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INTRODUCS ION

Bl Hiperparatiroidismo primmario era considerado, hansta hace =
algunas décadas, como una enfermedad poco comfn, ¥y con mucha
frecuencia pusnba inadvertida, siendo incluso tratada como al
guns otra enfermedad, ILos conceptos actuales del Hiperparati
roidismo primario han cambiado; ye no se considera una simple
enfermedad de desmineraligacién &sea y litiasis renal. la -
frecuencia con que se diagnostica la enfermedad ha presentado
un marcado sumento; este sumento de frecuencia de 1la enferme-
dad es quizfs atribuible a un mayor conocimiento médico y mds
precisos métodos de medicidn de calcio eérico que ahora pue-
den ser splicadoa en forma rutinaria a pacientes,

El.cuadro clfnico de 1a snfermedad se ha identificado mejor -
con el ineremento de la frecuencias, Muchos s{ntomas que fue-
ron considerados inespecf{ficos, son ahora parte constente del
cotejo sintomdtico de la enfermedad; estos incluyen fatiga, =
cefalea, debilidad musculer, y cembios neurolégicos, neuromug
culares ¥y psiquidtricos.

A peser de los reportes en la literatura de miltiples casos,
no se ha realizado un estudio sobre la frecuencia, distribue
cidn y manifestaciones del Hiperparatiroidismo primerio en -
mestro metiio.

Fl interds del presente trebajo es, ademfs de revisar la ana-
tomfa, histologfa y embriologfa de les gléndulas paratiroidens,
conocer la fisiopatogenia y cuadro clfinico del hiperparatiroi
dismo primario, y saber si el tratamiento quirdrgico que se -
1lleva a cabo en el Centro Mddico Nacional Puebla es el adecus
do.

Se presentan siete casos de Hiperparatiroidismo primario, los



métodoas diagndsticos utilizados y los criterios en el trata-
miento quirirgico, terminando con el resultado obtenido del
mismo. Se renliza una correlacién entre estos resultedo y =
los deacritos en ln literatura.



EMBRIOIOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

minque Askenasy y Virchow reconocieron las glédndules parati-
roides en el hombre, la primera descripcién completa de €stas
fué 1la de Sandatrém en 1880 (1,2).

Cuando el feto mide unos 10 mm, los esbozos del timo, que se
forman a partir de 1la tercera bholsa faringea, comienzan a e~
migrar hacia la posicidn ventral e inferior. En este momento
también aparece un pequefio brote lateral de cflulas que se bi
furcan y representa la primera evidencia de un tejido paratie
roideo inferior,

Poco después, en la etapa de 13 a 16 mm, la migracién hacia -
abajo del elemento tiroideo lateral se adosa sobre la cara -
dorsal de 1las alas laterales de 1la masa celular tiroides me-
dial; ocurre la fusifn y entonces la diferenciacidén de los -‘
elementos tiroideos laterales se acelera para ignslar la ma-
durez del componente tiroideo medial.. Al mismo tiempo, la =
porcién paratiroidea del brote de la cuarta bolsa migra hacia
abajo, afuera y detrds de la masa del tejido tiroideo leteral,
donde se encuentra por el resto de la vida embrioldgica y de
1la vida del adulto, BEsta porcién paratiroidea amdquiere su -
propia circulacién a partir de los vasos del cayado adrtico y
Yy forma su propia edpauls de tejido conectivo fino, Estas —-
£l4ndulas paratiroides inferiores (IV) tienen una localiza- -
cién anetdmicea final més constante, tal vez porque su migra—-—
eidn descente y dorsal es mfs corta, pero pueden estar en la
‘profundided, dentro del parénquims tiroideo, rodeadas por eom
pleto por la cdpsula (1,3,4,5).

1 migracidn a mayor distancia del tejido derivado de la ter—
cera bolsa faringea, produce una locrlizacidn menos constante



de la gléndula paratiroides inferior (IXI).(1,3,4,5).
En 1la etapa de 13 mm, el pedfculo celular comunicante del com
plejo timo-paratiroides me separa de la bolsa farfngea, permi
tiendo la libre migracién del complejo celular en direccidn
inferomedinl, la migracién se consuma mediante el deaplaza=-
miento celular a trav€s del tejido y una incesante prolifera-
cidn de células en la cara inferomedial de la mnsa celulsar, -
que elonga el primordio tfmico. Eventualmente, la mayorfa de
1lns porciones inferomediales de cada primordio tfmico se red-
nen en la 1fnea medim, por delante y encima del cayado adrti-
co, formando una estructura en forma de Y, La posicién de -
lag paratiroides en eata masa celular es alta, en 1la punta =
superior de la Y, a cada lado. Al mismo tiempo, después de -
la etapa de 23 mm, el tejido paratiroideo se separa de la por
cién timica y se sitda abajo y detrds de la gléndula tiroides
en vias de desarrollo.(1,3,4,5).
La relacidn entre la gléndula paratix;oidee inferior, el timo
¥ los polos inferiores de la gléndula tiroides es muy varta-
ble., Estas gléndulas pueden hallarse inclufdas por completo
en la sustancin tireidea, en la cdpsula t{mica o en 1la profun
didad del medimatino anterior. No es imasual encontrar teji-
do tfmico contiguo a la glé4ndula paratiroides inferior y con
- mucha frecuencia €ata no se separa del elemento tfmico, sino
que desciende al mediastino anterior junto con €1,
Si se comprende el fntimo origen embrioldgico de estos teji=
dos y el recorride de su migracidén, no sorprende encontrar =
€l4ndulas paratiroideas mediastinales o tejido timico cervi-
cal en el adulto (1,3,4,5).
En muchos casos en los curles se degcriben mfs de cuatro —
gldndulas o gléndulas paratiroideas accesorias, es poaible



5
que el grupo de células parstiroideas se dividiese accidental
mente dursnte su migracién o que un vaso sanguineo en desarry
1lo fraccionase en distintas partes una masa primordial para=
tiroides, permitiendo que-se formen dos o mds gléndulas a pay
tir de un solo primordio (1).

Ioé eatudios paratiroideos sugieren que es probable que el te
jido paratiroideo comience & funcionar cuando el embridn mide
unos 180 mm desde la cabeza hasta las nalgas, ya que en esta

etapa se comenzaron a encontrar células clerss acuosas en el

parénquima paratiroideo; pero no se ha demostrado la sfntesis
de hormona paratiroidea en esta etmpa del desarrolle (1),

En la figiu'a No, 1 se mueatran las etapas principales del de-
sarrollo embrioldgico de las gléndulas paratiroideas.
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ANATOMIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

Las gléndulas paratiroides superioyee generalmente se locali-=
zAn una a cada lado de la cépsula dorsal de la gléndula tiroi
des, en el nivel del borde inferior del cartf{lago cricoides -
¥y cerca de la unién de la arteria tiroidea medim y del nervio
lari{ngeo recurrente, Pueden encontrarse aplastadas contra la
ecfpsula tiroidea posterior o, mfs raramente, en el espesor de
1a glfndula tiroides, El aporte sangufneo se deriva frecuen-
temente de la arteria tiroidea inferior (1,3,5,6,7).

lag gldndulaes paratiroides inferiores, como ya se ha menciona
do, presenten una posicidén mfs variable, puesto que sufren u=
nn migracién considerable. Generalmente se encuentran laters
les a la trdquea, en el polo inferior del tiroides, pero pues
den localizarse en el mediestino anteriore. Otras localizacip
nes aberrantes incluyen la bimrcacn‘_n carot{dea, en el tron-
co carot{deo, pericardio ¥y, muy excepcionalmente, la micosa -
faringea. El aporte sangufnec suele derivarse de la arteria

tiroidea inferior, pero las gléndulas aberrantes en el mediag
tino anterior, en ocasiones reciben su aporte sangufneo de u-
na rama de la arteria mamaria interma (1,3,5,6,7).

Las venas paratiroideas desembocan en los plexos Venosos ti-

roideos superior, medio e inferior:; y la inervacién de las -

glindulas paratiroideas proviene en particular de las fibras

simpdticas del plexo perivascular. ILos linfdticos van a gane
glios paratraqueales, los que drenan & la cadena yugular pro-
funda (3),

Genernlmente se detectan custro glfndulas parsatiroides; y hag
ta el 6% de los individuos pueden presentar més de cuatro —-

gldndulas. Tas pldndulas supernumeracias se han etribuido -
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a 1la divisidn de uns o mds gldndulas principnles durante el -
desarrollo.
Las glédndulas parmtiroides aumentan de peso hasta que alcan—
zan un méximo entre la tercera y cuarte décedas de la vida, -
El peso total medio de las cuntro gldndulas es de 120 mgs en
los varones y de 140 mgrs en las mujeres. Ias gléndulas tie~
nen un color entre pardo oscuro y amarillo, dependiendo de su
contenido en graaas.' El tamafio y la forma ver{fan ampliamente,
siendo m&s comin la ipsoide, teniendo como dimensiones medies
6 x5 % 2 mm; pero las gléindulas peratiroides pueden presen—
tarse aplanadas o mlargadas, por estructuras adyacentes,
En 1a figura No, 2 se aprecia la anatomfa de las gléndulas pa
ratiroides, vista posterior.
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HISTOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

Ia histologfa revela que las gldndulss paretiroides estdn en~
capsuladas por una fina pared de coldgena de la cuml parten =
unos delicados tabiques fibrosos que compartimentalizan el pa
rénquima, Més o menos la mitad del £rea de corte consiste en
adipocitos maduros ¥ el tejido remanente es tejido vascular y
perdnquima paratiroideo distribuido en trabdculas, alvéolos o
acinos (1,3,5,8).

