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I N T R o D u e e I o N: 

En virtud de que las manifestaciones clínicas del hiperparatiro.!:_ 

dismo primario se presentan con una diversidad de síntomas secundarios 

a los síndromes que forma, (urinario, oseo, ulceroso pancreático, etc.) 

es prudente considerar esta posibilidad diagnóstica, siempre que este

mos ante la presencia de un paciente con manifestaciones de litiasis -

urinaria sobre todo de repetición, nefrocalcinosis, fracturas patológ_!. 

cas, quistes oseos, condrocalcinosis, sintomatología ulcerosa, anore-

xia, nausea, vómitos, debilidad, apatía, depresión, conducta neurótica 

o psicótica, sobre todo en pacientes por arriba de la tercera década -

de la vida. 

La causa de la hiperfunción espontánea de las glándulas paratiro_!. 

des se desconoce, corno ocurre con muchas neoplasias endócrinas. La 

actividad excesiva se reconoce no solo por agrandamiento anatómico, 

sino mas bien por los efectos perif~ricos del exceso hormonal. Se pr~ 

duce hiperparatiroidisrno primario cuando el mecanismo normal de retro

alimentación por el calcio sérico se ha perdido y hay una producción -

autónoma de hormona pa~atiroidea. 

El único tratamiento curativo del hiperparatiroidismo primario es 

la cirugía. Antes de intervenir, el cirujano debe tener seguridad del 

diagnóstico, y debe poseer experiencia suficiente para explorar siste

máticamente el cuello, reconociendo el tejido paratiroidco normal y el 

patológico. Es en parte, motivo de este estudio, enfatizar en rela- -

ción a las normas y procedimientos de diagnóstico actuales en el mane

jo de esta patología e insistir pfincipalmente en cuanto al criterio y 

estrategia que deben ser considerados durante el acto operatorio. 



• 

2) 

ASPECTOS HISTORICOS: 

En 1880 el anatomista suizo SA!IDSTROM describió una glándula, la

cual el descubrió en la vecindad del tiroides en el hombre y varios rna 

rníferos y la cual él nombró glándula Paratiroides (3) KOHN, en 1896 

concluyó de experimentos en animales que la morfología y la función de 

las glándulas paratiroides debe ser completamente separada de la glán

dula tiroides. Tornando excepción al término glándula paratiroides, el 

sugirió el término "EPITHELKORPERCHEU" el cual es el a menudo usado -

en la literatura germana. (3). 

Las primeras descripciones anatómicas detalladas de las glándulas 

Paratiroides en el hombre con particular referencia a su localización

Y aporte vascular, fueron publicadas por WELSH (1898) y IIALSTED y - -

EVANS (1907). Ellos demostraron que como regla hay cuatro glándulas -

Paratiroides - dos en cada lado - con una localización mutua relativa

mente constante. 1'1ELSH hizo una distinción entre las paratiroides an

terior-inferior y posterior-superior y flALSTED y colaboradores entre -

los paros superior e inferior~ 

En Europa el entendimiento de la enfermedad vino de la gran escu~ 

la germana de anatomía patológica. En 1891 FRIEDRICH o. VON RECKLIN-

GHAUSEN, patólogo de Strassburgo describió la clásica enfermedad osea

que ahora lleva su nombre. En 1903 ASK!\NAZY, patólogo de Tubingen en

contró un tumor paratiroideo en un paciente que murió de esta enferme

dad osea. Esta observación fué muchas veces repetida en los 20 años -

subsecuentes. 

Por el trabajo de ERDHEIM, los patólogos generalmente aceptaron -

el concepto que el crecimiento paratiroideo fué secundario a la enfer

medad osea. 

ERDHEIM, patólogo de Viena, no informó esto directamente en rela

ción a la ostettis fibrosa, pero él lo anunció. El estudió las 
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glándulas paratiroides en ratas y en humanos y encontró que las glán-

dulas estaban agrandadas bajo condiciones que afectan los huesos (ra-

quitismo, osteomalacia, y osteoporosis, así como el embarazo) • 

Uo fué hasta 1915 que otro patólogo vienés SCHLAGENHl\UFER sugirió 

que quizá lo cierto era que el crecimiento de las paratiroides puede -

ser bien la causa y no consecuencia del trastorno oseo. Esta diferen

cia de concepto fué muy debatida, pero no comprobada hasta 1925. 

El Hiperparatiroidismo fué descubierto casi simultáneamente en -

Europa y América justamente hace 55 años (1925 y 1926). La manera en

que se descubrió en uno y otro lados, fué básicamente diferente. En -

ningún lado supieron de por qué sucedió en el otro, pero todos en am-

bos lados pensaron entonces como si se tratara de una enfermedad rara

del hueso (9) • 

Al pasar los años, sin embargo, se ha visto que el trastorno gla!l 

dular primario aparece en una diversidad de formas clínicas y la enfe!_ 

medad se encuentra por medios no comunes. El crédito del descubrimie!l 

to de la enfermedad y que llevó a su conocimiento amplio es debido a -

tres profesores de la escuela de Medicina de la Universidad de Harvard 

y de la escuela médica del Hospital General de Massachusetts. 

El trabajo de AUB y BAüER en la dirección de intoxicación y meta

bolismo del calcio llevó directamente a su descubrimiento en los prim.!?. 

ros meses de 1926. Un año después ALDRIGHT se unió al grupo y surgió

eventualrnente como el colaborador principal. Ellos hicieron un estu-

dio sobre intoxicación por plomo en la Universidad de Harvard. 

Observaron que el plomo acompañaba al calcio en los huesos y fue

ra de los mismos, que el cólico saturnino podía ser controlado rápida

mente por calcio intravenoso y que un ingreso elevado de calcio indu-

cía también exceso de plomo en los huesos. Observaron también que po

día inducirse salida rápida de plomo de los huesos por administración

de parathormona (9) (13). 

En julio de 1925, MANDL, cirujano de Viena le llegó un paciente -

con la clásica enfermedad osea. El probó primero las pastillas de pa

ratiroides y luego un injerto de paratiroides ambos de los cuales 
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fallaron en beneficio del paciente. El luego exploró el cuello y ex-

tirpó un gran tumor paratiroideo. El nivel del calcio del paciente ca 

yó a niveles tetánicos y los trastornos oseas del paciente mejoraron. 

Esta experiencia fué reportada por MANDL a la Sociedad Médica Vienesa

antes de la navidad de 1925. 

El punto a ser subrayado concerniente a la experiencia Europea·es 

que el concepto de esta enfermedad fué encontrado sobre la anatomía P!!. 

tológica. Las diferencias de enfoque en cuanto al diagnóstico entre -

las Ciudades de Bastan y Viena tuvieron evidentes consecuencias. En -

efecto en Europa durante muchos años, el Hiperparatiroidisrno fué consi 

derado una enfermedad de los huesos, mientras que en Estados Unidos C2_ 

mo resultado de los estudios metab6licos ininterrumpidos, se estimaba

que las manifestaciones oseas eran tan solo una de las cornplicaciones

de la concentracion excesiva de hormona paratiroidea. 

En Estados Unidos y Canadá, dos grupos de estudios llevaron al -

descubrimiento del hiperparatiroidisrno en los primeros meses de 1926.

El primero fueron los estudios de intoxicación conducidos por AUB y c2. 

laboradores, como se mencionó anteriormente y el segundo la identific!!. 

ción de la hormona paratiroidea por COLLIP, de la Universidad de Albe!. 

ta, Canadá. 

Cuando COLLIP aisló la hormona paratiroidea en 1924 él encontró -

que la hormona inyectada a perros no solo elevó el nivel del calcio -

sanguíneo y redujo el del fósforo, sino también aumentó la excreción -

de calcio en la orina. Sabiendo de las observaciones de COLLIP, AUB -

comprob6 que la Parathormona acelera la eliminación de plomo del esqu~ 

leto. 

Estos estudios de AUB y en particular la observación en relación

al efecto de la Parathormona fueron bien conocidos de EUGENE DU BOIS,

p~ofesor de medicina en el Hospital Cotnell y el Bellettve y maestro -

importante de AUB. Además cuando DU BOIS vió al paciente Charles Mar

tell, capitán de la marina en enero de 1926 1 le mandó inmediatamente a 

AUB el estudio del calcio. Martell perdió 7 pulgadas de talla y tuvo

una incomprensible enfermedad difusa de los huesos. su metabolismo --
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del calcio se comportó igual que el de los pacientes que AUB les dió -

parathormona. En consecuencia en Abril de 1926, DU BOIS sugiere al p~ 

ciente que vaya al Hospital General de Masachusetts para un estudio e!. 

tenso de su metabolismo del calcio. En la división metabólica, la fa

mosa "Sala IV" del Hospital General de f.lasachusetts, al capitán de la

Marina se le probó que tenía las mismas anomalías metabÓlicas de los -

pacientes intoxicados con plomo, a quienes se les administró parathor

mona, o sea: elevación del calcio sérico, disminución de las cifras de 

fosforo sérico y aumento de la excreción del calcio en la orina. Fué

postulado un diagnóstico de hiperfunción primaria de las glándulas pa

ratiroides y el cuello fué explorado por enfermedad paratiroidea, esto 

fué en mayo de 1926, cuando ningún internista ni cirujano fueron no -

obstante, enterados de la operación de MANDL. 

El capitán Martell fué operado seis veces, no habiéndose encontr~ 

do la glándula paratiroides enferma. 

En 1932, cuando la experiencia en el Hospital General de Masachu

ssetts era más amplia, y algo fué entendido de la distribución del te

jido paratiroideo, Bl>Ú'ER avisó al paciente (Capitán Martell) que regr!!_ 

sara al Hospital General de Masachussetts para una exploración más - -

amplia. 

Fué llevado a cabo un programa quirúrgico basado sobre el conoci

miento de la Embriología y fué encontrado el tumor, un adenoma parati

roideo, que medía 3x3 cms., en la cara posterior del esófago mediastt

nico durante su séptima operación. Desafortunadamente el entendimien

to cl1nico y metabólico era todavía insuficiente para asegurar el éxi

to. El paciente murió 6 semanas después de la última operación en Te

tania (9) (13) (14). 
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FUNDAMENTOS EMBRIOLOGICOS 

Es esencial conocer el desarrollo de las glándulas Paratiroi-

des para comprender la anatomía macroscópica y sus relaciones. En -

los mamíferos existen cuatro bolsas branquiales individuales. El -

embrión humano posee cinco pares de bolsas faríngeas, aunque la Últi 

ma es atlpica y a menudo se considera parte de la cuarta (figuras 1-

y 2). 

Analizaremos el desarrollo de la tercera y cuarta bolsas far!!!, 

geas que son las que nos interesan en este estudio, y solo haremos -

mención en forma escueta que la primera bolsa faríngea da origen al

o1do medio y trompa de eustaquio y la segunda bolsa faringea da ori

gen a las amígdalas palatinas. 

Tercera Bolsa Faríngea: 

La tercera y cuarta bolsas fartngeas se caracterizan en el ex

tremo distal por las llamadas alas o prolongaciones dorsal y ventral. 

En la quinta semana de vida intrauterina el epitelio del ala dorsal

de la tercera bolsa fartngea se convierte por diferenciación en tej! 

do paratiroideo (paratiroides externa o paratiroides III), y el de -

la porción ventral forma el primordio del timo. (Figura 3). 

Al continuar el desarrollo de los tejido$ ttmico y paratiroi-

deo se oblitera la bolsa, y en la sexta semana los primordios glan

dulares se han separado de la pared faríngea. El timo emigra enton

ces en dirección caudal y medial y lleva consigo a la Paratiroides.

(Figura 4). 

La porción principal del timo se desplaza rápidamente hasta a.!-_ 

canzar su sitio definitivo en el tórax donde se fusiona con la form!!_ 

ción correspondiente del lado opuesto. En cambio la parte de la co

la se adelgaza y alarga, y por Último se disgrega en fragmentos pe-

queños que suelen desaparecer pero en ocasiones persisten incluidos-
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Fig. 1 

Fig. 2 

/ 

Esquema de embrión en la quinta semana de vida intrauterina, 
en la cual se advierten los derivados que provienen de la -
capa germinativa endodermica. 

A, corte sagi,tal del extremo cefálico de un embrión de S se
manas (6 mm. aproximadamente)¡ se observan las desembocadu-
ras de las bolsas faríngeas en la pared lateral del intesti
no far!ngeo. e, arcos y hendiduras branquiales en un embrión 
de cinco semanas. 
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en el tiroides o en nidos t!rnicos aislados. 

El tejido paratiroideo de la tercera bolsa far!ngea por Último 

se sitúa sobre la cara dorsal de la glándula tiroides, y en el adul

to forma la glándula paratiroides inferior (figura 4). De cuando en 

cuando, el tejido paratiroideo desciende demasiado y en estas cir- -

cunstancias puede presentarse en el polo inferior del tiroides incl~ 

so en el tórax, cerca del timo (1)· (2), 

Cuarta Bolsa Faríngea: 

El epitelio del ala dorsal de esta bolsa origin~ la glándula -

paratiroides superior (Paratiroides IV), (1) (2). No se ha dilucid~ 

do lo que ocurre con la porción ventral de la bolsa pero se conside

ra que en el ser humano puede originar algo de tejido tírnico que, -

poco después de formarse desaparece sin participar en la constitu- -

ción de la glándula definitiva. Según algunos autores la cuarta bol 

sa contribuye a formar la glándula tiroides al producir el llamado -

tiroides lateral (2). Sin embargo no hay datos indiscutibles de que 

alguna base de la gl~ndula tiroides en el embrión humano prevenga de 

la cuarta bolsa faríngea. 

La quinta bolsa faríngea origina el cuerpo ultirnobranquial, 

que después queda incluido en la glándula tiroides. Al separarse la 

glándula paratiroides de la pared de la faringe se fija al tiroides

que emigra en dirección caudal y por último, se sitúa en la cara do!. 

sal de esta gl~ndula, es la glándula paratiroides superior (Parati-

roides IV) (1) (2) (Figura 4). 
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A, esquema del desarrollo de las hendiduras branquiales y 
las bolsas far!ngeas. Adviertase que el 2ª arco crece sobre 
el tercero y el cuarto, de manera que hunde las hendiduras -
branquiales 2a,, 3a. y 4ta, B, los restos de 2a., 3a. y 4ta. 
hendiduras branquiales forman el seno cervical. 

' ., . 
'J ; ¡-- tWJt h!',.1f\ 

/ 

Esquema de la migración del timo, las glándulas Paratiroides 
y el cuerpo último branquial (vista anterior). 
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AUATOMIA DESCRIPTIVA 

Las paratiroides son corpusculos redondeados de dimensiones y

valor diversos, anexos al cuerpo tiroides. se conocen también con -

los nombres de glándulas tiroides de Nicolas¡ glándulas tiroides de

Grey, cuerpos epiteliales de Koehn. Anatómica, embriológica y e:tpe

rirnentalrnente se puede afirmar que las paratiroides son organos indi 

viduales. A pesar de su pequeño tamaño deben considerarse entre los 

organos endocrinos indispensables para la vida. 

Morfología General: Las paratiroides se distinguen, según su -

situación en paratiroides superiores y paratiroides inferiores. No~ 

malrnente hay en el hombre cuatro paratiroides, dos superiores y dos

inferiores. que representan las Paratiroides internas y externas de -

otros marn!feros (3). 

Variaciones Numéricas: Típicamente existen cuatro Paratiroides 

dos a cada lado: una superior y otra inferior, sin embargo, se pue-

den observar ciertas variaciones, unas por defecto, otras por exceso. 

Las anomalías por exceso son más frecuentes, se han encontrado en e.!!. 

tudios de autopsia siete, ocho y hasta nueve glándulas (3), Estas -

Patatiroides supernumerarias pueden considerarse corno procedentes de 

una disociación o fragmentación de las paratiroides principales (1). 

Alveryd (4) (5) encontró en 354 autopsias 1,405 glándulas Paratiroi

des (verificadas histológicarnente) con cuatro en 90,6\ de los casos• 

y cinco en 3.7\ de los casos. 

