel.litue -

secundaria a la cirug{a de p.fncreaa. Bl resto ele los pacien­

tes, al mee se encontraban asintom&ticos. 

Es lamentable que no se encontraran valores de dete:rminacio­

ne a posteriores e la cinag{a, de fosf'ataaa alcalina 7 de la -

resorción tublller de f'osrato, impidiendonoa comparar su erec­

tivtdad como mltodo de valorsci&n haoia la normalidad del pa­

ciente~· Asimismo, dado a que algunos pacientea no regrttsaron 

s controles posterionss, no se determinó su mejoría radiológ!, 

ca. 
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CONCWSIONES 

l.- La mayor frecuencia del hiperperetiroidismo primnrio es -

en el sexo femenino y en la cuarte, quinte y sexta d&ce­

des de le vide. 

2.- Laa menifeatacionea clínicas m~s frecuentes, en el hipe:r-­

paretiroidismo primario, son astenia, adinamia y litiasis 

renal. 

J.- Bn ocasiones no se piense en el hiperparntiroidismo prim~ 

rio en fo:nae inicial, y solo se tratan les manifestacio­

nes clínicas secundarias. 

4.- El aumento del calcio slrico continúa siendo el hallazgo 

m4a constante del. hiperparatiroidismo primario. 

5.- La diami1111ci&n del f&aforo slrico solo tiene valor relat! 

•o en el diasn&atico del hiperparatiroidismo primario, y 

1111 nol'lllalida4 no deacarta la enfermedad. 

6.- La reaorci&n tubular de fosfato como prueba diagn&stica 

dnica, no tiene gran valor, pero p!lede ser un auxiliar d­
til en el diagn6atico del.hiperparetiroidiamo primario. 

7.- La elevaci&n de la foafataaa alcalina, en el hiperparati­

' reidiamo primario, aolo tiene valor diagn6atico si se a­

compafla de otrae alteraciones. 

8.- La oateoporoaia radiol&gica ea un signo tardío constante 

en el hiperparatiroidimno primario. 

9.- Bl adenoma paratiroideo ea la causa m4a freeuente de hi­

perparatiroidiamo primario. 

10.- Laa manifeatacionea cllnicaa, lea alteraciones radiol&gi­

caa y de laboratorio, son m4a severas en el carcinoma pa­

ratiroideo, que en el adenoma o le hiperplasia. 
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11~- r. cinagla ea el trat•iento del hiperparatiroidiamo pri­

•ario bien di~aticado. 

12.- Oon el tratamiento quinlrstco adecuado, el paciente debe 

que4ar en noaoca1ceaia. 

13.- Be necesario realizar un me~or interrogatorio 7 ex&nen -

t!aico, en to4oa aquello• pacientes en los que se aoapa­

cha hiperparstiroidismo primario. 

14.- r. pnaaba de calcio 9'rioo ea debe pedir en fonna natina-

1'1• en pacientes con litiasis renal. 

15.- lfo aolo 4abarlan realizarse estudios para diagnosticar el 

hiparparatiroiclimno primario, sino tambi.fn para valorar -

al regreso de loa miaaos a la nonnalidad despuls del tra­

t.Uento quinlrstco. 

16,- Be naoeaario tener un seguimiento, por varios llfloa, a loa 

paci~ntes de hiparparatiroidismo primario tratadoa en fo!: 

•• quinlrgioa, para va1ora.r alguna posible :reactivaoi&n -

de la enf'eaedad. 
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