La cdlula parenquimatosa mds importante se 1lama célula prin-
cipal ¥y los otros dos tipos son la gran cf€lula parenquimatosa
peliddrica vacuolada, conocida comunmente como célula clara -
acuosa, ¥y la gran célule oxifflica poliddrieca, por su cito—-
plasma eosinéfilo intenso. A 1la ¢dlula principal se le con-
sidera responsable de la sfntesis y secrecidn de la hormonsa -
. paratiroidea; sobre las funciones de las c€lulas claras acuo-
sas y las oxifflicas no existe un acuerdo undnime (1,3,4,5,8).
La cantidad de grasa que contiene 1la gldnduls paratiroides va
ria sepin 1a edad, En nifios de ecorta edad hay poco tejido a-
dipose y fibroso, pero en la segunda infencia ¥ en el adulto
se depositan mds adipocitos hasta que la grasa llega a repre-
sentar el 50% del volumen de la gléndula en el adulto (3,4,5)
Llas cflulas oxifflicas de las paratiroides normalea no sinte-
tizan ni secretan hormona paratiroidea; pero en las glédndulas
paratiroideas hiperpldsicas o adenomatosas, las células oxi-
f{licas pueden ocnsionalmente tener una apariencia bien dife-
rente y eatar activamente comprometidas en la afntesis y se-~

crecién de la paratohormona (1,4,9).



HORMONA PARATIROIDEA

Generalidadent

La funcidn principal de las glfindulas peratireideas es su par
ticipecidn en 1la homeostasis del cmlcio y del fosfato median-
te la acoién de la hormona paratiroidea. La concentracién =
-del calcio sérice se mantiene dentro de los 1{mites normales
por la interaccién de una vitamina y dos hormonas: la vitami-
na D, que estimuale la absorcidn grotrointestinal de caleio y
au resorciédn dsea y renal; la calcitonina, cuya funcién es la
de disminuir la absorcidn de calcio gastrointestinal y su re-
sorcifn dsea y renal; y la hormona paratiroidea (1,4,5,10,11)

Antecedentes histdricoss
‘Fn la fitima parte del aiglo XIX se reconocid que un extracto
‘de gléndula paratiroides podfa contrarreatar la tetania que -
gepufa 2 la paratireoidectomfa experimental. En 1910, se supo
que este efecto era debido a la influencia sobre el calcio aé
rico. El espectm‘totnl de los efectos biolégicos de la hore
mone paratiroidea (PTH) se descubrié secuencialmente a lo lar
&0 del medio siglo siguiente y apenas hace 15 afios se pudo =——
- tener un cuadro detallado del control ejercido por la PTH so-
bre el metmbolismo del fdaforo y del ealeio (4),

Qufmica y metabolismo:

Ya hormona paratiroidea es un polipéptido que contiene 84 a-
minofcidos, y se sintetiza por 1las células principales. Ini
¢ialmente se forma una prehormona u hormona preproparatiroi-~
dea; pogteriormente se tranaforma en hormona proparatiroides
y finalmente en PTH permaneciendo encerrada en grimilos secre
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torios hasta que se libera a la circulacidén, Ninguna de las
prehormonas aparece en el plasma (1,4,5,10,11).

Después dc la secrecidn, ya en aangre, la PTH se divide por -
lo menos en dos fregmentos principalest uno biolSgicamente ag
tivo ¥y otro inactivo, que es el fragmento medido principalmen
te por inmunoanflisis, Posteriormente ge produce divisién en
' fragmentos mis pequefios, en tejidos como hfgamdo y rifién (4,5)

Control de la secrecidn de PTH:

La secrecién de parathormona se encuentra controlada per va-
rios factoresi el primero es la concentracidn de caleio séri-
co, que constituye un facor importante de control por retroa-
blimentacidn negativa; el cAMP intracelular paratiroideo es un
importante regulador ¢elular de la secrecién de PTH; y por il
timo, lms catecolaminas beta-airendrgicas, la dopamina, la se
cretina y la prostaglendina El activan la adenileiclasa y aan
lugar a concentraciones elavadas de cAMP en las ¢flulas para-
tiroideas, que a su vexr estimulas la liberacién de PTH,

Por el contrario, ciertos agentes que inhiben 1a liberacidn ~
o la secrecidn de PTH como el calcio, 1las catecolsminaas alfa~
adrenérgicas y la prostaglandina P2, inhiben la acumalacidén -~
de cAMP en las c¢élulams paratiroideas (1,4,5,10,11).

Acciones de la PPH:

La influencia de 1la PTH se encuentra sobre tres tejidos dis-
tintoas rifién, intestino y huesos.

A pasar de que la PTH disminuye la reabsorcidn de calcio en =
¢l tftulo rensl proximal, sa reabsorcifn en el tfbulo distal
aumenta marcadamente por la accién de la PPH y, en cireuns-
tencians normales, eate efecto es el que predomina (1,4,5,10),
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También 1a PPH provoca una reduccidn neta en la reabsorcidn -
de fosfato en los tibulos renales proximal y distal, lo que =
favorece la eliminacién de fosfato por el rifién (1,4,5,10,11)
Otro de los efectos de la PTH es inhibir la reabsorcién de bi
carbonato en el tifbulo renal proximal, produciendo alecaliniza
c¢idn de 1la orina y deando lugar a un tipo de acidosis tubular
renal (1,4,5).
Asi mismo, la PTH inhibe la resorcidn de sodio en el tifbulo -
renal proximal, pero casi todo es reabsorbido en el tdbulo =
distal. El agua asociada con el sodio se reahsorbe en forma
incompleta dando lugar a un incremento neto del flujo urinae=
rio. Tambidn la PTH sumenta la actividad de la enzima l-alfa
hidroxilasa que origina un incremento en la produccidn de —=
1,25-dihidroxicolecalciferol (1,4,5).
El efecto de la PTH sobre la absorcidn gastrointestinal de -
ealcio, eatd mediado indirectamente a través de la regulacidn
de la sfntesis de 1,25-hidroxicolecalciferol en el rifidn. Es
te ltimo metabolito de la vitamina D es el que promueve la
abgoreidn de calcio en el tubp digestivo, reflejando el esta-
do paratiroideo, ya que la reabsorcidén es escasa en el hipopa
ratiroidismo y elevada en el hiperparatiroidismo (1,4,5,10),
Bl efecto catabflico de la PTH en la movilizacidn del calcio
a partir del hueso, se produce en dos fasesa: una fase tempra=
na caracterizada por la movilizacidn de calcio desde el hueso
hacia el 1fquido extracelular con presencia constante de PTH;
¥y una fase tardfa caracterizada por un aumento en la sintesia
de enzimas lisosémicas asociadas a la reabsorcidén daeas la -
PTH afecta los tres tipos principales de c¢flulas del huesos -
estimula la actividad de osteocitos y osteoclastos, e inhibe
1a formacién de colfigeno en el hueso por los osteoblastos (1,
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4,5,10,11).
El mecanismo del efecto anabdlico de la PTH estd todavia en -
investigacidn activa, pero hay pruebas de que la PTH induce -
un sumento en el mimero de osteoblastos activos, junto con un
incremento en la maduracidn del cartflago y formacidn de ose
teoide dentro de la didfisis del hueso (1,4,5,10,11),
Laa acciones de la PTH sobre el hueso, afectan directa o indji
rectamente a todos los procesos que intervienen en la forma=
cién y destruccidn del esqueleto, y se pueden clasificar en =
anabdlicas y catabdlicas, Surge asf el hecho de que la accidn
de la PTH sobre la formacién 8sea es biffsica. Las acciones
anabélicas de la PTH, que tienen un perfodo latente de variaas
horas, se ven favorecidas con niveles casi normales Y exposi~
cién ordnica, mientras que las altas concentraciones sanguf-
neas producen efectos catabdlicos de latencia breve, que pue-
den obacurecer la respuesta anabSlica (1,4,5)e
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HIPERCALOEMIA

Guando el ingreso de calcio en la sangre excede a su elimina-
oién, ocurre un amumento de la concentracién sérica del mismo,
La concentracién elevada de calcio sérico puede resultar de -
uno de tres mecanismos o una combinacidén de los mismoat aumen
' ¢o de 1la absorcién gastrointestinal de calcio, mayor resor--
c¢ién 8sen, o mayor resorcién tubular de calcio (4,%5,10).
Basades en su mecanismo principal de produccidn, las causas -
de hipercalcemia se pueden clasificar en cuatros entre las -
que aumentan la absorcién gmstrointestinal de caleio se ene=
cuentran la intoxicacién por vitamina D, la sarcoidosis y la
tubsrculosis; las que producen una mayor resorcifén ésea de -
caleio como el hiperparatiroidismo primario, las neoplasiss =
melignas con metdstasis Sseas, 1as neoplasias malignas sin me
tdstasis Saeas con secrecidn ectépica de PTH, el mieloma mfl-
tiple, 1a leucemia, los linfomas, la inmovilizacién crénica,
el hipertiroidismo y la intoxicacidén por vitamina A3 las que
1ncrementén 1la resorcidn tubular renal de calcio como la tera
petit:lea con tiacidas; y las que tienen mecanismo incierto co-
mo el afndrome leche-alcalinos, la insuficiencia suprarrenal,,
1la hemodiflisie crénica, el tranaplante renal y la fase poli-
drica de la insuficiencia renal aguda., (4,5,10,12),
“Las neoplasias son 1la causa wés comin de hipercalcemia en pa~
cientes hospitalisados, pero es el Hiperparatiroidismo prima-
rio, 1la cetisa m4s comin de hipercslcemia en la poblacién gens
ral (12). '
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HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Definiocidns

Bl hiperparatiroidiemo primario puede definirse como un sfn-
drome caracterizaedo por hipersecrecién crénica, mal regulada,
de 1la hormona paratiroidea. El1 término primario implica que
el problema radica en las gléndulas paratiroides mismas (1,4,
5).