Gilrnour (5) encontró seis paratiroides en 0.5\ de casos estu-

diados, tres en 6.1\ y dos en 0.2\ (Wl caso), Wang (6) en un estu--
' dio de 160 autopsias en el Massachusetts General Hospital encontró -

que 156 pacientes tenían cuatro, 3 tuvieron cinco y 1 tuvo seis glá~ 

dulas Paratiroides. 
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Forma y Coloración: La forma mas frecuente de las Paratiroides

inferiores es la de un ovoide cuyo eje mayor es vertical o transver-

sal. Las superiores tienen la forma de una pastilla globulada o apl!!_ 

nada (figura 5). La superficie lisa de las glándulas, regular, surc!!_ 

da por una red vascular abundante, es de coloración vinosa más oscura 

que la del tiroides - pardo gamuza - caractertstica. Esta coloración 

es mas clara en el recién nacido y en el niño. 

Consistencia, Volumen y Peso: Son de menor consistencia que el

tiroides, dan la sensación de una pulpa blanda facil de aplastar. 

Las paratiroides inferiores son mas voluminosas que las superiores. -

Tienen una longitud media de9mm., por cuatro de anchura. En ciertos 

casos pueden llegar a 1crn1/2 o 2 cms. Las Paratiroides superiores~ 

nores tienen una longitud media de 5-6 nun. por 3 mm. de ancho. 

El peso oscila entre 2 y 5 cent!gramos para cada gl&ndula inf e

rior. El peso total del tejido paratiroideo oscila por término medio 

entre 8 y 12 cent{gramos en un individuo adulto. 

Situación y Relaciones: Se puede decir que por regla general -

las paratiroides son setélites del borde posterior de los lobulos la

terales del tiroides, dispuestos verticalmente a la derecha y a la -

izquierda junto al lobulo tiroideo correspondiente. Este borde post!!_ 

rior del tiroides forma con el esófago una ranura longitudinal estre

cha en la que se insinúan las gl&ndulas. Las paratiroides inferiores 

estSn situadas junto a la cara lateral del cuerpo tiroides, cerca del 

borde posterior, en la unión del tercio medio con el tercio inferior,· 

es decir, en la proximidad de la terminación de la arteria tiroidea -

inferior y por lo tanto del recurrente. Raramente se encuentran arr!_ 

ba del nivel medio (5) y ocasionalmente son caudales al polo inferior, 

igualmente en el mediastino posterior. Vail y Coller (5) encontraron 

dentro del tejido tímico en 3.4\ de casos y en parénquima tiroideo en 

el 3\. 



Fig. 6 Localización de las ~lándulas Paratiroides: vista posterior. 
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Las paratiroides superiores mas pequeñas y difíciles de encon-

trar, están generalmente situadas en la unión del tercio superior con 

los dos tercios inferiores del borde posterior tiroideo. Existen 

igualmente variaciones de situación: por encima del polo superior ti

roideo (posición alta), desplazadas hacia afuera (posición lateral),

por dentro, entre el tiroides y la tráquea (posición interna o axil). 

Alver;(d (3) encontró que usualmente la Paratiroides superior 

fue cefálica a la arteria tiroidea inferior y sus ramas y la parati-

roides inferior caudal a ella. Las paratiroides están situadas en el 

interior de la vaina paratiroidea y en el espacio que separa esta vai 

na de la glándula. 

Vascularización e inervación: La arteria de la paratiroides in

ferior se desprende generalmente de una de las ramas terminales de la 

tiroidea: inferior. La arteria de la paratiroides superior mas peque

ña que la anterior sigue la variabilidad de la glándula, por lo gene

ral nace de la tiroidea inferior, excepcionalmente de la tiroidea su

perior o de la comunicante longi~udinal posterior anastomótica o de -

una arteria esofágica. 

(La arteria tiroide.:ii inferior es la que aporta más s¡¡ngre a las 

paratiroides en mas del 95\ de casos. En menos del 10\ la arteria ti 

roidea superior aporta sangre adicional a una o dos paratiroides sup~ 

rieres, sólo raramente lo hace la tiroidea inanimada o una arteria de 

la laringe, tráquea, esófago o mediastino). 

Debe considerarse un hecho importante: No existe relación vaso!:!_ 

lar directa entre la glándula tiroides y las paratiroides. Las circ!:!_ 

laciones de estos organos de funciones tan distintas son pues, inda-

pendientes. 
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Las arterias paratiroideas llegan a la glándula por el hilio -

siempre situado en la cara profunda de la glándula. Las venillas que 

siguen a cada arteria llegan al plexo peritiroideo. Los linfáticos ~ 

no parecen existir en forma de vasos individuales. Los nervios son -

muy abundantes, cada glándula posee cuatro o cinco filetes nerviosos

procedentes de los nervios pr6ximos. (Recurrentes, nervios tiroideos, 

pleKO branqinal o far!ngeo). 
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ANATOMIA QUIRURGICA 

La exploración cervical para el Hiperparatiroidismo Primario ha

venido a tomar lugar común completamente, y no está restringida a unas 

cuantas intituciones mayores con especial interés en la enfermedad. A 

menudo la operación es muy fácil, sin embargo, hay rnuchasttan1pas y una 

exploración no satisfactoria puede tener serias y grandes consecuen- -

cias. La reoperación sobre el cuello para encontrar un tumor parati-

roideo perdido es difícil y lleno de riesgo para los nervios laríngeos 

recurrentes y alguna glándula normal remanente. Por lo tanto es impo!:_ 

tante que uno entienda la cirug!a paratiroidea y esté completamente f.!!, 

miliarizado con la anatomía y patología de las paratiroides y con los

muchos matices de técnica, los cuales pueden hacer la diferencia entre 

lixito y falla. 

Consideraciones Anatómicas: A pesar de muchas opiniones a lo ºº.!!. 
trario una glándula paratiroides normal en el adulto es rnacroscopica-

mente mas fácilmente reconocida en la cirugía. Tal vez el factor mas

caracter!stico es su color café amarillento1 el tejido tiroideo es más 

rojo, los nodulos linfáticos son pálidos y mas rosados y el tejido tt

mico es pálido amarillento parduzco. Las glándulas paratiroides pue-

den tener varias formas y dimensiones: oval, esférica, piriforme o se

mejante a hoja cuando está suspendida en tejido areolar perdido, grasa 

o timo y aplanada o extendida semejando un disco o pancake cuando se -

sitúa profundamente a la capsula quirúrgica del tiroides (corno es ver

dadero a menudo de las glándulas superiores) • 

Una glándula paratiroides es blanda y flexible en contraste a -

los nódulos linfáticos y nodulos tiroideos, los cuales son relativarne!!_ 

te firmes. ;:.os lobulos de grasa manchados de sangre pueden semejar -

muy estrechamente en color y textura, tejido paratiroideo, pero el te

jido paratiroideo se hundirá en solución salina normal, mientras un -

globulo de grasa flotará (7) • 
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El peso usual de una glándula paratiroides normal es de 35 a 40-

Mgs., pero han sido descritas glándulas normales pesando sobre 78 Mgs. 

en series de autopsias (6) y A. Edis (7) encontró incidentalmente una

paratiroides normal pesando 130 Mgs., durante el curca de una tiroideE_ 

tomía para bocio benigno en un paciente eucalcemico. Wang en un estu

dio de 160 necropsias con un estudio de 645 glándulas paratiroides no!_ 

males, encontró que el peso de la glándula normal es menos variable -

que el tamaño, promediando 35 a 40 Mgs. La glándula mayor pesó 78 11gs. 

y se encontró en un hombre con otras tres glándulas pequeñas de 20, 15 

y 12 Mgs., respectivamente. Teóricamente el peso de una glándula es -

un mejor Índice de normalidad que el tamaño, pero no es práctico pesar 

una glándula normal en la cirugía a menos que la glándula sea sacrif i

cada. El color de una glándula paratiroides depende de la cantidad de 

tejido graso y el grado de vascularidad. 

Localización y NWllero: La labor primaria para el cirujano en la 

exploración de las paratiroides es la localización de la o las glándu

las paratiroides enfermas. La familiarización con la distribución a~ 

tómica y factores característicos de la glándula bajo condiciones nor

males es además esencial. Varios estudios cuidadosos de autopsias han 

demostrado que la anatomía de las paratiroides es razonablemente cons

tante (7). Las glándulas están colocadas sim6tricamente sobre lados -

opuestos del cuello en 80\ de casos (3) (6). El par superior están -

mas frecuentemente por detrás del polo superior o en la unión cricoti

roidea (figuras 6 y 7), desde el punto de vista embriológico las para

tiroides superiores no deben estar por fuera de la zona limitada por -

el borde superior de la laringe y el borde inferior del tiroides. En

un estudio'de 312 glándulas paratiroides superiores (6) el 77\ se en-

centró posteriormente en la unión cricotiroides; el 22\ se encontró 

por detrás del polo superior del tiroides, menos del 1\ se encontró en 

el espacio retrofar{ngeo en-la línea media (figura 8). 



Fig. 7 

~. 

Localización de las glándulas Paratiroides: vista lateral de
recha, paciente en posición supina. Tiroides Retraído. Se -
nota una glándula Paratiroides inferior ectópica embebida en
el timo cervical. 
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El par de paratiroides inferiores están algo más ampliamente dis 

tribuidos que el par superior, pero están al menos siempre en la 'VeCi,!!. 

dad·.· ilU1lediata del polo inferior del tiroides. En alrededor de la m.!_ 

tad de los casos las paratiroides inferiores se encuentran en la supe!. 

ficie anterolateral o posterolateral del polo inferior del tiroides, -

cerca de una de las ramas terminales de la arteria tiroidea inferior -

(figura 6 y 7). Si no está en esta posición la glándula inferior está 

localizada usualmente en el 39% de los casos dentro de una lengueta de 

tojido túnico que se extiende dentro del cuello por arriba del cuerpo

medio del timo, extendiendose al polo inferior del tiroides (3) (6). 

La frecuencia de localización de las glándulas paratiroides inf!, 

riores del 42\ en la serie de Wang (6) se encuentra en la superficie -

anterior o posterolateral del polo inferior del tiroides (figura 9). -

Se localizaron 122 glándulas 39\ en el cuello inferior dentro de la -

lengueta t1mica, la cual es una estructura distinta a la entrada del -

t6rax, extendi6ndose del polo inferior del tiroides al timo mediasti-

nal1 seisparatiroides 2\, se encontró dentro del timo mediastinal 3-4-

cms., bajo la horquilla esternal (figura 9-B). Cuarenta y siete casos 

15\, en la porción yuxtatiroidea. Seis casos 2\ ocuparon una posición 

ectópica que puede ser a nivel de la bifurcación caroddea a 2 ó 3 cms.: 

lateral del polo superior del tiroides o la mitad del tiroides cerca -

pero por fuera de la vaina carot1dea. 

Cada paratiroidcs está irrigada corno vimos en el cap!tulo ante-

rior por una pequeña arteria que entra al hilio y se ramifica sobre la 

cápsula de la glándula en un patrón semejante a helechos. 

La arteria tiroidea inferior, es de importancia predominante para 

el aporte vascular de las paratiroides, siempre irrigando al menos una 

de las paratiroides en cada lado e irrigando ambas glándulas superio-

res e inferiores en aproximadamente el 80% de los casos. (3) 
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Fig. a Distribuci6n anatomica de 312 glándulas Paratiroides superio
res (Paratiroides IV): A).- Cricotiroidea y yuxtacricoidea -
241 casos= 77tr B).- Detrae del polo superior del tiroides-
60 casos• 22\1 C).- Retrofar!ngea y retroesofagica 3 casos . ,,. 
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En menos del 10\ de los casos la arteria tiroidea superior apor

ta o da irrigación adicional a una o dos paratiroides superiores. So

lo raramente la tiroideainominada o una arteria de la laringe, tráquea, 

esófago o mediastino irrigan una glándula. 

La arteria tiroidea inferior es una rama del tronco tiroccrvical 

el cual se deriva de la arteria subclavia~. asciende a lo largo del 

borde anterior del musculo escaleno anterior y opuesto al cartílago 

cricoides corre medialrnente a la mitad del borde posterior del lobulo

correspondiente del tiroides. Se curva medialmente y hacia abajo y -

desciende a la mitad inferior del lóbulo tiroideo (figura 10). La ar

teria tiroidea inferior proporciona el mayor aporte sanguíneo a la mi

tad superior de la tráquea, usualmente a traves de tres ramas (10), 

La rama cercana del polo inferior de la glándula tiroides es la terce

ra y m!s alta, y es la mas pequeña, la división de esta rama durante -

la extirpación quirúrgica de la tiroides no deberá trastornar la vasc.!!. 

larización traqueal. Como pasa mediallllente por detrás de la glándula, 

la arteria tiroidea inferior cruza el nervio lartngeo recurrente, en-

frente, por detrás o sobre ambos lados. Está cubierta anteriormente -

por la vaina carot!dea, la cual contiene la arteria carótida común, la 

vena yuCJUlar interna y el nervio vago, y usualmente la arteria tiroi-

dea inf.erior se aproxima estrechamente a los ganglios simpáticos cerv,!. 

cales medios. 

Como se mencionó en el cap!tulo anterior, el drenaje venoso se -

realiza por pequeñas venillas que siguen a los vasos arteriales y lle

gan al plexo peritiroideo, de aqu! a travez de las venas tiroideas in

feriores que descienden frente a la tr5quea, pueden terminar en la ve

na izquierda inominada o la derecha. 

Tamaño, Color y Consistencia: 

Estos datos ya fueron analizados en el cap!tulo anterior, sin -~ 
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Fiq. 9 Distribución anatomica de 312 glándulas Paratiroides inferio
res. (Paratiroides III)1 A).- Inferior al tiroides: superfi-
cies anterior y posterior.131 casos= 42\1 B).- Intrat1mioo: 
lenqueta 122 casos= 39\, mediastinal 6 casos= 2\1 C).- Yux
tatiroidea 47 casos= 15\¡ D).- Eotopioo 6 casos= 2\, 
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embargo, vale la pena señalar los hallazgos én la serie de Wang (6) • -

En cuanto al tamaño la glándula mayor fué de 12 x 2 x 1 mm., y la me-

nor de 2 x 2 x 1 nun. El color de la glándula varía de rojizo a amari

llento. La glándula Paratiroides es blanda y maleable en consistencia, 

como consecuencia es fácilmente moldeable por el tejido adyacente. E2_ 

ta consistencia blanda es útil en su diferenciación del nódulo linf át! 

co y el nódulo tiroideo ambos de los cuales son firmes y elásticos, en 

contraste. 

Las variaciones numéricas ya fueron analizadas en el párrafo an

terior. Los hallazgos presentados están en general de acuerdo con la

mayor parte de los autores, pero en adición, ciertos factores anatómi

cos deben ser enfatizados por su reelevancia en Cirugía, por lo tanto

estos hallazgos anatómicos deben correlacionarse con observaciones el!. 

nicas bajo los siguientes incisos para su deliberación: 

A) Localización y reconocimiento de las glándulas Paratiroides -

Superior e Inferior: 

A pesar de su amplia distribución las glándulas paratiroides

caen dentro de un patrón definitivo y pueden no estar cubiertas en es

tas localizaciones en la gran mayoría de los casos. 

Embriológicamente la glándula Paratiroidcs superior (parati-

roides IV) participa en un primordio común en la cuarta bolsa faríngea 

con el tiroides lateral el cual subsecuenternente se une con el ala la

teral del tiroides medio, no es de extrañarse que las glándulas parat! 

roides superiores sean invariablemente encontradas en proximidad estr!_ 

cha al dorso del lóbulo tiroideo superior en cualquier sitio, por - -

atrás del polo superior o en la unión cricotiroidea. Estas son con m~ 

cho las posiciones más comunes de la paratiroides superior, aunque 

unas pocas de las glándulas puedert estar localizadas en el espacio re

trafaríngeo o retroesofágico, corno se señaló anteriormente. 