Historias
Bl hiperparatiroidigmo primario fuf reconocido por primera -
vez en 1925 por Puller Albrigth, sunque fué considerada como
una enfermedad rara y severa del hueso: la osteitis fibrosa =
qu{ntiéa. Posteriormente, Albrigth y su grupo reconocieron =
una presentacién clinica diferente del hiperparatiroidismo -
primario en pacientes con cflculos renales sin evidencia de -
enfermednd 8sea franca, A partir de entonces, se ha estudia-
‘ do cada vez més esta enfermedad, y sunque sus manifestaciones
clfnicas ya me conocen con exactitud, algunos mecanismos fi=
siopatolSgicos permanecen obscuros (4,13).

Epidemiologfas

. E1 hiperparatiroidismo primario fuf considerado inicimlmente

como raro. Durante las tres décadas pasadas, sin embargo, =

las cifras estimadas de incidencia del hiperparatiroidismo =

primario han estado ascendiendo sostenidamente, y se recono=

ce shora que 1a enfermedad es relativamente comfin, debdido a -
un mejor coneccimiento médico de las diversas presentaciones -
clfnicas de 1a enfermedad, examenes rutinarios de caloio séri
co, ¥ a mftodos mejorados de diagndstico especffico. ILas ea-
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timaciones modernas indican que la incidencia del hiperparati
"~ roidismo primario es de aproximadamente 1311000 en la pobla~

cidn general (14,15). El hiperparatiroidismo primario es una

enfermedad del adulto, y se descubre con mayor frecuencia en-

tre la tercera, cuarta, quinta y sexta décadas de la vida, =
aunque ocasionnlmente me ve en niflos y ancianos (14,15). En
todas las edades, las mijeres con eata enfermedad sobrepasan

a los hombres en una proporcidn de 2 a 1 (14,15).

Btiologfas

Ia stiologfa de esta enfermedmd no ha sido egtablecida (4,5).
Se han implicado factores gendticos en ciertos casos, secre-

tagogos potenciales de PTH, hiperparatiroidismo secundario de
larga evolucidn, enfermedad renesl crénica y sfndrome de Conn

{1,4,16,17). Hay un creciente mimero de informes on la lite=
ratura médica que sugieren que la irradiacidn previa de cabe-
za y cuello se asocia con una incidencia creciente del hiper-
paratircidismo primario (18,19,20,21).

anatomfa patolégicas

la hipersecrecién de la hormona peratiroidea en el hiperparse
tiroidismo pmmd. Puede ser causada por un adenoma, una hi
perplasia primaria de eflulas principales o ¢laras, o un car-
cinoma. En series realizadas por diversos autores, se han ep
contrado adenomas en un 80%, hiperplasia en un 174 y carcino-
ma en menos del 3% .(1,3,4,5,10,22,23,24). Se ha reportado ip
cluso un caso de cercinoma y adenoma paratiroideos en un mise
mo pacientes, lo cual es todavfa mfs rare (25).

Ios adenomas paratiroideos tfpicos pesan entre 0,5y 5 gra; =
raramente llegan a ser tan grandes como 10 a 25 grs, y el ade



16
noma mfs grande conocido fué de 120 grs (4,5).
Histol8gicamente, los adenomas peratiroideos pueden estar com
puestos de cflulas principnles, formas transcicionales entre
células principales y cflulas oxifflicas y, més raramente, u-
nicamente por célules oxifflicas (4,5,9). Puede existir un =
intenso pleomorfismo celular con numerosas atipiase En oca-
siones, como Unico hallazgg se encuentra que la fraccidn ce-
lular de grasas se encuentra reducida (4,5).
Bierosedpicamente no es posible diferencianr un adenoma de una
hiperplasia. Ia diferencia estd en que un adenoma solo afec=
ta a una gléndula paratiroidea, mientras que en una hiperpla-
sia se encuentran comprometidas dos o m&s gléndulas (1,4,5).
Hay dos grandes variantes histoldgicas en la hiperplasia para
tiroideas la hiperplasis de células principales, en la cual -
las cuatro gléndulas eatén frecuentemente comprometidas en -
forma desigual por el proceso hiperpldsico, y la hiperplasia
de células claras en las que las cuatro gléndulas se encuen-
tran muy comprometidas (1,4,5,22).
El earcinoma paratiroideo, macroscépicamente se caracteriza =
por la adherencia del tejido glandular a las estructuras que
lo rodean, la lasién crece lentamente y metastatiza por va -
linfdtica a ganglios locorregionales, Raramente el carcinoma
es no funcionante y/0 sigue un curso fulminante con metdsta~
sis hematdgenas diseminadas a pulmén, hfgado y hueso., Histo=
18gicamente, presenta fibrosis, figuras mitéticas y, el dato
mds importante, invaasién capsular o de vasos sangufneos por
eflules manlignas (1,4,5,25,26,27).

Manifeataciones clfnicass
El sinmfmero de signos y sfntomas clfnicos que acompafia al hi



17
perparatiroidismo primario, ha hecho que este transtomrmo se =
le considere “un gran simulador”, Sus manifestaciones clfni=
cas varfan desde casos suténticemente asintomfticos, hasta ==
afntomas ¥y signos sitémicos intensos como debilidad, fatigabi
lidad, cefrnlea, pdrdida de peso y depresidn.

La enfermedad tiende a dividirse en tres categorfes sobre 1lm
base de su presentacidn clfnica, En la forma mfs leve, pue-
den no existir sfntomas ni signos, y su deteccidn se basa en
la determinacién sistdmiea elevada de calcio sérico. La se—-
gunda forma se desarrolla insidiossmente en el perfodo de va-
rios afios y se presenta fundamentalmente como célico renal ——
por litimsis., En el tercer grupo, el intervalo entre el de-
sarrollo de los sfntomes y el diagnéstico puede ser mucho nés
corto, con hipercalcemin 1n*_ten5a. debilidad, dolores Smeos ¥,
en ocasiones, fracturas en terreno patolégico. Pueden desa-
rrollarge sintomas como polidipsia, poliuria, prurito, anore-
xia, nfusea y vémito (1,4,5,28,29).

Ia 1litiasis renal es una de las manifestaciones mfs frecuen-
tes del hiperparatiroidismo primario, produciendose en el 25
al 30% de los casos. Otras manifestaciones renales del hipexr
paratiroidismo primario incluyen nefrocalcinosis y acidosis -
metabdlica. La mayorfas de los cflculos en esta enfermedad —
son de oxalato de calcio, pero tambidn pueden detectarse cfl-
culos de ‘fosfato cflcico. Ia hipercalciuria es el factor de
riesgo m&s importante que predispone a la formacidn de cflcu~
los, los disturbios de la acidificacién tubuler renal en el
hiperparatiroidismo primario, deben considerarse como un fac-
tor posible, pero no comprobado, de riesgo para la formacidn
de cdleulos en la enfermedad (1,4,5,28,29,32,33),

La afectacién dsea en el hiperparatiroidismo primario, puede
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presentarse clinicamente como dolor dseo, fracturas en terre-
no patolégico de los huesos largos y fracturas por eplasta=—-
miento de la columna vertebral, deformacionee esqueldticas
por los efectos de la resorciédn &sea provocada por el exceso
de PTH en la sangre. $Sin embargo no estf aclarada la fisiopg
tologfa de loe cambios esqueldticos de esta enfermedad,
Tanbidn se describen artralgias inespec{ficas que afectan a -
todas las articulaciones de las manoe ¥y en ocasiones se cene
tran en las articulaciones interfalfingicas proximales,

En décadas pasadas, los pacientes con hiperparatiroidismo pri
mario que presentaban manifestaciones esqueléticas eran de a-
proximadamente un 508, Desde hace dos décadas, los pacientes
con manifestaciones esquelfticas son de menos del 9% (1,4,5,~
28,29, 34,35):

Ia flcera pdptica se produce con una frecuencia superior en =
pacientes con hiperparatiroidismo primario con respecto a la
poblacidn general, ya que la hipercalcemia puede, por si mise
ma, producir un sumento de la gastrina sérica, asi como un in
cremento en 1la secrecidn gdstirica. La pancreatitis crénica -
puede verae asociasda con el hiperparatiroidismo primario, des
conociendose la fisiopatologfa que da lugar a eata asociacidn
(1,4,5,28,29).

las anomalfas neurolégicas del hiperparatiroidismo primario,
incluyen labilidad emocional, retraso mental, pérdida de la -
memorin, depresién, alteraciones psiquidtrieas, pfrdida de la
mdicidn, disfasis, anosmia vy disestesias, Las anomalfms neu
romisculares como el dolor, debilidad y fatigebilidad muscue
lar son de naturaleza neuropdtica mds que miopétice. Aunque
unAa relacidn cuantitativa entre el nivel del celcio sérico y
el grado de dafio mental es predecible, algunos pacientes es-
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tén perfectamente fcidos con e¢alcio sdrico muy elevado, mien
tras que otros estdén marcadamente confusos con niveles séri-
cos levemente sumentados; sin embargo, la patogénesis del pro
cegso neuropitico de esta enfermedad, permanece desconocida (1,
4,5,28,29).

Dentro de las afeccionss endocrinas y metabllicas asocimdas -
s he descrito une incidencia easporddica de enfermedad de Ha-
shimoto, sf{ndrome de Gushing, sfndrome de Zollinger-Ellison,
tumores pituitarios y adrenales, feocromocitoma y carcinoma -
medular del tiroides, en el hiperparatiroidismo primario (1,4,
54 30),

Otras manifestaciones asociadas son frecuentes, como la poli-
uria y la polidipsia, asi como el estrefiimiento, y todos es-
tos sfntomas pueden atribuirse a la hipercalcemia, El elec-
trocardiograma puede poner de manifiesto una reduccién del in
tervalo Q-T. Otras anomalfas poco frecuentes de la hipercal-
cemia incluyen queratopat{a en banda, prurito, depdsitos sub-
conjuntivales de ealeio y caleificaciones ectépicas en rifio-
nes, pulmones, arterias y piel. En un porcenta;e significati
vo de pacientes se encuentra anemis, sumento de la velocidad
de sedimentacién globular y pérdida de peso. Entre el 20 y =
el 60% de los pacientes presentan hipertensién erterial sis-
témica, pero 1la correcoidén del hiperparatiroidismo primario,
no sacle modificarla (1,4,5,28,29,31),

En el cuadro No, 1 se resumen los signos y sfntomas del hiper
paratiroidismo primario de acuerdo a los sistemas afectados -
{28)s Y en sl cuadro No, 2 se resumen los signos y sintomas -
del hiperparatiroidiemo primario de acuerdo al efecto de la -
PTH o de 1la hipercalcemia (3),
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GENERAL:

Somnolencia, letargia, debilidad,

RENAL:

Polidipsia, poliuria, nefrolitiasis, nea-
frocaleinosis, falla renal,

GASTROINTESTINALL

snorexia, nfusea, vémito, conatipacién,
dolor abdominal, flcera plpttca. pancrea-~
titie,

NEUROLOGICO

Hiporreflexia, miopatfam, sstupor, coma,
ocasionaimente signos localizados, anor-
malidades visuales, conduota psicftica.

03%AS:

Practuras, dolor, deformidales esqueldti-
cas, pérdida de peso, osteoaclervsia.

CARDIACAS:

Acortamiento del inteyvalo Q-7, bradicar-
dia, taquicardia, arritaia, hipertensién
arterial.

ENDOCRINOPATIAS
ASOCIADAS:

sfndrome de Zollinger-%1linson, enferse-
dad de Hashimoto, safndrome de Oushing, -
fumores pituitarios y sdrenales, feocroe
mocitoma, carcinoma medular de tiroides,

OTRO3s

Turgencia pobre ds 1la phel, caloinosis ~
sotdpicas, queratopatfa en banda, snemia.




Cuadro No. 23

21

EPECT0S DE EXCESO DE PTH

EPECTOS DE LA HIPERCALCEMIA

Hipsrcalesmia, hipercalciu-
ria.

Hipofosfatemia, hiperfosfa-
turia,

Hipercloremia,

Glucosuria,

Célculos renales,

Mnmento de la hormona para-
tiroidea.ocirculante,

Osteftis, dolores Sseos.
Pirdida de 1la ldémina dura,
fumores pardos de huesos,
Ligasentos laxos,.

Hernias esponténeas e inci-
sionales, '

- Venas varicosas, hemorroides
Ulceras pépticas. (?7)
Pancreatitis. (7)

Intervalo Q-T acortado en EKG.
Irritabilided miocérdica.
Sensibilidad digitdlica.

Iitiasis renal, nefrocalecino-
ais,

Menor capacidad tubular renal
para concentrar orina.
Poliuria, polidipsia y deshi-
dratacidn.

Mialgias, debilidad mascular.
Artralgias, gota y pseudogota.

Hiperaecrecidn géatrica,
Nfuseas, anorexia, estrefiimien
to,

Pancreatitis,

Depresidn del SNC, tranatornos
paiquidtricos.

Queratitis en banda,
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Diagndstico por pruebas de laboratorio:
El calcio y fosfato séricos, el redioinmnoanflisis de la PTH,
la excrecién urinaria de 3,5 cAMP, la determinacién asérica de
1,25«Dihidroxicolecalciferol, la absorcidn gastrointestinal -
de ‘calcio, 1a eliminacién de fosfato urinario y algunas otras
pruebas, pueden encontrarse alteradas en el hiperparatiroidis
mo primario.
En el hiperparatiroidismo primario, casi siempre se detectan
nivelas elevados de ealeio en la sangre. Sin embargo, en —
ocualquier paciente individusl, los anflisie observados pueden
mostrar fluctuaciones de calcio sérico fuera y dentro de los
1fmites normales, Asf, ciertos casos de hiperpsratiroidimmo
nomocalcémicos, representan artefactos de la musstra (anéli-
ais del ealecio sérico préximo al nadir de dichas fluctuacio-:
nes)(36). Sin embargo, se han encontrado pacientes normoeal-
eémicons con corroboracidn quinfrgica del hiperparatiroidismo
primario (37,38). Xn un estudio reciente, se ha encontrado
que el calcio ionizado adrico es un indicador de mayor sensi-
bilidad para el hiperparatiroidipmo prizario, en pacientes -
con fluctuaciones dentro y fuera de los 1fmites nomales del
ealeio sérico total (39).
ta scumlacidén de fragmentos inertes inmunorreactivos de.la -
hormona en circulacién, lu susencia de referencias uniformes,
marcadores radioactivos ¥y antisueros dificulten la interpre-
tacidn de los resultados de los radioinmunoensayos, haciendo=~
los en ocaaiones imposibles, Tsmbién es evidente las nota~
bles discrepancias entre distintos laboratorios, en los resul
tados del radioinmunoensayo. 4 la vista de loa grandes pro-
blemas que representan los resultados de los radicinmunoensa-
yos, parece arrieagado asumir que se puede diferenciar, me—e
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diante los mismos, 1a PTH en el plasma periférico de produc-
eidn ectdpica, de la producida por la propia glfndule (5), -
Ios valores del radioinmnomnflisis en el hiperparatiroidie—
mo primario, se encuentran generalmente dentro del rango nore
mal (40), ’

Dedo que ciertas ocflulas del tSbulo renal son portadorss de -
receptores espec{ficos para PPH, Sotas responden a la hormona
incrementando la concentracidn de cAMP y elaborando directa-

mente el cAMP al 1fquido luminal y en consecuencis, la tasa -
de excrecién de cAVP en orina, refleja la concentracién circu
lante d¢ la PTH bioldglicmmente activa. ¥n el hiperparatiroi-
dismo primario, la excrecidn total de cMMP en la orina se ve
sumentada, ¥y basindose en eatu observacién, se ha empleado co
mo parfmetro de actividad secretoria parstiroides. En estu-

d4ios recientes se ha utilizsado para valorar ¢l tratamiento —-
quinfrgico, durante y despufs del mismo (5,41,42,43):

la influencia de 1la PTH en 1a regulacién de la produccién de

1, 25-dihidroxicolecaleiferol en el rifién por medio de la enzi
ma l-hidroxilasa, se hace evidente en el hiperparatiroidismo

primario y en este sentido se han descrito concentraciones am
mentadas de metabolitos de 1,25-dihidroxicolecalciferol) en el
plasma, Existe sin embargo, una considerable superposicién -
entre individuos normales e individuoa hiperparatiroideos. Ia
teenologia altamente espeeializeda requeride para estos uuil!._
sis, no permite su empleo generslizade (1,4,5).

La absorcidn gastrointestinal de calcio se encuentra aumente-
da en el hiperparatiroidismo primario. La retencién corporal
total de calcio radiocactivo; administrado por via oral, que =
constituye un fndice de la reabsorcidn de calcio, se encuenw

tra sumentada en el hiperparatiroidismo y tiende a volver a
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sus valores normales tras la correccidn quirdrgica de 1la en-
fermedad, ' Ia complejidad de las técnicas necesarias para la
determinacién de 1la sbsorcién gastrointestinal de calcio, la
£ren superposicidén de individuos normales con los de hiperpae
ratiroidismo y 1la incompleta correlacién existente entre o--
tros pardmetros del estado secretor de la PTH, limitan la u-
tilidad de esta tdenica para fines dimgnfaticos sistemfticos
(1,4,5).