Similarmente la evidencia embriológica puede verse en la dis-



17) 

tribuci6n de las glándulas inferiores (paratiroides III) ha sido de-

mostrado que ambas glándulas inferiores y el timo aparecen de la ter

cera bolsa faríngea, como el complejo desciende caudalmente la glánd.!!_ 

la inferior se disocia del timo y en la mayoría de los casos está lo

calizada en el aspecto anterior o posterolateral del polo inferior -

del tiroides. En cerca de la mitad de los casos la glándula inferior 

ae mantiene dentro de la lengueta del timo a la entrada del t6rax - -

(6). Además la glándula inferior puede ser encontrada en cualquier -

parte desde el ángulo de la mandíbula al pericardio. Esta variaci6n

embriol6gica acontece para la amplia distribuci6n de la glándula infe 

rior. 

Se ha presWllido que una glándula localizada alta en el cue-

llo es siempre una glándula superior (Paratiroides IV), y que una ba

ja en el cuello es una glándula inferior (Paratiroides III), una pre

sunci6n que es generalmente correcta. Sin embargo una glándula infe

rior (Paratiroides III) puede ser izquierda en el cuello superior, s~ 

cundaria a la falla del descenso del tercer complejo faríngeo. La 

identidad de una glándula inferior mal colocada puede ser hecha sola

mente por la presencia de un remanente tímico estrechamente asociado. 

Por otro lado, una glándula superior, (Paratiroides IV), pu~ 

de estar localizada en el polo inferior del tiroides. En esta situa

ción la glándula está frecuentemente suspendida por un largo pero te

nue pedículo vascular de la arteria tiroidea inferior y la vena tiro.!, 

dea lateral en la uni6n cricotiroidea. El origen del pedículo vascu

lar puede servir como una guía en la idcntificaci6n de una glándula -

paratiroides superior de la localización baja. Conociendo cual glán

dula es, el Cirujano puede ahorrar muchas horas en buscar la parati-

roides perdida. 

B) Glándulas Paratiroides Subcapsular y extracapsular: 

Es bien conocido que la glándula tiroides está envuelta en -

una cápsula fibrosa transparente, la cual es gruesa y fuerte en las ~ 
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porciones superior y media y delgada y friable en el polo inferior del

tiroides, Cuando una paratiroides está localizada por detrás de esta

cápsula es designada como subcapsular, y una situada por fuera de la -

cápsula es conocida como extracapsular, 

Este factor anatómico es de importancia quirúrgica, porque -

cuando se enferma una paratiroides subcapsular usualmente se mantiene

en su lugar y se expande localmente dentro de los confines de la cáps!:!_ 

la quirúrgica del tiroides, Una para tiroides e:ctracapsular por otro -

lado tiende a desplazarse dentro de un area donde encuentra poca, si -

alguna resistencia. Así una glándula paratiroides subcapsular agrand.!!_ 

da, localizada por detrás del polo superior o inferior del tiroides es 

raramente desplazada en algún grado, y una glándula extracapsular en -

la unión cricotiroidea o dentro del timo invariablemente cae dentro -

del mediastino anterior o posterior. 

C) Criterio de una Glándula Normal: 

De todos los parámetros de normalidad en una glándula parati

torides, el tamaño y el peso son usualmente considerados como los de-

terminantes más importantes (3) (6), 

Claramente el tamaño no puede usarse siempre como una sola d.!:!.. 

terminante de normalidad en la glándula; además, una glándula parati-

roides in situ está siempre más grande por su intensa vascularidad. 

Una vez que la glándula es extirpada no es más hiperhémica e instantá

neamente se hace mas pequeña. Por esta razón la discrepancia en tama

ño a menudo aparece entre el Cirujano en la mesa de operaciones y el -

Patólogo en el laboratorio. El peso de la glándula normal es menos v~ 

riable que el tamaño, peomediando en la serie de Wang 35-40 Mgs., (6), 

y en la serie de Alveryd 45.6 (3), pero puede haber glándulas que pe-

sen hasta 78 Mgs. Teóricamente el peso de una glándula es un mejor Í,!!. 

dice de normalidad que el tamaño, pero no es práctico pesar una glánd.!!_ 

la normal en la Cirugía, a menos que sea sacrificada. 



El color de una glándula paratiroides depende de la cantidad

de tejido graso y el grado de vascularidad. Una glándula normal de c~ 

daver generalmente aparece mas amarillenta, con excepción de aquellas

obtenidas de víctimas de muerte súbita cuyas glándulas aparecen de co

lor café rojizo como resultado de la estasis venosa (6). 

En vida la glándula de una persona jóven tiene relativamente. 

menos células grasas y es consecuentemente más café roji=a que el de

una persona vieja cuya glándula tiene más celulas grasas y gránulos,

dando aparición a un color más amarillento. Así el color de una glá!!. 

dula paratiroides puede proporcionar al Cirujano con un indicio la di 

ferencia del tipo patológico del hiperparatiroidismo (6) (9) (10) • 

Para una neoplasia, pa~ticularrnente el adenoma común el pro

ceso patológico está localizado y solamente una glándula o parte de -

ella está involucrada, las tres restantes se hacen atróficas y de co

lor más amarillento. En la hiperplasia por otro lado, las cuatro - -

glándulas están enfermas e hiperhémicas y por lo tanto todas son de -

color rojizo o color carne. 

Las glándulas supernumerarias están frecuentemente asociadas 

dentro de un lóbulo de tejido tímico, el cual sugiere su derivación -

del mismo primordio con el timo, sufriendo núltiples divisiones en el 

curso de su descenso embriológico. El significado clínico de las - -

glándulas supernumerarias se apoya en el hecho que puede ser la causa 

de la continuación del hiperparatiroidismo. 

Es oportuno y justificable analizar en este estu1~io la anat2. 

mía quirúrgica del nervio laríngeo recurrente y del nervio laríngeo -

superior, en virtud de la estrecha relación que guardan con las glán

dulas paratiroides y con otras estructuras como la glándula tiroides

y el sistema simpático cervical, estructuras que deben ser identific~ 
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das y disecadas durante la exploración de las paratiroides. 

Los nervios de la laringe son notoriamente vulnerables a la

lesión quirúrgica, y por este hecho los Cirujanos están desarrollando 

un interés preciso en la musculatura laríngea y su inervación. 

Ya Galeno notó centurias antes, que el trastorno del nervio

recurrente resultaba en dificultades severas en la reopiración y fo-

:nación. Longet en 1841 y Hooper en 1883 describieron la inervación -

del músculo cricotiroideo por el nervio laríngeo superior, y Onodi en 

1902 encontró que la musculatura intrínseca entera de la laringe con

excepción del musculo cricotiroideo fué aportada por el nervio larín

geo recurrente (11). 

A menudo no se encuentran problemas técnicos en esta región, 

excepto por un polo superior del tiroides agrandado, adherente y - -

situándose muy alto, escapándose los vasos tiroideos superiores o la

inclusión accidental de la rama externa del nervio laríngeo superior. 

El Nervio Laríngeo Superior: 

El nervio laríngeo superior aparece del ganglio nodoso del ner

vio vago cerca de su salida del agujero yugular del cráneo. El ner-

vio laríngeo superior se divide en la porción alta del cuello en una

gran rama interna y una pequeña rama laríngea externa. La rama inte! 

na, de alrededor de 1 a 2 milímetros de diámetro entra en la larínge

a través de la membrana tiroidea y es sens;orial del orificio de entra 

da laríngeo, pliegues vocales y región epiglótica (figura 11). 

El Nervio Laríngeo Externo: 

Este nervio pequeño y aplanado del tamaño de un hilo de catgut

tres ceros es la inervación motora del músbulo cricotiroideo, un mús

culo extralaríngeo, el cual sirve corno tensor del pliegue vocal. La

parálisis temporal o permanente del músculo cricotiroideo resulta en

algo o más de los siguientes cambios en la calidad de la voz: ronque• 
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ra, debilidad, diafonía, disminución del volúmen del tono, incapaci-

dad para producir ciertos sonidos y fatiga fácil al hablar. A menudo 

estos cambios son tan sutiles, especialmente con parálisis unilateral 

que ellos pueden ser pasados por alto o atribuidos a edema laríngeo -

postoperatorio o edema subglótico, traqueítis por manipulación o la-

ríngitis post-intubación. El exámen laringoscópico después de parál.!_ 

sis cricotiroidea revela un poco de variación y cambios menos clara-

mente definidos en las cuerdas vocales que con lesiones del nervio l!!_ 

ríngeo recurrente el cual produce parálisis del músculo intralaríngeo. 

El nervio laríngeo externo después de su nacimiento del nervio

laríngeo superior, desciende sobre la fascia del musculo contrictor -

inferior de la faringe y cursa bajo y oblicuo adherido al musculo es

ternotiroideo sobre el cartílago tiroides para inervar el musculo cri 

cotiroideo (en 85\ de los casos) (figura 11). (2) (11) (12). 

El nervio laríngeo externo, así como también los vasos tiroi- -

deos superiores pasan debajo del músculo externotiroideo. Como resul 

tado de la adherencia del músculo esternotiroideo a la línea oblícua

del cartílago tiroides de la laringe, el nervio y vasos tienen un CU!, 

so paralelo bajo el músculo y están muy juntos en el polo superior de 

la glándula tiroides. (Figura 12). MSs especificamente está formado

un triángulo (triángulo laringo-esternotiroidco) limitado arriba por

el musculo esternotiroideo, medialmente por el musculo constrictor i!!. 

feriar de la faringe y musculas cricotiroideos mientras su base está

ocupada por el polo superior de la glándula tiroides (figura 12). 

Dentro de este espacio triangular el nervio laríngeo externo está 

usualmente localizado medialmente, lateralmente la vena tiroidea su-

perior con la arteria tiroidea superior y sus ramas entre el nervio y 

la vena. 

Fué encontrado un curso intramuscular del nervio a traves de la 



MUSCULO ESTERNOTIROIDEO 

LORULO LATEl1/\L DEL TIROIDES 

ISTMO DEL TIROIDES 

Fig. 12 Relaciones anatomoquirúrgicas del polo auperior de la glándu
la tiroides. 
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fibras del constrictor inferior de la faringe en el 11\ de especíme-

nes en la serie de Moosman (12) y en el 15\ en la serie de Durham y -

Harrison (11). 

Curso aberrante del nervio laríngeo externo: en 400 casos est.!!_ 

diados, se encontró en el 21\ un curso aberrante del nervio laríngeo

externo, arriba o a traves del triángulo laringo-esternotiroideo (12). 

En el 15\, el nervio laríngeo externo fué encontrado dentro de la va,!:. 

na tiroidea en el triángulo laringo-externotiroideo y cursó adyacente 

y adherido a la arteria tiroidea superior o sus ramas bajo el musculo 

externotiroideo. 

En el 6\ el nervio laríngeo externo se encontró alrededor o en

tre las ramas suprapolares de la arteria tiroidea superior dentro del 

tri&ngulo laringoesternotiroideo. La transección del músculo estern2. 

tiroideo bajo su adherencia al cartílago tiroides tiene la ventaja -

anatómica de levantar la cubierta del triángulo laringo-esternotiroi

deo (figura 13). Esto dará un acceso más fácil al polo superior del

tiroides y ayuda en la exposición de los vasos tiroideos superiores -

y sus ramas y la identificación del nervio lar!ngeo exte'rno en su C\I!. 

so normal o aberrante. En adición está transección muscular permite

una exposición más amplia del lado posterior de los lóbulos laterales 

para identificación do las paratiroides, vena tiroidea media, arteria 

tiroidea inferior y el curso del nervio laríngeo recurrente. La pre

servación del nervio laríngeo superior particularmente la rama exter

na es posible si sus variaciones anatómicas se guardan en mente. 

Nervio Laríngeo Inferior: 

El nervio laríngeo inferior o nervio recurrente se desprende --
' del neumogástrico en la parte superior del tórax a la derecha, bajo -

el cayado de la aorta en el tórax a la izquierda (figura 14)¡ de aquí 

sube a la laringe siguiendo el surco angular que forman al adosarse -
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MUSCULO CONSTRICTOR 
INFERIOR DE LA Fl\RINGE 

RAMA INTERNA DEL NERVIO 
IARINGEO SUPERIOR 

NERVIO LARINGEO EKTERNO 
~ERIA TIROIDEA SUPERIOR 

f~ /' ! I I/ MUSCULO TIROHIOIDEO 
1:1 '.''°:';. BORDE RETRAIDO DEL . · . .":r- MUSCULO ESTERNOTIROIDEO 

CARTILAGO TIROIDES 

RAMA POSTERIOR --~~'il~-!i: 
RAMA ANTERIOR ---:r;,~=i;~"'i. 

_,. MUSCULO CRICOTI RO IDEO 

R11MA LATERAL 

MUSCULO ESTERNOTIROIDEO 

ESOFAGO----

NERVIO LARINGEO 

~~ 
ADHERIDO A LA tmt LAS IAMM K 

ARTERIA TIROIDEA lA kllTl'-\"' Titl>\IU. 
SUPERIOR 15\ SUPH.10": "' 

Fig. 13 Vista lateral del polo superior del tiroides con división del 
musculo esternotiroideo. 



el esófago y la tráquea. Llegado a la cara posterior de la laringe -

se divide en 5 ramas: un ramo se anastomosa con el nervio laríngeo SJ!. 

perior formando el asa de Galeno (figura 15) 1 ésta siempre constante

ª veces doble camina entre la mucosa faríngea y el músculo cricoarit.!!_ 

noideo posterior, o en el interior de este músculo o por delante del

mismo. Las otras :i;arnas van a los músculos cricoaritenoideo posterior 

interaritenoideo, cricoaritenoideo lateral y tiroaritenoideo. 

Con lo anterior ha quedado señalado la gran importancia quirúr

gica que tiene el conocer la anatomía de los nervios laríngeo supe- -

rior externo y laríngeo inferior o recurrente y tenerlos en mente pa

ra :avitar lesionarlos durante la exploración de las glándulas Parat!, 

roides. 
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HISTOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES 

Estructura: Están esencialmente constituidas por cordones epit~ 

liales rodeados de tejido conjuntivo por el que circulan capilares -

sanguineos. Se distinguen tres tipos de estructura según el desarro

llo del tejido conjuntivo: al Compacta, b) Reticulada, c) Lobulada. 

En la forma compacta la paratiroides forma una masa epitelial -

surcada de finos capilares. La estroma conjuntiva es poco abundante. 

En la forma reticulada el tejido insterticial mas desarrollado

separa los cordones llenos, formando tabiques gruesos por los que cir 

culan los vasos. 

La forma lobulada es mas abundante en tejido conjuntivo este di 

socia los cordones en masas globulosas redondeadas. 

Histol6gicamente consiste de manera básica en las llamadas cel_!! 

las principales, sin embargo, en adultos con el colorante de hematol~ 

xilina -eosina se identifican dos formas celulares adicionales: la c§. 

lula clara y la oxifila granular rosa. La célula principal es la pr~ 

genitora de las otras dos variantes. Tiene diámetro de 7 micras apr~ 

ximadamente, con núcleo central, con citoplasma delgado, granuloso y

débilmente eosin6filo. Con el microscopio ordinario la membrana de -

estas células tiene aspecto bastante regular. Con el microscopio - -

electr6nico se advierten complejidad y tortuosidad que pdoduccn pro-

longacioncs citoplásmicas interdigitadas. 

La célula clara es más grande (10 a 15 micras de diámetro), con 

núcleo semejante, pero citoplasma
0
por completo claro. Las células -

oxífilas aumentan progresivamente en número con la edad. Tienen 8-15 

micras de diámetro y en el citoplasma hay gránulos acidófilos caract~ 
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rísticos. 

A pesar de muchos estudios bioquímicos y con microscopio electró 

nico, ha sido difícil precisar que tipo de célula produce la hormona -

Paratiroidea, y es probable que todas las formas tengan esta capacidad. 