Se han ideado diversos métodos para determinar el manejo re=
nal de fosfato:s la depuracidn de fosfato, fndice de eliminaw
cién de foasfato, la resorcién tubular méxima de féafore, y la
resorcidn tubtular de fosfato (RTP).  Se ha dicho que esta 1~
tima tiene el valor diagnéstico més elevado, pero tambidn tie
ne sus limitacioness con ingestiones normales de fésforo, 6%
de los sujetos normales pueden tener RTP sugerentes de hipex- .
paratiroidismo primario, el 19% de los pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario pueden tener RTP normal y no dar nm}-
tados de importancia en presencia de funcién renal alterada.
Ia RTP del paciente normal es.de un B0 al 90%, en la dieta -
promedio; 95%€ en la dieta con bajo residuo de fosfatos; y un
75% en la dieta rica en fosfatos que rara ver disminuye a es-
ta eifra, mientras que en los sujetos hiperparatiroideos pue
de descender a 65% 0 menos. Son \tiles para la diferencia=—e
cién de 1a hipercalcemia relacioncda con las paratiroides de
. aquella, debida a causas no paratiroideas (1,4,5,53).
En el hiperparatiroidismo primario se ha deascrito, frecuente-~
mente, 1la hipercloremia con reduccién de la concentracidn de
bicarbonato plasm&tico. mientras que en la hipercalcemia in-
dependiente de la paratiroides, se detecta alealosis metabd-

lica con baja concentracidn de cloruro plasmftico. la pro-
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pia PPH influye sobre el tifbulo renal desencadenando una re-
ducoién de 1a reabsorcién proximal de bicarbonato (1,4,5).

Es poco frecuente la hipopotasemia en el hiperparatiroidismo,
pero €ata puede agravarse en el curso del tratamiento de los
pacientes mediante fosfato, Existe una tendencia generaliza-
da a 1la hipomagnesemia en el h!.perparatiroi’dismo primario, ¥y
en ocasiones esta se agrava tras la correccidn quinfrgica de
1a enfermedad., También parece haber una mayor incidencin de =
hiperuricemia en el hiperparatiroidismo. Asi mismo, se detec
ta anemia y sumento de la velocidad de sedimentacién globular
(1,4,5).

Diagnéstico por pruebas de gabinetes

Radioclégicamente, ol hiperparatiroidiamo primario se caracte-
riza por desmineraliracién dsea, ercsién de la eaperficie cor
tical interna y externa, fracturas y deformidades, lesiones =
localmente destructivas, condrocalcinosis y calcificacidn de
1os tejidos blandos. la desmineralizacidn es irregular con -
apariencia apolillsda o de vidrio molido en el créneo., las -
eroaionss corticales externas se relncionan con 1la resorcién
subperiéstica y pueds ser demostrable en la pelvis y en las
superficies mediales de 1la tibia y del himero, en los extre-
mos externos de las claviculas, los bordes superiores de las
costillas y los huesos del metacarpo y falanges de las manos,
Ias lesiones localmente destructivas comprenden doa tipos de
lesiones hfsticas: quistes Saeos verdaderos y “"tumores par——
dos®, los primeros son quistes verdaderos llenos de 1lfquido,
¥ los fltimos estén tos fund talmente por osteoclas

tos, entremesclados con hueso entretejido, pobremente minera-

lizado, a los que a veces se designa como osteoclastomas, Es-
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tas don lesiones tienen la misma spariencia radioldgica, pero
los quistes &peos quedan sin cambios despufs de un tratamien-
to quirf{rgico exitoso, mientras que los tumores pardos, ge - re
suelven y mineralizan., Un tumor pardo en la mandftula o maxi
lar (€pulis) es una forma rara de presentacién del mal en el
hiperparatiroidismo primario severo. la pérdida de 1a 14mina
dura de los dientes puede observarse, Con excepeidén de los -
quistes dseos verdaderos, virtualmente todos los hellazgos ra
diogréficos de la osteftis fibrosa qufstica son reverasibles -
(1,4,5).

También se utilizen téenicas especiales de localizacidn, que

incluyen métodos no invasivos y métodos invasivos.

Las técnicas no invasivas son la deglucién de bario solo til
en lesiones grandes en el surco traquecesoffigico; el cente——

1leograma con selenometionina, el cual es Wtil eolo en lesio-
neas superficiales, ya que no solo es .incorporada a las sl.lmg
las paratiroides, sino tambidn por las gléndulas tiroides, =-
gldndulas salivales, tejido cicatrizal y ganglios linfdticos.
1a termograffa tiene 1a desventaja de ser positiva a todo a-

quello que pueda sumentar la actividad metabdlica o disminuir
la circulacidn sangufnea, y por ello ser positivos en lesio-

nes tiroideas, gonglios inflamatorios o tejido cicatrizal, Ia
tomografin computada axial, que tiens resolucién relativamen-
te pobre para tejidos blendos posee un valor relativo; 1la ule
trasonograffa tiene una resolucidn may pobre; y el centelleo=
grema con talium=tecnesio que estf min en estudio, sunque con
resultados eaperanzadores. Aunque las técnicas no invasivas

antes mencionadas tienen la gran ventaja de segurided pars el
paciente, su frecuencia de interpretaciones falso-positivas y
falao-negativas ha limitado seriamente su valor en la locali-
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gacidn de tumores y también para la diferenciscidn entre la -
enfermedad de una y varias gléndulas (1,4,5,45).

Dentro de los mftodos invesivos, unicemente la arteriografia

¥ la cateterizacidn venoea aselectiva con radioinmunoandlisis

de la PTH, aporta resultados satisfactorios en la localiza--

e¢ién preoperatoria de lesiones paratiroideas., El costo rela-
tivamente elevado de estas téenicas, y el hecho de que la —=

gran mayor{a de los casos de hiperparatiroidismo primario en

1a poblacidn general pueda atribuirse a un adenoma, va en eon
tra de la aplicacidn de estas teénicas de formn sistemftica -
en todos los casos ¥ deberfn reservarse para aguellos casos -
de Mporpu‘atiroidiuqo primario recurrente o persistente a la
exploracién quirdrgica cervicel inicial (1,4,5).

En el ocuadro No. )} aparece un resumen de las pruebes de labo-~
ratorio y gabinete para el hiperparatiroidismo primario (5).



Cuadre 3

PRUEBAS DE LABORATORIO EN EL HIPERPARATIROIDISMO {HPT}

Calio sirico total

Radwinmunoemaye de 1M1

CcAMP urinusio
UcAMP/dl GIse
NcAMP/L G

Finureqin urinatin e &

Fontatiwa alcaling

Listimuto von prednisona (30 mp/d X 1)

Wleatrofuresis protelen; méduls dnea:
gl de 1.
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Artesingralia (velectival

Cateterizucion venosa (sclectiva)

Chammageatia tiroidea

Ciastring serica

Aclara nto TRP/foslato

Teat de aburudn de caltio (Ca*}
Hematalogla

Quimica srica

Rudhotogha renat

Vosfate séricw

Fnyayo de 1,25-diltidroxi-vitamina D
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Magnesiv sériva

De primera lines
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Tratemientos
La disponibilidad general de anflisis automatizados fiables -
de calcio sérico, ha facilitado el descubrimiento de hipercal
cemia en individuos asintomfticos con hiperparatiroidismo pri
mario (1,4,5,46)s la experiencia mds reciente de 1a hipercal
cemia agintomdtica hace probable suponer que cifras significa
tivas de pacientes con fomas moderadas de hiperparatiroidis-
mo primarioe, gozan de vidas completamente normales y estén 11
bres de sintomas o signos de la enfermedad. El tratamiento -
de los casos de hiperaparatiroidismo primario asintomftico -
verdadero, constituye un problema, puesto que se desconoce el
riesgo muténtico de desarrollo de complicaciones renales y &=
aeas en un paciente determinado (5). ILos investigaiores de =
1a Clinica Mayo, consideran que haata un 20% de los indivie °
duos asintomticos pueden mostrar una progresidn de la enfer-
medad en el curso de los 5 afios siguientes a su deteccidn (5)
- Actualmente se lleva ¢l siguients criterio de mane jos primerg
realizar pruebas de funcidén renal, excrecién urinaria de cal=
cio y tomar radiograffas esqueldticas, si todos son normales,
deberf posponerse la cirugfa, pero se deberd reevaluar al pa<
ciente cada seis a doce meses. La evidenoia significativa de
progresién de la enfermedad en exémenes posteriores, deberd
conatituir una indicacidn de 1a intervencidn quinirgica. los
individuos con alteraciones de la funcién rensl o esquelétiea,
min cuando se muestren clfnicamente asintomfticos, deberin -
considerarase come candidatos para el acto quirdrgico. Gene-
ralmente, no es necesario tomar decisiones urgentes en estos
individuos (5).
Ia deshidratacidn, la hipercalcemia progresiva y el deterioro
de 1la funcién renal, constituyen los problemas principales -
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que pueden amenazar la vida de los pacientes con hiperparatie
roidismo primario. Ciertos pacientes con hiperparatiroidismo
primario, han sido tratedoas mediante 1la administracién oral -
de foafatos durante perfpdos de hasta 6 meses, en eapera de -
clarificar la presencia de otras complicaciones, antes de 1lls
var a cabo la cirugfa. Ia calcitonina no se ha mostrado efi-
caz en el control de la hipercalcemia en el hiperparatiroidig
mo primario. Se ha empleado mitramicina con resultados a cor
to plazo, pero su empleo repetido puede ser nocivo para los
elenentos hematopoydticos. Los corticosteroides no son efica
ces en el control de la hipercalcemia en el hiperparatiroidig

_mo primario (1,4,5).