El citoplasma de la célula clara posee relativamente pocos orga

nitos y abundante glucogeno citoplasmico además de lípido. El almace

namiento de glucógeno se interpreta como índice de actividad. Se han

descrito en estas células distintas enzimas, pero no tan abundantes -

como en la célula oxífila. Las formas mas activas de células princip!_ 

les son mas ricas en mitocondrias y enzimas y poseen menos glucógeno.

Las células oxífilas poseen abundantes mitocondrias. También son ri-

cas en enzimas respiratorias oxidativas, lo cual sugiere actividad me

tabólica alta. 

Los cambios en el peso de las paratiroides de acuerdo a la edad

del sujeto están acompañados por cambios histológicos en la pubertad -

aparecen algunas células grasas maduras en el tejido insterticial y 

estos aumentan en número a traves de toda la vida (figura 16) , en per

sonas viejas ellos pueden ocupar 60-70\, del volúmen de la glándula. -

El estado nutricional de la persona también modifica el número de cé-

lulas grasas maduras en el estroma, las personas obesas que tienen 

gran número de células grasas y aquellas con inanición severa, a menu

do tienen menos células grasas que el que uno puede esperar para su 

edad. Las células oxíf ilas también aparecen en la pubertad y mues

tran un aumento con la edad. Para evaluar el nivel de función de una 

glándula paratiroides y sea normal o no, uno puede evaluar el número -

de células principales presentes y evaluando el tamaño relativo de la

glándula, la cantidad de estroma, la cantidad de grasa madura y la --



P.1.q. lf< Vi'.;t.a microgcoplca de ltl!:i qltÍndulas 'flar~1liroi<k~• normdles. Ti~ 
:·i6n con hemat1>Xilin,1-ocrnin\'• 
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porción del parénquina reemplazado por células ox!filas no funcionan

tes (15). 
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FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA 

La hormona paratiroidea tiene gran importancia, su fisiología-

está estrechamente relacionada con: 

- El metabolismo del calcio y del fosfato. 

- La función de la vitamina D. 

- La formación de los huesos y dientes. 

La función fisiológica de la hormona paratiroidea en el hombre, 

como en otras especies de mamíferos es mantener la concentración de -

calcio en el líquido extracelular. La hormona actúa sobre hueso, ri

ñón e intestino para aumentar el calcio sérico, por lo tanto la pro-

ducción de parathormona está estrechamente regulada por la concentra

ción del calcio sérico. Este sistema de retroalimentación involucré!!!. 

do las paratiroides es uno de los mecanismos homeostáticos mas impor

tantes para la regulación estrecha de la concentración de calcio en -

el líquido extracelular. 

La parathormona actúa aumentando la taza de disolución de mine

ral oseo, proporcionando un aumento en el flujo de calcio del hueso a 

la sangre, reduce la filtración glomerular de calcio reabsorviendose

más calcio del glomerulo al líquido extracelular y aumentando la efi

ciencia de absorción de calcio del intestino, tal vez por un mecanis

mo indirecto. 

La importancia f isiolÓgica relativa de estas tres acciones de -

la parathormona no está definitivamente resuelta. Hay evidencia para 

una acción dual de la parathormona sobre el hueso (16). Estos dos -

efectos han sido condicionados a los efectos del reemplazo del calcio 

y la remodelación osea de la parathormona. Puede demostrarse in vi-

tro que hay un aumento en la taza de liberación de calcio del hueso -

a la sangre dentro de minutos despues de la administración de para~. -

thormona, in vivo puede ser demostrado que un flujo rápido de calcio-
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sanguíneo a las células oseas, precede a la liberación de calcio, 

Por otro lado, los efectos más crónicos de la parathormona pri.!!. 

cipalmente un awuento en el número y actividad de los osteoclastos y

un aumento general en la remodelación del hueso, aparecen en pocas ho 

ras después que es dada la hormona. Estas acciones que involucran 

aumento en la síntesis protéica persisten por horas después que la p~ 

rathormona ha sido dada. Es el Último efecto la remodelación osea, -

la cual parece estar más estrechamente relacionada al cuadro radioló

gico e histológico de la enfermedad osea que resulta de acción parat.!_ 

roidea excesiva por largo plazo, la osteítis fibrosa quística. 

No está claro que los dos efectos de la acción paratiroidea so

bre el hueso representen un espectro continuo con un evento bioquími

co inicialmente común. La posibilidad discutida a menudo de que dif!, 

rentes formas de la hormona son activas sobre el hueso y riñón separ!_ 

damente no está sostenida por análisis de la relación entre estructu

ra de la parathormona y acciones fisiológicas •. Aunque el papel de -

las glándulas paratiroides en la prevención de la tetania y el mante

nimiento de niveles de calcio normal en plasma han sido apreciados -

desdo hace años, un metodo seguro para extracción de un principio ac

tivo del tejido paratiroideo, no fué desom?c~aco por muchos a~:~s. 

na habido rápido progreso en el conocimiento de las propiedades 

químicas de la parathormona y los requerimientos estructurales para -

la actividad biológica. La secuencia completa de aminoacidos de la -

hormona mayor b~ina y la porcina están siendo definidas (17). Los -

péptidos consisten de una estructura do cadena única compuesta de 84-

aminoácidos. Las moléculas carecen de cisteína o cistina, la secuen

cia de las hormonas porcina y bovina difieren en 7, de los 84 resí- -

duos. 

Los estudios de la hormona humana aunque todavía menos comple--
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tos, muestran que su estructura es similar pero no idéntica a la de -

las hormonas bOvina y porcina (16) (17) (Figura 17). 

Se ha fundamentado que la biosíntesis y metabolismo periférico

de la parathormona son más complejos que como se pensó inicialmente.

Además la parathormona que es extraída de las glándulas difiere de la 

que es sintetizada inicialmente y la hormona encontrada en la circul.!!_ 

ción periférica. Se ha demostrado que la parathormona en el plasma -

humano es irununológicamente diferente de la hormona extraída de aden.2_ 

mas'humanos (16) (17) (1B). 

Experimentos clásicos en vivo e in vitro han demostrado que la

concentración de calcio sérico controla la secreción de parathorrnona

y que la fracción ionizada de calcio de la sangre es el determinante

importante de la secreción hormonal. Hay evidencia súgerida que el -

magnesio puede también influenciar la secreción de la hormona en la -

misma dirección que el calcio. Es improbable sin embargo, que las V!_ 

riaciones fisiológicas en la concentración de magnesio afecten la se

creción paratiroidea. 

El modo de acción de la parathormona a nivel bioqu!mico involu

cra efectos de la parathormona sobre la nnedilciclasa en las células 

del tejido blanco. El efecto inicial de la parathorrnona sobre las cé

lulas renales en vivo ~ in vitro y sobre las células oseas en vitro -

es una estimulación de la adenilciclasa. La estimulación de la acti

vidad enzimática durante la interacción específica: membrana celular 

blanco-hormona, lleva a un aumento en el 31 51 l\MP cíclico intracelu-

lar. Parece probable que esta rápida elevación en el 31 51 AMP cícli

co intracelular es el paso bioquímico inicial en todos los efectos fJ:. 

siolÓgicos de la parathormona. Se ha demostrado que siguiendo la - -

administración de parathormona hay, en pocos minutos una elevación en 

el AMP c!clico urinario que precede en tiempo algún aumento observa--
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ble en la excreción de fosfato en los riñones, Asimismo los efectos

sobre la actividad de la adenilciclasa en la célula osea pueden ser -

detectados dentro de 1 minuto de la adici6n de parathormona a la sus

pensión de células oseas, 

Secreción de Parathormona y su l·let<lbolisrno: 

Una vez que es producida se conserva en gránulos aunque también 

·es proceaada dentro de la misma glándula en forma degradada para pro

ducir fragmentos de la hormona, siendo estos fragmentos de la termi-

nal carboxilo y de la terminal amino de la hormona, liberados a la -

circulación junto con parathormona, según sabernos hasta el momento, 

Esta es una hormona de 84 aminoácidos con un peso molecular de-

9, 500 la principal porción del producto secretor es la molécula intaE_ 

ta y presumiblemente esta es biológicamente activa, una vez que es li 

berada a la circulación se une a receptores en los organos blanco y -

en el curso de su estado final es degradada ya sea en el h!gado o en

los riñones hacia fragmentos que son por lo general de la terminal 

amino y probablemente sean biológicamente activos o que también se 

producen fragmentos con terminación carboxilo que son biológicamente

inacti vos, Probablemente haya diez veces mas de terminales carboxilo 

inactivos liberados a la circulación que el total de la parathormona

o de las terminales amino, y la principal razón de ésto es que para -

los grupos carboxilo terminal contribuyen tanto la glándula como los

productos de degradación mismos, Tienen una velocidad de desapari- -

ción de la circulación mucho mas lenta que la molécula intacta y que

las terminales aminadas. 

Esto tiene una gran utilida~ en relación a los diversos ensayos 

para volverlos mas cspec!f icos ya que diversos ensayos miden diversos 

elementos de la hormona, ya sea intacta, el grupo terminal carboxilo 

o el grupo terminal amino que están circulantes en la sangre perifér!_ 
ca. 
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Efecto de la Parathormona sobre las concentraciones de calcio y

Fosfato en el liquido extracelular: 

Después de la inyección de Parathormona en el hombre, ocurre - -

gran aumento de concentración de ión calcio en los l{quidos extracelu

lares, y disminución de la concentración de fosfato (figura 18) • El -

efecto máximo de la Parathormona sobre el fosfato se obtiene en 2 a 3-

horas. El efecto máximo sobre la concentración de ión calcio, requie

re unas 8 horas, y persiste por 24 a 36 hrs. El aumento de concentra

ción de ión calcio depende de efecto directo de la Parathormona aumen

tando la resorción osea, la disminución de la concentración de fosfato 

depende en su mayor parte de que la Parathormona aumenta la elimina- -

ción de fosfato a nivel de los riñones, ocurriendo a nivel de los tub!!_ 

los renales un efecto directo de disminución de resorción de fosfato, 

Relación entre vitamina D y actividad Paratiroidea: 

La administración de gr~ndes cantidades de vitamina D provoca -

absorción del hueso en forma muy similar a como lo hace la Parathormo

na. También el transporte de calcio a traves de la mucosa intestinal

y epitelio tubular renal se lleva a cabo en forma parecida a como lo -

hace la Parathormona, o mas bien necesita de vitamina D para que se -

lleven a cabo estos efectos. O sea que en diversas formas la vitamina 

D tiene funciones similares a las de la Parathormona, sin embargo, su

mecanismo de acción es distinto, a pesar de la similitud de sus efec-

tos. 

Fisiopatologta: 

En el hiperparatiroideo los huesos son asiento de actividad os.;..

teoclástica muy intensa, lo cual eleva la concentración de calcio en -

el liquido extracelular y suele disminuir ligeramente la concentración 

de fosfato. 

Cuando el hiperparatiroidismo es leve la formación de hueso nue-
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vo puede ser bastante rápida para compensar la resorción osteoclástica 

pero en los casos graves la resorción osteoclástica excede la forma- -

ción osteoblástica de hueso nuevo, y los nuesos pueden ser corroídos -

casi completamente por los osteoclastos, de ahí, que a veces suceden -

fracturas patológicas. 

La hipercalcemia por arriba de 15 mgs., como se analizará más 

adelante, puede causar disminución de actividad del S.N.C. y periféri

co, debilidad muscular, estreñimiento, dolor abdominal, anorexia, ulc.!!_ 

ra péptica y disminución de la relajación cardiaca durante la diástole. 

Intoxicación Paratiroidea y Calcificación Metastásica: 

Cuando se producen cantidades muy grandes de Parathormona, la 

calcernia puede subir rápidamente hasta valores muy altos y al mismo 

tiempo puede subir mucho la concentración de fosfato del líquido extr.!!_ 

celular, probablemente porque los riñones no pueden eliminar todo el -

fosfato resorbido del hueso. Empiezan a depositarse cristales de fos

fato de calcio en los alveolos pulmonares, tubulos renales, glándula -

tiroides1 mucosa gástrica secretora de acido y paredes arteriales. E.f!. 

ta precipitación metastásica extensa de fosfato de calcio puede apare

cer en pocos días. Este efecto destaca del hecho que la sobresatura-

ción de líquido extr~celular parece tener lugar en procesos raros como 

la intoxicación paratiroidea. Ordinariamente la cifra de calcio debe

pasar de 17 Mgs. La crisis hipercalcémica es rara, pero a menudo COJ!!. 

plicación fatal del hiperparatiroidismo primario. La mortalidad repo!. 

tada de 60% a sido relacionada a retardo en el diagnóstico y tratamieE, 

to apropiado. (19). 

Formación de Cálculos Renales: 

Hay una tendencia considerable a la formación de cálculos rena-

les. La razón de esto, es que casi todo el exceso de calcio y fosfato 

liberado de los huesos, en el hiperparatiroidismo se excreta por los -
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riñones, con lo cual hay aumento proporcional de estas sustancias en -

la orina. Tienden a precipitar cristales de fosfato de calcio en el -

riñon con formación de cálculos. Estos cálculos se forman mucho mas -

fácilmente en la orina alcalina que en la ácida. 1 
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CUADRO CLINIC 

Durante los 50 años que el tra amiento quirúrgico satisfactorio

del Hiperparatiroidismo Primario ha stado disponible, la presentación 

clínica del trastorno ha evolucionad grandemente. Son delineados un-. 

número de síndromes clínicos del Hip rparatiroidismo primario, en el -

curso de la descripción de los tipos de síntomas y grados variables de 

severidad que caracterizan a la enfe edad. 

Analizaremos primeramente la 1 amada HIPERCALCEMIA: 

Este tGrrnino es muy inespec!fi o, ya que se ve en una gran vari.!!!_ 

dad de alteraciones, por ejemplo: H pervitaminosis D, enfermedad de -

Paget, cuando hay una fractura, oste ma sarcog6nico, inmovilización -

prolongada, tumores malignos, mielo múltiple. 

La hipercalcemia no es solamen e la guía inicial en el hallazgo

del caso, sino en la mayoría de los asos tambi~n el criterio final P.!, 

ra el diagnóstico. El hiperparatiro dismo puede definirse usualmente

como la hipercalcemia para la cual 1 s causas alternativas han sido ex 

clu!das (20) (21), En el Cuadro 1, e enumeran las causas de Hiperca1_ 

cemia. 

CUADRO 1.- CAUSAS DE HIPERC EMIA: 

I.- COMUNES: 

1) Tumores malignos.- Con o sin metástasis oseas. 

2) Hiperparatiroidismo Pri ario 

3) Terapia con tiazidas y lortalidona 

4) Mi e loma Múltiple 

5) sarcoidosis 

~ Hipervitaminosis D 

7) Síndrome de Leche y Ale linos 

8) Terapia con catárticos 

·~ Error de Laboratorio. 
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II. - 110 coHmras: 

1) Leucemia 

2) lliperparatiroidismo 

3) t.lixedema 

4) Hiperpatariroidismo Terciario 

5) crisis Addiaoniana 

6) Inmovilización: niños y adultos jóvenes. Enf. de Paget, 

7) Fase diurética del daño tulJular renal 

8) Hipercalcemia idiopática de la infancia 

91 Hipervitaminosis A 

Tu.'llOres Malignos: 

Las neoplasias malignas pueden elevar el nivel ae calcio sérico

por secreción de polipéptidos parecidos a la Horn10na Paratiroidea (20) 

(221 (231, factores activadores de osteoclastos, o prostaglandinas o -

por otros mecanismos no bien definidos (221 (24) (25), El s!ndrorne -

clínico de la Hipercalcemia y la Hipofosf atemia visto con algunos tum2 

res malignos es conocido como Hiperparatiroidismo Ectópico. Mas del -

60% de pacientes con eata condición tienen carcinoma de cólulaa escall\2 

sas del pulmón o carcinoma de células renales. Varios t\l!l~res malig-

noa frecuentemente se originan en el siste~a gastrointestinal, sistema 

reproductor, o hell\!ltopoyético, haciendo el resto de óate grupo (22) -

(261. 