Ocasionalmente la hipercalcemis puede hacerse progresiva ¢ in
tensa (crisis hipercalcémica), dando lugar a una &ran debili=
dad, deterioro mental, coma, uremia progresiva y provoca la =
muerte, En estos casos, se requiere .un tratamiento agresive
mediante 1fquidos intra , far ida y administracién -
oral de fosfatos, as{ como la adminiatracién de mitramicinm.-
Algunas veces, puede requerirse diflisis con baflo pobre en =
calcio. Generalmente, el empleo agresivo de estas medidas -
permitir{ la estabilizacién del estado c¢clfnico en espera de -
cirugfa definitiva (1,4,5).

En el cuadro No, 4 se resumen los tratamientos mfdico Ytiles

para la hipercalcemia con sus respectivas indicaciones y prin
cipales toxicidades (1).



Cuadro Mo, 4

indscaciones
Teropia Dosis parteuk G " P
Hidratacidn prn. Universal ) - -
Nao urinario elevado 300 mEq/dia de No  Universal - -
excratado
Furosemida o Geido  40-160 ma/dia Universol Kvmg Medir K y Mg ténicos
etocrinica 50.200 ing/dia
Prednisona o equiva-  5-15 mg/6 horay Cénomr de moma Sindrome de Cush. Rxen dioy altarnados
tente Linfornas ing si Rx sremicas Para uso wanco
Leucemias
, Mistoma miltiple
Envenenamienta con
vilamina D
Sorcoide
Tuberculotiv
Indometacing 25 mg{6 beras por  “Tumor humoral” Retencién de No Coneal
bosa Encias songrantes
Dalor de cobera
Mitramicina 10.25 ugikg . - Univenal Tonicrdad heponca Raprn
PN p.Ln, loneidad renal Connal_de plogue-
. Toxisidod medular tas, CBC, BUN,
GOt
Fosfate 250.750 mg/Pj6 horas P grico < I mgfdla  Cokificceion ectopi:  Conwervar el P serico
por boza 1 mMfliteo <o por debajo de 54
madl
Diuresis forzoda 4.6 litros liquido Unwarsol Edema pulmonor, Comral ntensivo, in
e.v.jdia contenten- Kymg chuso presion veno
do: 10 y Mg y K sercos
400.900 mfq No
mas
Furowefmida/2-4
horas mas, co-
ma minimo
40 mEq/X/dia
mas, coma mini.
mo
60 mEq Mg/dio
Cakitonina 2 unidodas/hg/e ha  Pardlisis
103 subcutaneas Inmovilizocdn
Envenanamiento con
viramina B
Didlisis Bofo pobee en Co Insuhicigncie renal Miinpley Contiol del P srico
aguda despuds de fa dia-

tins
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En la actualidad, los cirujanos coinciden en que hay que ins~
peceionar bien todas las gléndulas paratiroidess antas de eli
minar cualquiera de ellas, y la presencia de Vuna #léndula -
mentada de volumen no significa que la enfermedad se limite a
" una gléndula, Las frustracionas tdcnicas que acompafian 1la ex
ploracién paratiroidea pueden ser abrumadoras, Cuando se aig
lan tres gléndulas, en particular si una de ellas parece alo=
. jar un adenoma o a simple vista es mfs grande que las otras,
se siente la tentacidn de abandonar 1a exploracién porque se
ha utilizado tanto tiempo y esfuerzo en localizar las trees, =
pero es necesario tratar de locelizar la cuarta gldndula, ya
que puede encontrarse afectada y ser la camsa del fracaso qui
nfreico, ya que el diagnéstico de adencma contra hiperplasia
se logra =olo en histopatologfa, ¥ es necesario contar con =
biopsia de por 1o menos dos gldndulas, para descartar la se-
&unda ¥y poder llegar al diagndstico de edenoma por exclusidén.
En caso de no heber escisidn de todo el tejido paratiroideo,
es necesario marcar las gléndulas remenentes con cabos de una
sutura permanentemente contrastada, Ios cabos de esa sutura
' ge pueden dejar lo suficientemente lergos para facilitar la
ddentificacién del sitio de 1la gldndula residual o de una por
cifn de la gléndula en caso de que con posterioridad, se re-
quiera una exploracidn, En la actualidad, los matotramnsplan=
tes de tejido paratiroideo, se hacen como rutina en'loa casos
en que se identifican las gléndulas paratiroides, al hacer la
tirotdectomfa total o subtotal; los fragmentos de tejido se
implantan en el mfsculo esternocleidomastoideo (2,3,4,5,22,47),
El hiperparatiroidismo primerio recurrente, el cual es menos-
comin, y se cree que resulta de un desarrollo subsecuente de
hiperfuncién anommal del tejido glandular paratiroideo previa
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mente obgservado comoc normal; se debe diferencisr de la hiper
calcemin persistente deapufs de una exploracidn quiairgica =
. por probable hiperparatiroidisme primario, lo cual implica -

un fracaaso diagnéstico o quirdrgico (48). Se han realizado
diversos estudios sobre las causas del fracaso en las operan~
ciones paratiroideas iniciales, en pacientes que posterior-
mente requirieron reoperaciones por persistente hiperparati-
roidiamo primario.
En el cuadro No. 5 se pre tan las r s de fr en las
operaciones paratiroideas, en uno de esos estudios con un to-
tal de 83 reoperaciones (6).
En el cuadro No, 6 se presenta un resumen del tratamiento qui
nirgico del hiperparatiroidimmo primario (52).

Cuadro No. 5

m1tiples gléindulas anormales .
Hiperplasia 30
Adenoma secundario 20

Poaicidn eetdpica
Mediastinel 22
Cervical profundo 9
Intratiroideo 7
Palta de descenso ' 2

Gl4ndulas paratiroideas supermumerarias 17

Cirujano inexperto 12

Cfncer paratiroidec metastdsico 4

Error diagnéstico 4
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Cuadro No. 6

Hipe rparatiroidismo Tratamiento recomendado
AMenoma aimple ~Biopaia de 2 glindulas pa-
ra verificacidn histoldgi-
ca.
~Escisién del adenoma.
Hipe rplania ~Biopaia de las 4 gldndulas
para verificacién,
<Paratiroidectom{a total y
aeutotrensplante,
Onrcinoma paratiroideo -Escisidn del tumor.
Persistente o recurrente:
Con una sola gléndula agran- =Bacisién e immediato trans
dads, tejido pez?j.stante en plante a antebrazo.
eusllo.
Con mimero desconocido de -Escisién de gléndula agran
gléndulas en cuello. dada y criopreservacién.

Tras 1la extirpacién satisfactoria del sdenoma paratiroideo se
" produce una répida correccidén de la mayor parte de las anoma~
1{as bioquimicas del hiperparstiroidismo primario. ¥l calcio
sérico comienta a dismimiir en el curso de unas horas, pudien
do alacanzar valorep normaleg o subnormales entre las 4 y las
12 horas siguientes al acto quirdrgico, estabilizandose por
completo d¢ 4 a 7 dfas despuds,

Inmediatamente después de la cirugfa se produce un ineremento
transitorio del calcio urimario. Posteriormente el caleio uri
nario se reduce en forma abrupta s niveles indetectables, & -«
medida que se inataura la hipocalcemia.

La excrecién urinaria de fosfato se reduce precozmente tras -
1a paratiroidectomfa, pero es mfs intensa la reduceidn de —-
cAMP urinario, lo cual puede utilizarse como fndice intraope=
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ratorio de una paratiroidectomfa satisfactoria (1,4,5,42,43).
Puede desarrollarse una hipocalcemia intensa y prolongafa co-
mo consecuencia de varias alteraciones metab$licas posibless
la causa mds comfn consiste en una capatacidn esquelética s-
celerada de ealcio; la hipowmagnesemia puede interferir con la
secrecidn o accién de la PPH a partir de gldndulas nommales -
residuanles; y por dltimo, un tejido paratiroidec residusl in-
suficiente, trsuma operatorio o isquemia, o simplemente a re-
cuperacidn demorada o tardfa de la funcién secretoria de las
gl4ndulas normales residuales, Los signos definitivos de rew
cuperacién suelen instalarse en el curso de los 7=10 dfas si-
guientes a la cirugfn. Probablemente resulte mfs adecurdo -
pemitir cierto grado de hipocalcemia en tanto se controlan
los sintomas, puesto que la hipercalcemia tenderfa a inhibir’
la recuperacién del tejido paratiroideo remanente, Deberd e-
vitarse el exceao de calcio o vitamina D. El suplemento oral
de calcio puede ser suficiente como tratamiento para la hipo=-
ealcemin sintomditica leve en el perfodo pomoperatorio. Si la
hipocalcemin es severs y/o contimfa, es necesario el calcio -
endovenoso para evitar lae serias consecuencias de la tetania,
el egspasmo de la laringe y las convulsiones, Pueden ser ne-
cesarios 10 dfas o més para que se manifieste la accifn de au
mento de calcio por las grandes dosis de vitamina D m{s calcto
oral, por 1o que se prefieren derivados de la vitamina D que
tienen una aceidn mfs r£pida (24-48 horas). ' El déficit de -
mag\eﬁio deberd corregirse mediante administracidn intraveno-
sa, #i la funcién renal es buena (1,4,5).

Otras complicaciones del perfodo posoperatorio incluyen gota,
peeudogota, pancreatitis, fracturas de huesos y egravamiento
de 12 acidosis metabfliea (1,4,5).
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WATERIAL Y METODOS

Fueron inclufdos en el presente trabajo, siete pacientes cap=
tados en la Unidad WMetab8lica del Hospital de Esmpecialidades
del Centro Médico Nocional Puebla, en el perfodo comprendido
entre el lo, de enero de 1983 y el 31 de agosto de 1990, en -
1os que se dimgnosticé hiperparatireidismo primario por clfn}_
ca y laboratorio con determminaciones en sangre y orina de cal
cio y f8aforo, fosfatasa alcalina, R¥P, principalmente; asi
como por radiograf{ss de huesos largos, y que fueron interve-
nidos quirdrgicamente por el servicio de Cirugfs de Cabeza y
Quello, de une exploracisn cervical para descubrir las 4 gIdn
dulas paratiroideas, lo cual nos da el diagnéstico de certets,
Se 1levé el siguiente monejo en la cirugfas Se realiza excdre
gin de la gldndula que parezca mds afectada ¥y de otrs, reali-
zéndose un estudio histopatoldgico transoperatorio, si una w=
gléndula se encuentra afectada y la otra sans se marcan con =
seda 1as otras dos gléndulas y se da por terminaie el proce=
dimiento quinfrgico; en caso de tener las dos glindulas afec~
tadas, se extras una tercera y se realiza muevo estudio histo
patolégico traneoperatorio, si estf afectada se retira la mi-
tad de 1la cuarta y se transplanta el resto de la gléndula al
mfsculo esternocleidomastoideo. Fosteriormente se valoraron
1as determinaciones en sangre del calcio y del fésforo a la -
semana y al mes de la intervencidn quinirgica., Pueron utili-
gados exclusivemente 1os datos encontrados en los expedientes
clfnicos de los pacientes. '



37
RESULTADOS.

Epideaiologfat De los siete pacientes estudiados, seis son fe
meninos y solo uno es masculino. ILa edad varid entre 19 y 53
aflos de edads En la tabla 1 se presentan los resultados obte

nidos,

Tabla No. 1

CASO SEX0 EDAD
1 Masculino 19 aflos
2 Penenino 43 afios
3 Pemenino 45 aflos
4 Pemenino ’ 30 afios
s Pemenino 36 afios
6 Pemenino 52 afioa
7 Pemenino 53 afios

_Datos clfnicomst De los siete pacientes estudiados, en 4 de -
ellos se presentd litimsis renal, en 4 astenia y en 4 adina-
mia, eiendo estas tres manifeataciones clfnicas las mfds free
cuentes pressntadas, Asimismo en dos pacientes se presenté -
pérdida de peso y un paciente, 2olor epigfstrico, También -
.se presentd dolor éseo, cefalea, constipncién, poliuria, poli
dipd.. insuficiencia renal, mialgias, artralgias, fractura -
patoldgica, ¢ incluso se presentd en un paciente el sfndrome
de Zollinger-Ellison,

Bn la tabla No., 2 se resumen el mimero de casos en que se pre
sentd oada sintoma.
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Tabla No. 2

SINTOMA No. CASO3

Litiasis rennl
Astentia

Minania

Pdraida de pesmo
Dolor epigdstrico
Dolor éseo

Cefalea
Constipecidn
Poliuria
Polidipsia

Mialgiase

Artralgias

Practura patolégica
Inmaficiencia rensal
Sfndrome de Zo0llinger=Ellison

o et s e e bt e S e RO B B

Datos de laboratorio preoperatorioss ) El calcio sfrico encon-
trado entre los proientes, fluctué entre 5,6 y 18,0 mg/al, -
con un promedio de 11.8; en seis pacientes se encontraron ni-
veles elevados ¥ solo en uno dentro de los' 1fmites normales,
Ios niveles de fdeforo sfrico fueron de 1.3 a 4.7 mg/dl, con
un promedio de 2,5; en cuatro pacientes se encontraron nive-
lea dismimiidos y en tres peroientes dentui de 1fmites normma=
les. 1la resorcidn tutular de fosfato (BTP) se encontré con
valores entre el 30 al 85X, siendo el promedio de 55%; en cin
co pacientes se encontrd el RTP disminuido, en uno se encon=-
trd en 1fmites normales inferiores y no se realizé en un pa-
ciente por padecer insuficiencia renal. Ias fosfatasa aslcali-
na se encontré elevada en los siete pacientes estudiados. En
la tabla No. 3 se presentan los dstos preoperatorios de labo-
ratorio. '
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Table No, 3
CAS0 Ca SERICO P SERICO RTP P. ALCALINA
mg/dl mg/dl U1/ml

1 9,0-16,6 1.3=2,9 54% 86 (a)
2 T.6-12,8 1.8-2.9 0% 74 (a)
3 12,1-14.4 2,7-3.0 524 9,7 (b)
4 12,4-13,0 147-2.9 60% 11.6 (b)
5 9.0‘18.0 2-7"4.7 52“ zm (c)
6 10.0-14,6 2.3-3,0 854 144 (¢)
7 5.6-10,8 1.5=3.2 - 70 (a)
VALORES . 13-40 (a)
NORMA- 9.0-11,0 2.4-4,7 85-95% 0.,8-2,3 (b)
LES 45-6C (¢)

Hallazgos radiolégicoss En todos los casos las radiograffas
de huesos largos moatraron datos de osteoporosis, y un caeo -
presentd un tumor pardo en rema izquierda de maxilar inferior..
Hallazgos quirndirgicoss En el estudio histopatoldgico de los
siete pacientes estudindos, cinco presentaron adenoma paratie
roideo, en uno se encontrd hiperplasia paratiroidea y en uno
carcinoma paratiroideo, Ia giéndula paratiroldes més frecuen
temente afectada fu€ la superior izquierda, seguida en frew=
cuencia por la inferior derecha; en el paciente con carcinoma
fu€ le inferior izquierda y en el de la hiperplasia se encon-
-~ tré una gldndule paratiroides ectdpica dentro de la gldndula .
tiroides, )

En 1a Tabla No, 4 se presentan estos datos.
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Tabla No. 4

CASO = RADIOGRAFIA DX HISTOPATOIOGICO  GLANDULA APECTADA

1 Qateoporosis Adenoma Superior izquierde
2 Osteoporosia AMenoma Superior izZquierda
3 Osteoporosia Menoma Inferior derecha

4 Osteoporosis Adenomsa Superior izquierdas
5 Oateoporosis Carcinoma Inferior izquierda
6 Osteoporogis Hiperplasia Eetdpica (tiroides)
7 Osteoporosis Adenoma Inferior derecha

Datos de laboratorio posoperatorios: A la SemanE‘l de 1a inter
vencidn quirdrgica se encontrd una disminucidn de caleio séri
co en todos los pacientes, con valores de 5.4 a 8,0 ng/dl y -
con un promedio de 7,0 , El fésforo sérico aumento en aque=

1los pacientes que lo tenfan disminuido, fluctuando entre 1.8
a 3,4 mg/dl, con un promedio de 2,9 . Al mes de la cirugfa,

el calcio sfrico aumenté hasta casi lfmites normeles en todos
los pacientes con niveles de 7.9 a 9.2 mg/dl, con un promedio
de 8,3 . El féaforo adrico, aumenté en dos pacientes, dismi-
nuy$ en cuatro y permanecid sin cambio en uno., En la tebla -
No. 5 se presentan loa datos del calcio y fésforos séricos a

la semana ¥ al mes de la intervencidn quinirgica.

fabla No. 5.

A_LA_SEMANA AL MES
Ca SERICO P SERICO Ca. SERICO P SERICO
CAS0 ng/d1 mg/d) mg/al mg/dl
1 8.0 3.4 8.0 3.1
2 7.9 3.1 8.2 3.1
3 S.4 1.8 7.9 6.9
4 7.9 3.1 8,0 2,9
L] 6.4 2.7 8.4 3.3
6 T.4 3.4 9.2 3.0
7 6.0 3.0 8.2 1.4
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DISCUSION ’
En los reportes de 1ln literatura médica, se ha mer!cionado que
en el hiperparatiroidismo primario la incidencia de la enfer-
medad en pacientes del sexo femenino es de 221 con respecto a
los de sexo masculino, ¥y la edad més frecuente de presenta-—-
cidn es en 1a cuarta y quinta déadas de 1la vida (1,4,5), mes
tros resultados coincidieron con los antes mencionados en =
cuanto a ser més frecuente en el sexo femenino, pero la rela-
cidn fu€ de 6:1, y la edad m&s frecuente de presentacidn fud
en la cuarta, quinta y sexta décadas de 1la vida,
En cuanto al cuadro clfnico, las manifestaciones mda frecuen-
temente encontradas en el estudio fueron la astenia, la adina
mia y 1a litiasis renal en un 56% de los pacientes, pdfrdida -
de peso en un 288, presenténdose el resto de las menifestacio
nes clfnicas en distintos pacientes., Estos datos coinciden -
con lo reportado por otros sutorea (1,4,5,14,24,28,29,32,33),
pero es de notarse que no se encontré en muestros pacientes —
ningin sfntoma psiquiftyrico, posiblemente porque no se orien-
t8 el interrogatorio hacia le hfsqueda del mismo, E1 dolor en
al epigastrio, se ha demostrado que es por hipergastrinemia -
(1,4,5). 1a VYnica paciente de nuestro estudio que presenté -
dolor en epigastrio, fud tratada incialmente como una gastri=
tis, posteriormente presentd \lcera y estanosis duodenal, que
fu€ diegnésticala por serie gastroduodenal y gastroduodenosco
pia, Se le realizaron dos intervenciones quinirgicas por la
misma patologfa, encontrdndose un gastrinoma en cola de pdn-
creas, ya sospechado por hallarse aumentada la determinacién
sérica de gastrina, En estudios subsecuentes se encontrd hi-
percalcemia, motivo por el cual fué enviada, Todos los pa-
cientes con litiaasis remal fueron enviados por el servicio -
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de Urologfa, teniendo ya, en dos de ellos, tratamiento quini;
gico previo para la misma, por lo que se sospecha que no se -
piensa en una alteracién del metabolismo del ealcio en forma
inieinl,