Otros factores hormonales que pueden actuar directamente sobre -

el hueso, causando liberación de calcio al l!quido extracelular inclu

yen el llamado factor activador de ostcoclastos (Fh0)1 Prostaglandinas 

E1 y E2, y metabolitos activos de vitamina D. J.!undy y Cols. (24) de-

tectaron FhO en el sobrenadante de cultivos de células de médula osea-
' en casos de Mielorna l!últiple y en líneas de células linfoides de pa- -

cientes con mieloma y linfoma de Burkitt. 
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Se ha demostrado que las prostaglandinas aumentan el Adenosín ID!:!. 

nofosfato cíclico (cAMP) en el hueso, y las prostaglandinas E1 y E2 -

son estimulantes potentes de la resorción osea en sistemas de cultivo

oseo. (27). 

Brereton y Cols, mostraron que la Hipercalcemia en un paciente ~

con carcinoma de células renales respondió a indomctacina, un potente

inhibidor de la síntesis de prostaglandinas (29). 

Oiur6ticos: 

La ingestión de diuréticos tiazídicos o clortalidona pueden au-

mentar el calcio sérico por varios mecanismos que no están bien enten

didos. 

La absorción de calcio del segmento diluyente de la corteza re-

nal está aumentada y Estote y Cols., mostraron que ocurre hemoconcen-

traci6n durante estudios a corto plazo en sujetos normales (29). 

Hipervitaminosis A y O: 

La vitamina 03 (Colecalciferol) sufre hidroxilación en la posi-

ción 25 en el hígado y en la posición 1 en el riñon. El 1-25 dihidro

xicolecalciferol puede contribuir al desarrollo de hipercalcemia cuan

do son consumidas grandes cantidades de vitamina o, aumentando la ab-

sorci6n de calcio del intestino y por una acción directa sobre el hue

so, causando liberación de calcio al líquido extracelular. 

La hipercalcemia puede ocasionar una gran variedad de síntomas -

que son muy molestos para el paciente, muchas de esas alteraciones se

enfocan dentro de la sintomatología general que vemos a diario en to-

dos nuestros pacientes,por ejemplo: fatiga, depresión, constipación, -

etc. Es importante mencionar que la hipercalcemia impide que el pa- -

ciente pueda concentrar adecuadamente la orina, observándose muy - - -
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frecuentemente poliuria, tienen sed, y muy comúnmente no solamente ti2_ 

nen anorexia, sino tambi~n estado nauseoso y vómito. 
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de Hiperparatiroidisir,o Primario está siendo hecho 

con mayor frecuencia. Mientras esto puede ser en parte debido a mayor 

vigilancia de la enfermodad por los rnedicos, es priniariamente el resu!_ 

tado de procedimientos de prueba bioqu!micos automatizados del suero -

en la evaluación de pacientes por el laboratorio. Las medictmes del -

calcio siSrico y fósforo en e>:1imenes rutinarios de pruebas de salud han 

resultado en la detección de hipercalcemia en muchos individuos aaint~ 

máticos. 

Algunas observaciones proclaman el que esté aumentando probable

mente la incidencia de Hiperparatiroidismo, las estimaciones varían e!!. 

tre 111000 hasta 411000 en poblaciones no seleccionadas (22) (30) (31). 

Aún queda por determinar si esta mencionada elevación está ocasionada

por una mayor automatización y facilidad de equipo para determinar el

calcio o debido a una elevación verdadera de esta incidencia por fact~ 

res conocidos o desconocidos tales como el etilismo crónico, las tiaz!. 

das, las drogas psicoactivas y la exposición a radiaciones a la cabeza 

y al cuello. Otros factores causantes de elevación de calcio sérico -

en examencs rutinarios de salud están descritos en el cuadro 2. 

CUl\DRO 2. - Fl\CTO!lES Cl\USl\?l'l'ES DE ELE'll\CIOll DEL Cl\LCIO SERICO EN

EX1\?l!UlES RUTIW\RIOS DE Sl\LUD. 

1).- lliperparatiroidismo Primario. 

2).- Enferr.:edades no sospechadas asociadas con elevación del ca.!, 

cio sérico. 

3).- DiuriSticos tiaz!dicos y' clortalidona. 

4).- Deshidratación en prepa~ación para muestreo en ayunas. 

5).- Ingestión de Vitamina A. Vitamina Do antiácidos absorvibles. 

6).- Error de Laboratorio. 

7).- Fluctuaciones espontáneas del calcio sérico. 
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Co!N) se mencionó en el inicio de este capítulo, la sintomatolo-

g!a general del Hiperparatiroidis!N) Primario se ha agrupado en varios

s!ndromes que a continuación se exponen por frecuencia de presentación: 

Cuadro No. 3. 

CUADRO 3.- SINDROMES ASOCITIDOS CON HIPEitPl\RATIROID!SHO (13) (22) 

(30) (32) 

S!ndrome Urológico: 

Nefrolitiasis con o sin infección, nefrocalcinosis, insufi

ciencia renal, 

S!ndrome Esquelético: 

Quistes oseos (tumor café), condrocalcinosis, oste!tis fibr2_ 

ea qu!stica, osteoporosis, fracturas patológicas. 

S!ndrome de "Descubrimiento Casual". 

Hipercalcemia asintomática, usualmente detectada por proce

dimientos de estudios bioquímicos. 

Síndrome de Malignidad no paratiroidea con secreción de péptidos 

semejantes e. la Hormona Paratiroidea1 

Cancer de pulmÓn, riñón, h!gado, pancreas, estómago, ovario, 

etc. 

Síndrome de Neoplasia endócrina Múltiple (MEA}: 

Pituitaria, pancreas (Secreción de insulina o gastrina), fe2_ 

cromocitoma , CA medular del tiroides. 

Síndrome Gastrointestinal: 

Ulcera duodenal o gástrica (con o sin síndrome de Zollinger

Ellison) pancreatitis. 

Síndrome Hipercalcémico: 

Anorexia, Nausea, Vómito, estupor, debilidad, polidipsia, P2. 
liuria, constipación. 

Síndrome Psiquiátrico: 

Apat!a, depresión, conducta neurótica o psicótica, 
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SINDROHE U1'0LOGIC01 

Cuando ocurren las complicaciones del Uiperparatiroidismo Prima

rio, el sitio más coillún es en el tracto urinario y se presenta como -

urolitiasis o nefrocalcinosis, o raramente como nefz:opiatía cálcica ag!!_ 

da, y esto ocurre con una frecuencia de 60 a 70' de pacientes. Entre

una serie de pacientes con hiperparatiroidismo tratados quirúrgicamen

te en la Clínica 1-1.:iyo (33) , la evidencia de urolitiasis estuvo prooen

te en el 51' y nefrocalcinosis en 5\. La incidencia de Hiperparatiro!_ 

di&lllO Primario en pacientes que se presentaron con urolitiasis varió -

de menos de 5\ a 16.B•. (34). 

El calcio depositado en el tracto urinario es más comunmente en

ferma de fosfato de calcio, aunque el oxalato de calcio puede estar 

presente en forma combinada. La formación de cálculos puede variar 

marcadamente en pacientes con Hiperparatiroidismo, algunos cálculos se 

forman y crecen repetidamente y algunos se mantienen sin cambio por m.!!. 

chas años a pesar de la aparente persistencia de su anormalidad metab2_ 

lica. Los episodios repetidos de nefrolitiasis o la formación de gra!!. 

des cálculos pueden llevar a la obstrucción del tracto urinario y epi

sodios repetidos de infección. Estas complicaciones pueden contribu!r 

también a la pérdida de la función renal. 

La nefrocalcinosis puede ocurrir con o sin nefrolitiasis, pero -

raramente ocurren en el miemo paciente estando asociada mas a menudo -

con hipercalcemia severa (14Mgs./ml.). 

La nefrocalcinosis puede estar acompañada por disminución en la

función renal y la retención de fo,sfato. En la rara complicación de -

crisis hipercalcémica con nefropatía cálcica aguda el depósito difuso

de sales de calcio en el riñón, puede ser visible o no radiográficame!!. 

te. 
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La cirugía correctora de paratiroides usualmente resulta en ce-

sación de formación de cálculos y estabilización o mejoría de la fun-

ción renal. 

SI!lDrJJME ESQUELETICO: 

La enfermedad osea metabÓlica ha sido demostrada radiológicamen

te en el 25\ de los pacientes con Hiperparatiroidismo Primario. (33). 

La osteítis fibrosa quistica generalmente se correlaciona bien -

con altos niveles de calcio sérico, fosfatasa alcalina, Parathormona y 

grandes tumores de Paratiroides, Los quistes oseos y fracturas patol§. 

gicas son manifestaciones menos frecuentes de desmineralización esque

l&tica en el Hiperparatiroidismo Primario (4.4\) (35)1 casi invariabl!_ 

mente están asociados con osteítis fibrosa qu!stica e Hiperparatiroi-

dismo severo.Clinicamente un nGmero de factores de la enfermedad osea

sen de importancia cuando se presentan en la evaluación de los s!nto-

mas del paciente, en proporcionar guias diagnósticas a la presencia de 

la enfermedad o en ayudar a manejar la respuesta del paciente siguien

do a la corrección quirúrgica del Hiperparatiroidismo. El examen his

tológico de especímenes de hueso de pacientes con osteítis fibrosa se

vera revela una reducción en el número de trabéculas, un aumento en -

los osteoclastos gigantes multinucleados vistos en areas festoneadas -

sobre la superficie del hueso (Lagunas de Houship) y un marcado reem-

plazo de elementos celulares de médula normal por tejido fibroso. En

fermas mas benignas de involucración esquelética los cambios tempranos 

pueden muchas veces detectarse por radiografías de las manos y el crá

neo, Las elevaciones de las falanges pueden ser reabsorvidas y un co!!. 

torno irregular recoloca el contorno de la cortical normalmente afila

da del hueso en los dedos. Este cambio es llamado Resorción Subperió~ 

tica. 

La detección de la pérdida de la lámina dura del diente es tam-

bién de mucha ayuda diagnóstica, pero se encuentra menos a menudo que-
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la resorción subperióstica. 

Las diminutas lesiones del cráneo en sacabocados produciendo el

tan llamado apariencia de "sal y pimienta" son muy característicos. 

Muchos de estos pacientes que tienen la enfermedad de bastante -

tiempo de duración, tienen alteraciones articulares muy importantes y

hay cierto número de cirqueros que les ha impedido realizar movimien-

tos que requiere su trabajo, tales como torsiones muy bruscas y que r.!!_ 

quieren de gran flexibilidad, esto se debe a las alteraciones que se -

observan en sus articulaciones, y en general en todo su aparato muscu

loesquelético. 

La debilidad muscular proximal, fatigabilidad fácil y atrofia -

!l'llscular son factores clínicos. lbs electromiogramas anormales y la -

atrofia de las fibras musculares sin cambios miopáticos sen detectados. 

En algunos casos los signos clínicos son tan fuertes que sugie-

ren esclerosis lateral Amiotrófica o algÚn otro trastorno neuromuscu

lar primario incurable. En otros pacientes los signos pueden ser min! 

mos. Clinicamentc el factor importante es la regresión completa de la 

enfermedad neuromuscular después de la corrección quirúrgica del Hipe!. 

para tiroidismo. 

SINDROME DE DESCUBRIMIENTO CASUAL: 

Ya se ·mencionó anteriromente que este síndrome es el referente a 

la Hipercalcemia asintomática y que usualmente se descubre durante es

tudios bioquímicos de rutina. En ~n estudio de dos años de 401 pacie.!!. 

tes, la operación fué requerida eventualmente en el 13.0% de estos pa

cientes (33). 

Por el poco conocimiento alrededor de la historia natural del -

Hiperparatiroidismo muchos médicos abogan el tratamiento quirúrgico -
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definitivo para estos pacientes asintomáticos. Sin errDargo algunos e_! 

tudios a corto plazo (36) han indicado que un grupo seleccionado de P.!!, 

cientes puede sor observado seguramente sin cirugía por cuatro a cinco 

años (37). 

SINDR0!1E DE f.ll\LIGNIDAD UO PARATIROIDEA: 

Aunque esto no es propiamente Hiperparatiroidismo Primario es la 

causa más frecuento de Hipcrcalcemia y se analizó al inicio de este C.!!, 

pítulo que está relacionado a secreción de polipéptidos semejantes a -

la honnona Paratiroidea por el tumor, así como factor activador de os

teoclastos o Prostaglandinas y por otros mecanismos no bien conocidos

la mayor frecuencia de este tipo de twnores se encuentran en pulmón y

r iñón. 

SINDRm:E DE NEOPIJ\SIA ENDOCRINA MULTIPLE (MEA) 1 

El Hiperparatiroidismo que es familiar o está asociado con Neo-

plasia de otras glándulas endócrinas usualmente está caracterizado por 

crecimiento de varias o todas las glándulas paratiroides. Menos de la 

Paratiroidcctomía subtotal extensa, frecuentemente permite a la enfer

medad persistir o recurrir (22). 

En el tipo 1, de este síndrome hay una muy alta incidencia de -

úlcera como resultado de tumores pancreáticos asociados que secretan -

cantidades excesivas de gastrina (Síndrome de Zolli•nger-Ellison). 

Cuando tambi~n se requiere tratamiento quirúrgico para Neoplasia Endó

crina coexistente,por ejemplo: tumores pancreáticos o de pituitaria, -

la corrección del Hiperparatiroidi~mo deberá generalmente tomar prece

dencia para evitar problemas con la Hipercalcemia después de la Ciru-

gía. Una excepción se recomienda sin embargo, si el paciente tiene -

feocromocitoma, carcinoma medular del tiroides, e hiperparatiroidismo-
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(Síndrome de Sipple): aquí, la cirugía adrenal deberá realizarse prim_!!. 

ro. 

SINDROME GASTROINTESTINAL: 

Frecuentemente hay manifestaciones variadas y sutiles del lliper

para tiroidismo 1 quejas abdominales vagas, la úlcera duodenal ha sido

reportada en el 25' de los pacientes con Hiperparatiroidismo comproba

do, En la serie de Purnell y Smith (33) en 401 pacientes se obtuvo -

una historia de Úlcera péptica en el 9' y de pancreatitis en el 2' de

pacientes con Hiperparatiroidismo comprobado quirúrgicamente. 

Cuando la Cirugía para la úlcera péptica se indica en pacientes

con Hiperparatiroidismo Primario deberá considerarse antes la explora

ción cervical siempre que sea posible. Resulta a menudo en alivio dr!!_ 

mático de los síntomas aunque no predecible. En adición puede desarr.2_ 

llarse deshidratación después de la cirugta gástrica, y puede ocurrir

Hipercalcemia severa. Esta complicación puede evitarse si la cirugía

paratiroidea se hace primero. 

SINDROME HIPERCALCEMICO: 

Puede tener manifestaciones de presentación aguda o crónica, cl

tipo crónico da lugar a todos los síndromes que se han enumerado ante

riormente. 

El s!ndrome de Hipercalcemia aguda es una de las manifestaciones 

que pueden ser causa de ingreso a los servicios de urgencias, las man! 

festaciones pueden presentarse arriba de los 12 Mgs., pero habitualrne.!!_ 

te por arriba de los 14. Empiezan por fiebre, taquicardia, dolor abd~ 

minal; cuadros que sugieren o que son pancreatitis, poliuria, deshidr!!_ 

tación, azotemia y en fase mas grave, debilidad muscular, delirio, co

ma y muerte. 
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SINDROME PSIQUIATRICO: 

Las manifestaciones del sistema nervioso central son rnúltiples

Y variadas, los síntomas reportados fluctúan de trastornos rnoderados

de la personalidad a trastornos psiquiátricos severos. La obnubila-

ción mental y el coma son vistos con Hipercalcernia severa. En algu-

nos casos el paciente experimenta quejas múltiples y vagas las cuales 

pueden frecuentemente ser confundidas con psiconeurosis. 

La incidencia de esta asociación ha ~ariado de 3% a 30% (9) - -

(38). El 67% de los pacientes con Hiperparatiroidisrno pueden tener -

evidencia de cambios sutiles de personalidad. Los pacientes con Hi-

perparatiroidisrno Primario pueden igualmente tener aberraciones rnent_! 

les corno síntomas presentes (39) (40) (41). Se observan también cam

bios electroencefalográficos, que desaparecen después de la cirugía -

correctora del Hiperparatiroidisrno (41). 

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS: 

El diagnóstico del Hiperparatiroidismo es hecho primariamente -

sobre fundamentos clínicos. 

Obviamente los esfuerzos para establecer el diagnóstico son más 

exhau:i:tivCXJen pacientes con síntomas claros referibles a Hiperparati

roidismo, particularmente con cálculos renales recurrentes. La filo

sofía del abordaje es diferente en el otro extremo, o sea un paciente 

totalmente asintomático en quien la Hipercalcemia es detectada coinc!. 

dentalmente. La hipercalcernia es la manifestación mas invariable del 

Hiperparatiroidisrno. En cambio, sin Hipercalcemia definida casi nun

ca hay una justificación para la exploración quirúrgica. El protoco

lo de estudios para confirmar la Hipcrcalcemia y establecer el diag-

nóstico provisional de Hiperparatiroidismo Primario son señalados a -

continuación (Tabla No. 1). 



46) 

TABLA No, 1.- ESTUDIOS DE L~DOllATORIO PA11l\ ESTABLECE~ EL DI~GNOSTICO -

DE llIPERPARl\TinOIDISMO PRI!IARIO: (22) (33) 

SAl<GRE: Calcio, fósfo:co (por lo menos tres determinaciones); - -

electroforesis de proteínas¡ ácido úrico; fosfatnsa ale!!_ 

lina¡ Parathormona inrnunorreactiva; sedimentación eritr~ 

cítica¡ biomet~ía hemática completa. 

ORINA: Análisis rutinario; cultivo (cuando so encuentra piuria, 

litiasis renal o nefrocalcinosis). 

Cuando estén indicados: aclaramiento de creatinina cal-

cio, y metanefrinas en colección de 24 horas. 

RAOIOLOGIA: Tórax, manos, cráneo, urograma excretor. 

PROCEDIMIENros: 

Calcio y fosforo séricos: La demostración repetida de valores -

elevados de calcio s~rico, en ·ausencia de otras enfermedades conocidas 

que producen Hipercalcemia, es el standard aceptado por el cual se ha

ce el diagnóstico de Hiperparatiroidismo Primario. En personas norma

les el valor del calcio sérico se mantiene dentro de l!mites estrechos 

(B. 9 a 10. 1 l!g/ml), no var!a con la edad en mujeres adultas normalos,

pero el límite superior disminuye gradualmente en hombres normales más 

viejos (22). Los niveles de calcio sérico normales o ligeramente ele

vados ocurren ocasionalmente entre determinaciones múltiples en pacien. 

tes con lliperparatiroidismo Primario, pero los valores consistentemen

te normales son raros (42) (43). 

El nivel del fósforo sérico es de valor limitado en el diagnóst!, 

co del Hiperparatiroidismo Primario. Usualmente está bajo, poro puede 
1 

ser normal, especialmente si se ha desarrollado falla renal. La dete.s_ 

ción de Hipofosfatemia puede ser útil, pero es menos específica que la 

Hipercalcemia. Las muestras deben obtenerse en la mañana, con el pa-

ciente en ayunas para que sea útil. 
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Keating (44) encontró niveles de fósforo sérico normales en el -

40\ de pacientes con Hiperparatiroidismo Primario comprobado con fun-

ción renal normal. Otras anomalías electrolíticas se han descrito, -

sin embargo no son suficientemente específicas para ser de valor diag

nóstico: los niveles de Magnesio sérico están bajos, el bicarbonato,

el cloruro y el citrato están elevados. 

La combinación de clururo elevtd:o y fosfato bajo puede usarse c~ 

mo guía diagnóstica. La relación cloruro/fosfato en pacientes con Hi

perparatiroidismo es mayor de 30, mientras que en aquellos con Hiper-

calcemia de otras causas es menor de 30. La fosfatasa alcalina sérica 

(de origen oseo), está elevada solamente cuando hay compromiso oseo -

significante. El compromiso renal puede reflejarse por disminución de 

la capacidad de concentración por defectos tubulares específicos tales 

como, acidosis tubular y finalmente por franca falla renal con los ha

llazgos químicos de Azotemia. 

PRUEBAS ESPECIALES: 

Radioin!!!unoensayo de la Hormona Paratiroidea: El desarrollo de un

radioinmunoensayo específico suficientemente sensible para detectar la 

Ilormona Paratiroidea circulante, ha proporcionado por pri~era vez una

prueba específica para la función paratiroidea. Han sido desarrolla-

dos procedimientos de ensayo independientes en muchos centros y labor! 

torios comerciales. Sin embargo, continúa habiendo numerosos proble-

mas con la aplicación e interpretación del ensayo. Se ha hecho evide~ 

te que el radioinmunoensayo de Parathormona es un instrumento clínico

útil en la evaluación de pacientes con Hiperparatiroidismo; la estima

ción de la concentración normal de Parathormona circulante produce va

lores de aproximadamente 30 microgramos/mililitro (17) (22) (44) (45), 

Estos reportes han indicado que un nivel circulante alto de Parathor~ 

na se encuentra en la mayoría de pacientes con Hiperparatiroidismo Pr.!_ 

mario. Reiss y Canterbury reportaron una distinción clara entre la'-

concentración de Parathormona en todos los pacientes con Hiperparati--
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roidismo Primario y el de sujetos normales¡ pero otros estudios (17) -

(33) (4G) reportan que hay considerable sobreposición entre sujetos 

normales y pacientes con Hiperparatiroidismo Primario (figura 19). La 

menor concentración encontrada en algw1os de estos pacientes puede ve!. 

oc anormal en relación a la concentración de calcio sanguíneo aumanta

do. Estudios preliminares en sujetos normales han indicado que cuando 

las paratiroides funcionan normalmente la concentración de la hormona

eo respononble de la concentración de calcio clfrico (33) (4G). La co!!_ 

centración de la hormona está disminuida cuando la concentración de 

calcio sanguíneo está arriba de lo normal. Una explicación para la na 

turaleza del trastorno en la producción de Parathilrmona en el Hiperpa

ra tiroidismo Primario, ha sido que la secreción de hormona es totalme!!_ 

te autónoma. 

Se ha comprobado, aunque es técnicamente difícil, que es de ex-

trema ayuda en el diagnóstico diferencial de estados hipercalcémicos.

Por la heterogeneidad inmunoqu!mica de la Hormona Paratiroidea, la in

terpretación apropiada del resultado de esta prueba requiere familiar,!. 

zarse con las características y limitaciones del sistema anticuerpo -

usado. Se obtienen muestras sanguíneas de las distintas ver.as que dr!!_ 

nan el cuello y mediaatino en varios puntos y se realiza el inmunoenc~ 

yo en cada muestra. /\rnaud y Cols., han demostrado una relación dire.!:_ 

ta entre niveles de calcio sérico y Parathormona inmunorreactiva en el 

Hiperparatiroidismo Primario. Los niveles de Parathormona inmunorrea.!:_ 

tiva tambion se correlacionan positivamente con el tamaño del tumor y

la evidencia radiográfica de enfermedad osea en el Hiperparatiroidismo 

Primario (22) (33). 

Existe Wla relación inversa entre el nivel de calcio sérico y la 
' Parathorrnona inmunorreactiva en estados hipercalcemicos no debidos a -

secreción aumentada de Parathormona. Además muchos pacientes hiperca!, 

cémicos con hipervitaminosis D, Sarcoidosis o ~l síndrome de leche y -
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alcalinos tienen niveles muy bajos o no detectables de Parathormona -

inmunorreactiva sérica. 

Como ya se mencionó, la Parathormona tiene 04 aminoácidos con -

una terminal amim1da y una terminal carboxilo y el fragmento del carb~ 

icilo terminal descrito en la molécula de la Parathormona que es produ

cido en la periferia en la degradación de esta molécula, y hay también 

el fragmento que es e::cretado a la circulación. Estas dos moléculas -

serán reconocidas mediante ensayos que reconocen algunas regiones que

se encuentran en la terminal carboxilo de la molécula, mientras que e!!. 

sayos que reconozcan otras partes de la molécula no reconocerán las 

terminales carboxilo ni otras partes diferentes de los fragmentos y 

por lo tanto solo puede reconocer la terminal amino o toda la molécula 

intacta. 

Los ~acientes con Hipercalcernia no debida a enfermedad paratiro! 

dea sin embargo, tienen concentraciones no detectables de Hormona Par.!!_ 

tiroidea, ya que la función de las glándulas Paratiroides es normal y

la secreción es suprimida por la Hiporcalcernia. Los pacientes con hi

percalcernia debida a llipcrparatiroidismo tienen concentraciones de Pa

rathormona detectable, sino elevadas a pesar do la hipercalcomia. 

En relación al aspecto topográfico do la dosificación de Para-.'-. 

thormona inmunorreactiva, se ha comprobado útil la determinación de -

P .T .H.i en múltiples muestras de suero obtenidas ·por cateterización ve

nosa selectiva do pequeños vasos del plexo venoso tiroideo para este -

propósito por demostración de gradientes de P.T.lL·i. séirica, entre la -

sangre venosa periférica y los dos lados del cuello (17) (22) (47) - -

(48) (49) (50). Eisenberg y Cols., (14) determinaron cual lado alber

gó un tumor hiperfuncionante único en 21 pacientes que no habían sido- . 

explorados quirúrgicamente y en 16 de 20 que habían sido explorados -

previamente sin exito. Sin embargo la distorsión del drenaje venoso -
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por cirug!a previa del cuello puede hacer muy dif !cil los datos de in

terpretación de Parathormona del cuello de la de muestras de sitios d!_ 

ferentes1 y aunque la medición de un gradiente de Parathormona inmuno

rreactiva en muestras de sangre del plexo venoso tiroideo facilita la

localización de un tumor paratiroideo a un lado del cuello, la locali

zación anatómica correcta a un sitio superior o inferior es a menudo -

imposible. 

Los niveles aumentados de Parathormona inmunorreactiva en mues-

tras de sangre de ambos lados del cuello pueden indicar agrandruniento

de mas de una glándula, aunque pueden ocurrir igualmente hallazgos si

milares de glándulas normales si el extremo del catéter se coloca en -

la abertura del drenaje venoso de la glándula (51) (52). Estos halla!_ 

gas enfatizan que el trastorno de la función paratiroidea en el Hiper

para tiroidismo Primario, no puede explicarse simplemente sobre las ba

ses de una taza fija de secreción de hormona. El defecto en el con- -

trol de la secreción responsable de la producción excesiva de la ho~ 

na, puede ser mas sutil que la autonomía simple. La naturaleza del d~ 

fecto no ha sido completamente definida. Sin embargo experiencias mas 

amplias con esta técnica, demuestran que la localización puede lograr

se en 55 a 75t de pacientes (48) (53). 

Cateterismo Venoso: 

El drenaje venoso de las glándulas Paratiroides localizadas ect§. 

picarnente en el mediastino es generalmente dentro de las venas tiroi-

deas inferiores. Las glándulas Paratiroidcs en el cuello pueden cau-

sar concentraciones elevadas de Hormona Paratiroidca en venas mediast!_ 

nales por las anastomosis timotiroideas. Por lo tanto el muestreo ve

noso solo no puede distinguir adenomas mediastinalcs de cervicales. 

Las concentraciones elevadas de Hormona Paratiroidca en muestras seleE_ 

tivas de las venas tiroideas inferiores pueden lateralizar una fuente

de exceso de producción de Parathormona, pero no puede asegurar una 

localización cervical como a una localización mediastinal. En la -
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serie de Doppman y Hallete (54), la mayoría de las glándulas mediasti

nales drenaban superiormente dentro de la vena tiroidea inferior espe

cialmente cuando su aporte arterial os la tiroidea inferior. Esto co

rrobora la observación quirúrgica que las glándulas mediastinales 

usualmente llevan su pedículo vascular hacia abajo, con los de la re-

gión cervical. Por esta razón, el muestreo standard de las venas ti-

roideas cervicales solo no puede excluir un adenoma mediastinal. (Tabla 

No. 2). 

TABLA No. 2.- CATETERIZACIO:I VENOSA l\LTl\1-lENTE SELSCTIVA E IHI·!l.mo:ms:wo 

DE PARATHORMONA EN PACIENTES IJUE REQUIEREN REOPERACION: 

PACIENTES LOCALIZ11.CIO:l SEGURIDAD 

- C1RIORDl\N (LONDRES) 1971 8 5 62\ 

- P0'11ELL (MASSACHUSETTS Gml!lRAL 

HOSPITAL) 1972 6 6 100\ 

- WELLS (NATIONAL INSTI'l'UTES OF 

HEALT) 1973 8 8 100\ 

- EISEllBERG (GRUPO EN COOPERA--

ción) 1974 20 17 OS\ 

Arteriograf!a Selectiva: 

Opuesto al muestreo venoso selectivo, la artoriograf!a tiroidea

selocti va puede directamente demostrar tumores paratiroidcos mcdiasti

nales do localización angiográfica no son recomendados antas de la ex

ploración cervical inicial, los pacientes con cirug!a previa de cuello 

no satisfactoria deben ser llevados a arteriograf!a selectiva scguida

por muestreo venoso, ya que este a~ordajc diagnóstico combinado es mas 

probable que localice el adenoma perdido ya sea. en el mediastino o en

el cuello. (54) (55). Sin embargo, cuando la arteriografía postopera

toria falla a visualizar el adenoma y las muestras venosas revelan - -
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altas concentraciones de Parathormona en las venas tiroidro:sinferiores 

la gl&ndula perdida es mas probable que se encuentre en el cuello. En 

la serie de Bilezikian (56), de mas de 100 pacientes hiperparatiroi- -

deos, un tercio de los cuales ya ten!an cirugía, solamente se realiza

ron 4 esternotomías. La arteriografía de las arterias tiroideas supe

rior e inferior y mamaria interna, puede demostrar una ~~ncha de tumor 

paratiroideo y tal estudio debe considerarse cuando múltiples glándu-

las paratiroidcs de apariencia normal han sido identificadas en la op..:. 

raci6n previa, especialmente si ambas glándulas sobre un lado del cue

llo han sido biopsiadas o extirpadas. 

Eisenberg y Cols., (47), reportaron localizaci6n de tumores par~ 

tiroideos en 77\ de 30 pacientes sin operación previa, con este método. 

Con el uso combinado de cateterización venosa y arteriografía lograron 

localizar glándulas patológicas en 1B de 20 pacientes, que ten!an cir!!_ 

g!a previa. 

Las complicaciones asociadas con la arteriograf!a incluyen: hem,!_ 

plegia, ceguera, y hemianopsia hcmónima afortunadamente a veces trans,!_ 

torios, pero debe considerarse este estudio solamente a menos que los

problemas secundarios al Hiperparatiroidismo sean significantes. 

En el presente no hay. un método disponible que sea preciso, se~ 

ro, económico y no invasivo para localizar tumores de las paratiroides.· 

No deben realizarse estudios especializados como los descritos -

anteriormente de localización del tumor en los pacientes antes de la -

exploración cervical inicial, ya que se considera que un cirujano exp..:_ 

rimentado en paratiroides puede identificar y extirpar la glándula o -

glándulas anormales en más del 90\ de casos en la exploración cervical 

inicial (B) (13) (22). 
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Ultrasonido: 

La experiencia preliminar con el ultrasonido a escala do Grey ha 

revelado que el paquet·e neurovascular mayor (arteria carotida común,

vcna yugular profunda y nervio vago), la glándula tiroides y los muse~ 

los prcvcrtebrales pueden ser identificados con seguridad en los sono

gramas transversos en todos los pacientes, pero requieren un sector r~ 

corrido del surco traqucoesofágico sobre cada lado. 