El signo mds constante hallado en nuestros pacientes, fué el
de aumento del calcio sérico en muestras seriadas, siendo la
determinacién mfs alta en una paciente econ carcinoma parati-
roideo, excluyendo a la paciente con adenoma paratiroideo que
tenfa una insuficiencia renal secundaria al hiperparatiroidis
mo primarie, y que fuf la dnica que tuvo niveles séricos nor-
males e incluso inferiores de calcio, 1o cual es frecuente
segn reportes de otroa sutores (37,38,39).

El f8aforo sérico, se encontrd dismimido en algin momento de
1a evolucidn clinica en un 56% de los pacientes; en el 44% -
restante los valores obtenidos se encontraban dentro de los
1fmites nommales, por 1o que se considera como un parémetro
que en combinacidn com el calcio elevado ayuda al diagnéstico
de 1a enfermedad (1,4,5).

ta resorcién tutular de fosfato (BRTP) es otra prueba diagnéoe=
tica para el hiperparatiroidismo primario, ya que es emplaada
como gufa para la actividad de la PTH, ya que una baja puede
verse en la sarcoidosis, algunos carcinomas, intoxicacién por
vitemina D, mieloma mfltiple, sfndrome de Toni-Fanconi, mixe-
dema, hipertiroidismo, linfoma, leucemia, sindrome de Burnett,
insuficiencia suprarrenal, hipercalcemia idiopftica de la lag
teneia, osteomalacia, hipocaleiuria idiopdtica, cirrosis, go-
ta, sf{ndrome de Oushing y pielonefritis (53). Se realizd en
todos los pacientes, a excepcidn del que tenfa inmuficiencia
renal, ya que la misma imutiliza el valor diagnéstico de 1a -
prueba (53). Fn cinco de 1los seis prcientes en los que se =
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realizd, 1a resorcidn tubular de fosfate se encontrd por debg
40 del 60% y en una sola ocasidn se encontrd en 1fmites norma
les inferiores, en el paciente con hiperplasia paratiroidea.
A pesar de que casi en todos los pacientes se encontraba al-
terada, la RTP no se debe de tomar como indicadora de diagnbs
tico definitivo, ya que se ha reportado como normal hasta en
un 19% de los pacientes con hiperparatiroidismo primario (53).
Ia fosfatasa alcalina, que nos indica el grado de reabsorcidn
y afectacidn Ssea (1,5,4), se encontrd elevada cn todos los -
pacientes, sin poderse determinar el gredo de alteracidn, ya
que fueron utilizados tres distintos mftodos para determinar-
la.

Muestros resultados radiolégicos fueron de nuevo semejantes a
lo reportado por otros sutores (1,4,5,15,44), encontrandose =
datos de osteoporosis en huesos largos y clavfculas, con ma-
yor afectacidn Ssea en la paciente con carcinoma de paratiroi
des que ademds tenfa 1a determinacién mfs alta de caleio afri
co. Emte signo radioldgico se encontré en todos los pscien-
tes estudiados, quizds porque los mismos fueron enviados al
servicio de Endoerinologfa en -\m eatado ya avanzado de la en-
fermedad, por lo que el valor de la radiologfa en los estgu=
. afos tempranoi de la enfexmedad nos es desconocido.

Bn cuanto al remultado histopatoldgico, en cinco pacientes e
(70%) se encontré un adenoma con afectacidn a la gléndula pa-
ratiroidea superior izquierda en tres de elloas, y & 1a infe-
rior derecha en doss ILa hiperplasia paratiroidea se encontrd
en un solo paciente (15%) con afectacidén principal en una ==
gléndula ectdpica incluida dentro de la tiroides, y un careci-
noma paratiroideo (15%) con afectacidn en gldndula paratiroi-

des inferior izquierda., Se nota un predominio de los adeno-
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mas paratiroideos en lr gldndula superior izquierda que, aun-
que no se sabe la cmmaa, coincide con lo reportado en la lite
rotura mddica (22). Ya frecueneia con que se ha reportado el
adenoma paratiroideo en el hiperparatiroidisme primario, es
semejante a 1o obtenida en nuestros resultados, aunque el car
cinoma paratiroideo ae reporta con una incidencia algo menor
(22),

Para valorar la respuesta del paciente a 1r cirugfa, se utili
‘zaron las deteminaciones séricas de calcio y fdeforo a 1a =
gemana ¥y 71 mes de la misma, Como se ha podido obaervar en
los resultados, los pacientes respondieron favorablemente una
semana despufa de 1la cimugfs, con una marcada dismimucidn del
valor adrico de calcioc y un leve aumento del féaforo sfrico,

valores que fueron a la normalidad, sin llegar a ella, al mews
de la cirugfs, Es importante hacer notar que la paciente con
adenoma paratiroideo que tenfa insuficiencia renal, =se encon~
traba con valores séricos de calcio y fdaforo dentro de 10 ==
normal, los cuales no sufrieron modificaciones importantes =
eon ls cirugfa, considerandose que la intervencidn quirdrgica
dué indicada por el cuadro clfnico, con posterior desaparie-
cidn de cesi toda la sintomatologfa, permaneciendo solo lag -
relativas a la i;nsuriciencia renal y a 1a diabetes mellitus -
secundaria a la ecirugfa de pincreas. Bl resto de los pacienw
tes, al mes se encontraban asintomfticos.

Es lamentable que no se encontraran valores de determinacios
nes posteriores a la cirugf{a, de fosfatasa alcalina y de la -
reagreidén tubular de foafato, impidiendonos comparar su efec-
tividad como md€todo de valoracidn hacim la normalidad del. pa-
ciente;' Asimismo, dado a que algunos pacientes no regresaron
e controlea posteriores, no se determiné su mejorfa radioldgi

cae
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CONCLUSIONES

La mayor frecuencia del hiperparatiroidismo primario es -
en elrsexo femenino y en la cuarta, quinta y sexta déca-
das de 1la vida,

Las manifestaciones clfnicas més frecuentes, en el hiper—
paratiroidismo primario, ason astenin, adinamin y litiasis
renal,

En ocasiones no se piensa en el hiperparatiroidismo prima
rio en forma inicial, y solo se tratan las manifestacio-
nes clfnicas secundarias,

El aumento del calcio sérico contimia siendo el hallazgo
mde constante del hiperparatiroidismo primario.

La dismimicién del féaforo sérico solo tienme valor relati
vo en el Aiagndstico del hiperparatiroidismo primario, y
su normalidad no descarta la enfermedad,

La resorcién tubular de fosfato como prueba diagndstica —
dnica, no tiene gran valor, pero puede ser un smuxiliar -
til en el diagndéstico del hiperparatiroidismo primario.
La elevacidn de la fosfatasa alcalina, en el hiperparati-
roidismo primario, solo tiene valor diagnéstico si se a-
compafia de otras altersciones.

La osteoporosis radioldgica es un signo tardfo constante
en ¢l hiperparatiroidismo primario.

Bl adenoma paratiroideo es la csusa més frecuente de hi-
perparatiroidismo primario,.

Las manifestaciones clfnicas, les alteraciones radioldgi-
cas y de laboratorio, son més severas en el carcinoma pa-
ratiroideo, que en el adenoma o la hiperplasia,
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La cirugf{a es el tratamiento del hiperparstiroidiamo pri-
mario bien diagnésticado. :
Con el tratamiento quinfrgico adecuado, el paciente debe
queder sn normocalceaia.
Bs necesario realizar un me jor interrogatorio y exdmen =
ffasico, en todos agquellos pacientes en los que se. soape~
cha hiperparatiroidismo primario.
La prueba de calcio sérico se debe pedir en forma rutina-
ria en pacientes con litiasis renal.
No solo deberf{an realizarse egtudios para diagnosticar el
hiperparatircidismo primario, sinoc también para valorar -
el regreso de los mismos a la normalidad despuds del tra-
tamiento quinirgico.
Es necesario tener un seguimiento, por varios afios, a los
paeiqnten de hiperparatiroidismo primario tratados en for
ma quirirgioa, para valorar alguna posible reactivaoién -
de la enfermedad,
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