En un número significante de pacientes el paquete neurovascular

rnenor (arteria tiroidea inferior, nervio laríngeo recurrente), se ide~ 

tificó en el area paratiroidea y se encontró tan grande corno 5 mm. de

diárnetro (57), el grosor de los músculos prevertcbrales varía muchas -

veces, resultando en confusión, a menos que sea específicamente ident.!_ 

ficado. Bajo este hecho se ha reconocido un número preliminar de de-

terminaciones falsas positivas y se ha visto que una masa en la región 

paratiroidea puede no ser identificada con seguridad a menos que sea -

mayor do 5 mm., en diámetro y pueda separarse claramente del músculo.

Otra "trampa" anatómica resulta de la desviación lateral izquierda del 

esófago en la región paratiroidea inferior izquierda (57) (58). Por lo 

anterior, la glándula Para tiroides normal no puede ser <liatingul.da del 

paquete neurovascular menor. En general las glándulas paratiroides s~ 

lamente pueden verse en la región paratiroidea si miden mas de 5 mm. -

de diámetro como una masa sólida. 

Con estas limitaciones, sample y Cols., (57) lograron una sena.!_ 

bilidad nosológica de 84\ y una seguridad en todos de 94\ en la deter

minación de glándulas paratiroidos agrandadas mas de 5 mm., en diáme-

tro. Los errores fueron causados por agrandamiento de las paratiroi-

des que ocurrieron en sitios inaccesibles tales corno el mediastino o -
1 

falta do rna~cas suficientes para la identificación (tabla No. 3). 

El valor de la ultrasonografía preoperatoria en pacientes con H.!_ 

perparatiroidisrno Primario, clínica o quirúrgicarnente establecido -
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depende sobre el abordaje quirúrgico empleado (47) (58). La ultrason~ 

grafía preoperatoria puede dirigir al grupo quirúrgico al lado apropi.!!_ 

do del cuello, y por lo tanto limitar la extensión de la exploración. 

Finalmente la ultrasonograffo preoperatoria puede ser de mucha •ªY!:!. 

da en pacientes con lliperparatiroidismo recurrente o persistente si- -

guiendo a una o mas exploraciones quirúrgicas. En general el cirujano 

recibe alguna ayuda en la localización de ·la glándula paratiroides - -

anormal, ya que la disección es usualmente difícil y asociada con una

alta morbilidad. 

TABLA No. 3.- PROBABILIDADES CONDICIONALES P1\RA AGRANDAMIENTO PARATI-

ROIDEO MAYOR DE 5 MILIMETROS (112 GLANDULAS EN 28 PACIEN

TES): 

No. ' 
PROBABILIDADES NOSOLOGICAS: 

- SENSIBILIDAD 21/25 84 

- FALSAS tlEGATIVAS 4/25 16 

- ESPECIFICIDAD 84/87 97 

- FllLSAS POSITIVAS 3/87 3 

PROBABILIDADES DIAGNOSTICAS: 

- ESPECIFICIDAD 21/24 87 

- FALSAS POSITIVAS 3/24 13 

- SENSIBILIDAD 84/88 95 

- FllLSAS NEGATIVAS 4/88 5 

- SEGURIDAD 105/112 94 

Diagnóstico Diferencial: 

El diagnóstico diferencial del Uiperparatiroidismo es mejor con

siderado bajo tres membretes generales: 

1.- Hipercalcemia. 
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2.- Nefrolitiasis. 

3.- Enfermedad Osea. 
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Debe enfatizarse que el Hiperparatiroidisrno es un traotorno cró

nico. Es importante obtener factores históricos de evidencia clínica, 

tales corno cólico renal recurrente, hipercalcernia documentada muchos -

meses antes o evidencia de cálculos renales ocultos. Tal evidencia de 

cronicidad usualmente favorece el diagnóstico de lliperparatiroidisrno -

mejor que el de malignidad. Por otro lado, si la Hipercalccrnia ha si

do detectada solo recientemente sin otros factores históricos de croni 

cidad, la busqucda de otras causas de Hipercalcernia debe ser particu-

larmente completa. El patrón de calcio alto con fosfato bajo es creí

do t!pico de Hiperparatiroidismo en contraste a muchas otras causas de 

Hipercalcemia donde los niveles de fosfato están normales o aumentados. 

Sin embargo, se ha demostrado que la Hipercalcemia per sé reduce el -

fósfato • 
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PATOLOGIA 

La prevalencia de esta enfermedad entre la población general, v~ 

ría entre 0.1 a o.si. No se presenta antes de la pubertad. Su pico -

de incidencia está entre la tercera y quinta décadas y es dos a tres -

veces más común en mujeres que en hombres. La frecuencia de la enfer

medad ha aumentado progresivamente, por ejemplo en reportes de la Clí

nica Mayo (S9) (Figura 20). 

La clasificación patológica actual del Hiperparatiroidismo Prim~ 

rio es la siguiente: 

Neoplasia: 

Hiperplasia: 

Adenoma único 

Adenomas múltiples 

Carcinoma 

Células claras 

células principales 

Por décadas se ha visto que el Adenoma único ocurre en el 00 a 90\ 

de los casos, la enfermedad glandular múltiple (Hiperplasia) en 9 a 20\ 

y el carcinoma en el 1\ de los casos (S9). 

Adenoma Unico: 

Es el hallazgo patológico mas frecuentemente encontrado en el Hi

perparatiroidismo Primario. En una serie de la Clínica Mayo, de 3 años 

(20) (S9) en 207 pacientes tratados quirúrgicamcnte se encontró un Ade

noma único en 104, (09\), Hubo con~iderable variación estructural den

tro del grupo, pero el cuadro clásico de un nodulo circunscrito con un

borde de tejido paratiroideo normal o atrófico fué visto en aproximada

mente el SO\, El nodulo puede estar compuesto en su mayor parte de - .~ 
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Fig. 20 Exploraciones quirúrgicas anuales para el Hiperparatiroidismo 
Primario en la Cl!nica Mayo. 
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Fig. 21 Representación esquematica de localización de glándulas Para
tiroides Hiperfuncionantes en seis pacientes (68). 
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células principales o predominantemente de células claras, oxífilas o

las tipos mixtos. Ocasionalmente la nodularidad es evidente o los is

lotes de estroma graso persistente pueden causar una semejanza il hipe::_ 

plasia de células principales. 

r.denomas MÚltioles: 

Puede haber múltiples glándulas paratiroides agrand¡¡das, il menu

do adenomas dobles. En algunos casos de hiperplasia de células princ!_ 

pales sin embargo, ·tloS: .. o tres glándulas están ¡¡grandadas al tiempo 

de la cirugía. En las series reportadas de la Clínica Mayo dos glánd!!. 

las hiperplásicas o adenomatosas se encontraron en 15 (7\) de los 207-

casos. En una serie de Strauss y Paloyan (60) encontraron Adenomas -

múltiples en el 7\ de los casos. 

Lo anterior concuerda mas o menos con una serie reportada de 380 

pacientes del centro Médico de la Universidad de California, en San 

Francisco, en la cual encontraron adenoma único en el 92\ y Adenoma 

múltiple en el 4\, La mayor parte de los autores concuerdan con estas 

estad1sticas. El adenoma característico es una masa algo lobular bla!!. 

da, de color amarillo pardo cuyo peso está entre 150 Mgs. y 5 grs. Se 

ha informado de peso que excede de 100 grs. La variante celular mas -

frecuente del Adenoma consiste de células principales pero pueden ob-

servarse células de transición de tipo claro y oxífilo. Todos los ad! 

nomas presentan grandes variaciones en la composición de células con -

muchas formas de transición. 

Carcinoma: 

El carcinoma paratiroideo es encontrado en menos del 1\ de casos 

de lliperparatiroidismo Primario. A~gunas veces un diagnóstico histol~ 

gico de carcinoma paratiroideo es difícil de establecer, pero la posi

bilidad deberá tenerse en mente cuando la glándula agrandada está adh! 

rida a estructuras alrededor o muestra aumento de la actividad mitóti

ca con trabéculas fibros/Ul prominentes o cualidades invasivas definit,!. 
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vas. Los núcleos gigantes comunmente vistos en Adenomas Paratiroideos 

de estadio prolongado, no deben confundirse con cambios carcinomatosos 

verdaderos. En la serie de Strauss y Paloyan (60) encontraron carcin~ 

ma en solo dos pacientes de 58, equivalente al 4\. En la serie de - -

Krementz y Cols., solamente tuvieron 1 caso en 100 pacientes estudi~-

Llos en un periodo de 38 años (61). El diagnóstico se sospecha cuando

el tumor es grande, los niveles de Parathormona inmunorreactiva son a!_ 

tos y está presente en el cuello un tumor palpable. Los pacientes que 

tienen recurrencia do Uiperparatiroidismo varios meses después del tra 

tarniento quirúrgico deberá suspecharse que tienen un carcinoma parati

roideo persistente o recurrente. 

Los problemas encontrados en el tratamiento del carcinoma de las 

glándulas paratiroides son: 

1).- La rareza de la enfermedad, 

2).- La falla de la cirug!a para efectuar una cura del tumor re

currente. 

3).- La inefectividad de la Quimioterapia o Radioterapia. 

El criterio para carcinoma establecido por Schautz y Castlcman -

(62l. (63) incluyen: invasión capsular y vascular, mitooio, gruesas -

bandas fibrosas que separan los lóbulos del tumor y un patrón de cree!. 

miento trabecular. 

Las lesiones metastásicas son encontradas comunmente e involucran 

nódulo~ linfáticos cervicales, los pulmones y el hígado y más raramen

te las glándulas suprarrenalc~ glándula tiroides, riñones y tejido - -

oseo. 

Solamente 5 pacientes (35. 7%) 1 de la serie de Van Heerden (62) v!_ 

vieron 5 años después del diagnóstico inicial. Casi todos los autores 

concuerdan en la misma incidencia de carcinoma (Thompson; Re Minei Bol, 

den; Paloyan; Tidrick, Purnell) sin embargo Schantz (63) estima una 
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incidencia mayor, de 3-4\ aunque con la misma taza de mortalidad. 

Hiperplasia1 

La hiperplasia de células claras anteriormente se pensaba que -

era algo común como el 10\ en la Hiperplasia primaria, actualmente es

un hallazgo no común. Las series reportadas de la Clínica Mayo inclu

yen dos casos (1"5). En esta condicion las cuatro glándulas están inv~ 

lucradas en el proceso hiperplásico y su color macroscópico es café -

chocolate. Microscópicamente todas las células están agrandadas y el.!!_ 

ras como el agua, presentando un poco apariencia "Hipernefroide" (59). 

En la serie de Straus hubo una incidencia del.9% de sus casos. 

l<rementz solamente encontró un caso de Hiperplasia entre 100 pacientes 

(61). En el estudio histológico se advierten dos cuadros netos asa-

ber: Hiperplasia de Células Principales o menos a menudo Hiperplasia -

de Células Claras, A dife~encia de los adenomas, las células son bas

tante uniformes en dimensiones y detalles. 

Uno de los problemas mayores en la clasificación patológica de -

la enfermedad paratiroidea es la interpretación de la microscopía de -

luz y electrónica de las glándulas paratiroides. Durante los últimos-

20 años se ha hecho claro que el criterio histológico tradicional para 

diferenciar Hiperplasia Paratiroidea de Adenoma es inseguro. Para di,!!_ 

tinguir entre adenomas únicos o múltiples e hiperplasia de células - -

principales es la mayor dificultad en la clasificación de la Patología 

Paratiroidea (59) (64). 

Los datoa clinicopatológicos usualmente son necesarios, En gen~ 

ral, si el exámen de las cuatro glánd~las paratiroides en la cirugía -

muestra que una está agrandada y las otras tres de tamaño normal o pe

queñas, el diagnóstico probable es de Adenoma único. Un margen de te

jido paratiroideo puede no demostrarse en la glándula agrandada. Clá

sicamente en la Hiperplasia de células principales las cuatro glándu--
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las están agrandadas y usualmente compuestas de células principales, -

aunque pueden estar presentes varias combinaciones. En algunos casos

la involucraci6n no es uniforme y oon encontradas dos o tres glándulas 

agrar.Uadas con las restantes de tamaño normal. En las sedes reporta

das de la Clínica !·layo, fueron extirpaclas tres o cuatro glánclulas - -

agrandadas y se consideró que mostraban hiperplasia de células princi

pales en seis (3%) de los 207 casos. 

Hay otra patología paratiroidea aparte de la ya referida, que es 

poco común. Es la hiperplasia qu!stica de las paratiroides corno causa 

muy rara de hiperparatiroidismo primario. En la literatura solarnente

hay un caso descrito con hiperparatiroidismo debido a quistes múltiples 

de las paratiroides (65) (Ver tabla No. 4), 

Las glándulas supernumerarias: 

En el hombre las glándulas paratiroides son generalmente en núm.!!_ 

ro de cuatro. Gilmour y Wang (3) (7), estudiaron la localizaci6n de

las glándulas paratiroidos normales como ya se expuoo en un capítulo -

anterior. Les pacientes con r.as de cuatro glándulas son encontrados -

ocasionalmente. se ha reportado una incidencin de 2 a G~ por Bruining, 

Erdheim, Gilmour y 1·1ang. Cuando hay mas de cuatro glándulas, alguna -

glándula adicional, sea SQ, 6Q 6 más es llamada generalmente supernu

meraria. 

Comparativamente han aparecido en la literatura pocos casos docu 

mentados de una glándula supernumeraria hiperfuncionante. Se han ob-

servado dos factores notables de la glándula supernumeraria hiperfun-

cionante: primero es su asociación con el timo y depende de su origen 

embriol6gico que se encuentra a menµdo con una amplia distribución 

ectópica, como se analizó en el capítulo de embriología. El segundo -

factor es que en presencia de una o mas glándulas supernumerarias, ca

da una de las otras glándulas paratiroides involucradas es mucho menor 
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en tamaño que la glándula promedio normal (figuras 21 y 22). 

TABLA No. 4. - FRECUEllCII\ nELATIVl\ DE 1\DZ!>O!·l"\ P/\I'J"\Tií.OIDilO. llII'Eill'Ll\SIA 

y CARCmo;.JA EN DISTIHTl\S SERIES r.El'ORTl\Dl\S: 

AUTOR Y ARO llo./PACIEllTES 'dADilHOHA 1! llIPilRPL."\SIA %Cl\ROI!:OHl\ 
PRIMARIA 

Goldman y Cols. 1971 

Krementz y Cols. 1971 

Hoehn y Cols. 1969 

Davies, 1974 

Palmer y Cols. 1975 

Sat(\va y Cols. 1975 

Myers, 1974 

werner y Cols. 1974 

fümg, 1966 

Romanus y Cols.1973 

Block y Cols. 1974 

Bruining, 1971 

Haff y Armstrong 1974 

Esselstyn y Cols. 1974 

Haff y Ballinger 1971 

Paloyan y Cols., 1973 

Alarnilla y Cols., 1979 

Localización Anómala: 

300 

100 

788 

350 

250 

307 

185 

129 

431 

274 

121 

242 

35 

100 

74 

84 

11 

96 

96 

93 

90 

90 

90 

82 

84 

82 

81 

80 

60 

57 

51 

so 
33 

5!: 

3 

3 

6 

7 

9 

10 

11 

14 

14 

19 

20 

40 

43 

49 

50 

65 

45 

4 

La localización anómala de la patología del adenoma paratiroideo -

más frecuentemente encontrada es en el mediastino superior y posterior -

38\ y en el mediastino anterosuperior 67%. 

En una serie de 104 pacientes operados, se cncontráron 34 tumores

en el mediastino postcrosuperior, 21 en mediastino anteri?r, 19 en el -

dorso del polo superior y 10 por dctras del polo inferior del tiroides -
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Fiq, 22 Representación esquematica de los sitios de 104 glándulas pe! 
didas (69). 

Fiq. 23 Localizaciones de adenomas Paratiroideos en 300 casos opera-
dos consecutivamente (105). 

;' 
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y 13 dentro de la lengueta tímica, 5 por detras de la pared esofágica

superior, 1 en el angulo de la m.:1ndibula y 1 dentro del tiroides (69)

(Figura 22). 

Honchik y Reiling y sus nsociados reportaron ¡¡obre un pncicnte -

con una quinta glándula adenornatosa y un adenoma parntiroideo nberran

te dentro del nervio vngo (53) (67). 
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ANESTESIA PAR\ LA PARJ\TIItOIDZCTOt-IIA 

La visita preancotésica: el paciente deberá ser visitado por el

anestesiólogo antes del día de la cirugía. La mejor simpatía entre el 

paoiente y su médico se presenta cuando el paciente oiente un acuerdo

de opinión y confidencia mutua entre el cirujano, el anestesiólogo y -

algún otro consultante, Adornado con este frente unido, las dudas e -

indeci:3iones usualmente desaparecen. 

La visita preanestésica por el anestesiólogo tiene varios propó

sitos. El paciente conoce al anestesiólogo, se entera qué espera y co 

mo puede cooperar, puede hacer preguntas ·acerca de la anestesia, y 

puede tener corrección de sus conceptos erróneos. El anestesiólogo c~ 

nace al paciente, evalua su condición, instituye tratamientos y planes 

de manejo anestésico, El, obtiene una historia cl!nica y hace un exá

men físico (limitándose a sí, la información en relación al manejo a-

nestésico). Lo más importante es lo concerniente a las experiencias -

anestesicas previas, enfermedades pasadas o crónicas, hábitos tales c~ 

rr.o tabaquismo o alcohol, drogas usadas, alergias e hipersensibilidad y 

actividad física. El paciente deberá estar en la mejor condición f!s! 

ca posible dentro de los límites de que el tratamiento médico pueda -

acompañar y la urgencia de la cirugía, 

Es por dernlis decir que las condiciones como el shock, hipovole-

mia, trastornos electrolíticos, descompensación cardiaca, acidosis di~ 

bética, fiebre etc., deberán corregirse antes de la cirugía. La prep!!_ 

ración f armacolégica del paciente para la anestesia varía con la edad

y condicion del paciente y la técnica anestésica planeada. Por esta -

ra~ón debe ser ordenada por el anc~tesiólogo. 

Preparación preliminar: antes de que un paciente sea llevado a

cirugía de paratiroides, las cuerdas vocales deberán examinarse para -
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confirmar su funcionamiento normal. 

Para la cirugía es usada la posición de la cabeza en hiperexten

sión. El paciente es colocado sobre la mesa de operaciones con un co

jín bajo sus hombros de manera que su occipucio repose sobre el borde

superior terminal de la mesa y su cuello pueda estar hipere:ttendido al 

máximo. Un tablero de pies se coloca contra sus pies para prevenir su 

deslizamiento hacia abajo. La cabecera de la mesa se eleva a una pos!_ 

ción de 30° durante la cirugía. 

Es preferible la anestesia general, usualmente induciendo con -

pentotal sádico y continuando con anestesia por intubación endotraqueal. 

Con el paciente do:nnido y relativamente irunovil el cirujano puede dar

mayor cuidado a los detalles t§cnicos de la operación • 
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PP.EPARACION Y MANEJO PREOPERATORIO 

Los pacientes con hiperparatiroidismo primario sospechado son e.!!_ 

tudiados en la clínica de paratiroides, de acuerdo al protocolo anali

zado en el capítulo de diagnóstico. Deberán tenerse las determinacio

nes de laboratorio ya analizadas en dicho capítulo, además de las pru.!:_ 

bas rutinarias de coagulación. 

No e:tiste nada hasta el presente que pueda disminuir la intensi

dad del hiperparatiroidismo, pero puede hacerse mucho para evitar la -

posibilidad de complicaciones atendiendo a la hidratación, evitando la 

administración de calcio y sustancias alcalinas en la dieta y limitan

do los procedimientos operatorios cuando sea posible para permitir la

oportuna corrección del trastorno metabólico primario. 

El hiperparatiroidismo va acompañado de cierto grado de deshidr~ 

tación, y cuando la enfermedad es grave o pasa inadvertida se ve suje

ta al llamado envenenamiento paratiroideo. La atención de la enferme

dad en s! consiste en lo siguiente: 

Rehicratación: la atención a la rehidratación es el paso inicial 

para el cuidado del paciente. Los pacientes que sufren hiperparatiro_!. 

dismo también tienen polidipsia y poliuria. No es facil saber si es-

tos fenómenos son secundarios o si son primarios, pero probablemente -

la poliuria es consecuencia necesaria del efecto do la hormona sobre -

el riñón, y por lo tanto después se presenta polidipsia. Debe adminis 

trarse suficiente cantidad de líquidos por la boca o por via intraven.2. 

sa en caso de que el paciente vomite. La clase de líquidos es impor-

tante: están indicados el agua y la glucosa, y las soluciones fisioló 

gicas de electrolitos, todo en cantidades libres. No hay que dejarse

engañar por la densidad de la orina y creer que la densidad baja sign_!. 

fica que existe hidratación adecuada. si el riñón se encuentra calci

ficado y sus funciones han sufrido daño, la orina es de densidad baja, 
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y el nitrógeno de la urea de la sangre generalmente se encuentra elev~ 

do, 

Si existe duda con respecto a la deshidratación y las funciones

renales, podrá ser importante en determinado momento ver si los riño-

nea del paciente son capaces de concentrar la orina. La incapacidad -

para concentrar significa daño renal. 

Las cifras de calcio del suero que van en aumento indican - -

deshidratación también creciente, y la amenaza de crisis. La inversa, 

es decir el descenso del calcio sérico puede indicar que exist!a desh!_ 

dratación y que el programa de rehidratación ha tenido éxito. Por lo

tanto, son importantes las determinaciones diarias del calcio sérico y 

del nitrógeno de la urea sanguínea. 

Las cifras de los fosfatos de la sangre también deben ser deter

minadas con regularidad. Normalmente estas cifras son bajas en caso -

de hiperparatiroidismo. El aumento de la concentración indica en gen~ 

ral insuficiencia de las funciones renales, Las cifras que van en au

mento, cuando al mismo tiempo existe disminución del rendimiento urin~ 

rio constituyen indicación para aumento de la administración de líqui

dos. La ingestión de calcio debe ser estrictamente limitada y evitar

se la terapéutica por medio de sustancias alcalinas • 

Una vez que el diagnóstico presuntivo de hiperparatiroidismo pr!_ 

maria ha sido hecho, la cirugía es el tratamiento de elección. Sin -

embargo, puede diferirse la cirugía particularmente cuando se descubre 

hipcrcalcemia moderada asintomática en un paciente viejo o cuando 

otros factores tales como enfermedad cardiovascular o pulmonar aumen-

tan el riesgo operatorio del paciente. 

Uno puede elegir a seguir cuidadosamente al paciente si la hipe!. 

calcemia no es severa. Por ejemplo: 11,5 a 12.5 Mgs.,/100 Ml., alter 
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nativamente si la relación de síntomas constitucionales vagos a la hi

percalcemia se elevan, puede ser útil evaluar la respuesta sintomáti

ca siguiendo a la reducción del calcio sanguíneo. 

Puesto que el fosfato sanguíneo está bajo, la ac1ministración de

fosfato de sodio o potasio en dosis de 1 a 2 grs. de fosfato diariame.!!. 

te puede ser útil. El fosfato promueve el depósito de calcio dentro -

del esqueleto. Sin embargo las complicaciones tales corno calcifica- -

ción metastásica pueden deoarrollarse durante la terapia con fosfato.

La aparición de calcificación·metastásica parece relacionada a la con

centración de fosfato sérico, por lo tanto el fosfato no debe usarse -

en pacientes que tienen trastorno de la función renal. 

La alternativa, y tal vez dramática indicación para la terapeut!_ 

ca médica se desarrolla cuando un paciente sin historia médica previa

de trastornos relacionados al metabolismo del calcio se presenta con -

hipercalcernia severa (19) (37) (72) (73). Cuando la etiología es des

conocida, deberá considerarse una enfermedad curable tal corno el hipe!:. 

paratiroidisrno primario. Bajo estas circunstancias, puede ser salvad~. 

ra la reducción rápida del calcio sanguíneo a niveles seguros, en tan

to que puedan ser reali~ados los estudios diagnósticos. 

Después que la rehidratación ha sido completada, es ahora conven!_ 

do que el modo más efectivo de terapia es la infusión intravenosa de -

cloruro de sodio, 4 a 5 litros diariamente más la administración de un 

potente agente natriurético tal co~o la furosernida. Este modo de ter!!_ 

peutica puede llevarse a cabo solamente si la función renal es adecua

da1 deberán observarse los registros estrictos de la ingestión y gasto 

y evitar la sobrecarga de líquidos., Varios gramos de calcio pueden e.1!. 

cretarse diariamente, resultando en la reducción rápida del calcio sa!!. 

guineo. Los efectos benéficos resultan de la unión de sodio y calcio

en el trasporte del túbulo renal. 
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El fosfato intravenoso es efectivo en la reducción del calcio -

sangutneo, pero aUl1lenta el peligro de extensión de calcificación meta,!!_ 

tásica. La mithramicina dada como una dosis intravenosa única de 25 a 

50 mqs., por kilo de peso corporal puede reducir el calcio a lo normal 

en pocos d!as. Este abordaje sirve como una terapia alternativa si el 

regimen solución salina / furosemida no puede aplicarse. 
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INDICACIONES QUIRURGICAS 

Corrientemente el diagnóstico de Hiperparatiroidismo deberá ser

firmemente establecido antes de que sea llevada a cabo la exploración

quirúrgica. En el caso usual, la Hipercalcemia es el criterio mayor -

para el diagnóstico (B) (74) (75). Ahora que está disponible un Radi~ 

inmunoensayo para Parathorrnona, cuando se confirma el diagnóstico por

medición del nivel de Parathormona del suero todos los pacientes con -

Hiperparatiroidismo Primario deben tener inapropiadarnente concentraci~ 

nes elevadas de Parathormona del suero. 

Los pacientes con Hiperparatiroidismo Primario en quienes el - -

diagnóstico se ha establecido con relativa seguridad ameritan trata- -

miento quirúrgico si tienen manifestaciones oseas o renales de la en-

fermedad, ya que éstas inevitablemente empeorarán con el tiempo (8) 

(JJ). Mientras mayor sea la concentración de calcio en el suero, ma-

yor será la urgencia con que ameriten tratamiento. El ejemplo mas de

mostrativo de la urgencia es el paciente con crisis Hipercalcémica. 

El tratamiento también está indicado si hay úlcera péptica por el Jti-

perparatiroidismo. La hipertensión puede mejorar o no, con la Parati

roidectomta, segGn su relación con el daño renal permanente que se ha

ya producido a causa de la Hipercalcemia de larga evolución. A medida 

que se han descubierto otros métodospara diagnosticar el lliperparati-

roidismo, se operan mas casos en etapas mas tempranas. Sin duda, lo -

más conveniente es operar al enfermo antes de que sobrevengan altera-

cienes renales y oseas. Sin embargo, puede haber algunos casos en que 

la elevación del calcio sérico sea tan ligera que sea extremadamente -

difícil hacer el diagnóstico definitivo de la enfermedad. La cifra de 

mortalidad de esta operación es tan baja, (menos del 1%) que a menos -

que el paciente represente un gran riesgo quirúrgico, la operació.n de

berá hacerse cuando se encuentren cualquiera de las indicaciones antes 

mencionadas. 



70) 

En relación al Hiperparatiroidismo asintomático y niveles de ca!. 

cio sangufoeo consistentemente menores de 11 J.lgs ./ml. (Hiperparatiroi

dismo bioqu!mico) esta patología se estudio recienterr~nte en forma - -

prospectiva en la Clínica Mayo (33) (76). Después de 5 años, el 20% -

del grupo original de 146 pacientes fué a cirugía: usualmente por pr~ 

gresión de su enfermedad evidenciada por awnento del calcio sérico - -

arriba de 11 Hg./ml., desarrollo de cálculos renales o enfermedad osea 

o disminución en la función renal. Fué también plan de este estudio -

que el seguimiento médico cuidadoso de estos pacientes, consume tiempo, 

es expansivo y muchas veces extremadamente agotador, como uno puede e~ 

perar, los pacientes asintomáticos a menudo tienden a descontinuar la

seriedad de su enfermedad y se salen del seguimiento rauchas veces a P.!!, 

sar de muchos esfuerzos por conducirlos. Por lo anterior, la práctica 

actual es recomendar el tratamiento quirúrgico para pacientes con Hi-

perparatiroidismo bioquímico, siempre que el paciente no muestre inte

r~s y una gran voluntad a participar en un periodo prolongado de obse!. 

vación regular y sistemática. 

Contraindicaciones de la Ooeración: 

Hay algunos pacientes con insuficiencia nenal terminal en quie-

nes no está indicada la operación si no se resuelve la insuficiencia -

renal mediante diálisis crónica o transplante. 

Sin embargo, es sorprendente que los pacientes con un grado con

siderable de insuficiencia renal puedan tolerar la operación razonabl~ 

mente bién, aunque la hipocalcemia grave del periodo postoperatorio -

puede ser un problema. 
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CRITERIO QUIRURGICO 

El criterio ge11eral adoptado para la intervención quirúrgica en

pacientes con Hiperparatiroidismo Primario es el siguiente: Tabla No.5 

TABLA No. 5.- CRITERIO Pi\Ill\ EL TRl\Tl\HIENTO QUIRURGICO EN HIPERPl\RATI--

1'0IDISHO PiU!-lARIO: 

1. - Calcio sérico medio arriba de 11 Hgs. /ml. 

2.- Evidencia Radiológica de enfermedad osea (oste!tis fibrosa,-

algunas veces osteoporosis severa). 

3.- Trastorno de la función renal. 

4.- Actividad metabÓlica o sepsis y litiasis urinaria. 

5.- Complicaciones gastrointestinales (úlcera péptica, pancreat.!. 

tis). 

6.- Imposibilidad de observación prolongada. 

Los hallazgos patológicos en el lliperparatiroidismo Primario ti,!!. 

nen marcada variedad y las dificultades en la clasificación exacta va

r!an cuando se encuentran una glándula agrandada o múltiples glándulas. 

En pacientes en quienes el cirujano extirpa una glándula agrandada ún.!. 

ca con las glándulas restantes aparentemente normales, (el llamado co

múnmente "Adenoma único", puede estar presente un nodulo adenomatoso -

convincente con un margen de tejido paratiroideo normal, pero este no

es un hallazgo constante. 

La estructura del adenoma puede ser uniforme, nodular o hiperpl!_ 

sica, con algún estroma persistente. Puede estar presente algún tipo

celular de combinación de células con formas gigantes degeneradas co-

munrnente llamado "nucleo gigante", notado a menudo en tumores de esta

d1o prolongado, Tales variaciones pueden llevar a problemas en clasi

ficación cuando es examinada una glándula agrandada única. 
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Estas dificultades están mezcladas cuando se encuentran dos o 

tres glándulas agrandadas. Los adenomas "múltiples" con diferentes t.!. 

pos celulares predominantes son vistos ocasionalmente, considerando 

que la hiperplasia mínima o temprana de células principales puede te-

ner dos o tres glándulas definitivamente agrandadas, con las restantes 

estando dentro de límites normales. Además dos o tres glándulas agra_!l 

dadas pueden no mostrar camb.i:;s citológicos uniformes en todas ellas. -

Cuando ocurre el Hiperparatiroidismo como parte de un síndrome de neo

plasia endócrina múltiple o en un marco familiar, la mayoría podemos -

convenir que si hay agrandamiento macroscópico de dos o mas glándulas

en la operación, la hiperplasia probablemente no existe, y todo el te

jido menos 35 a 50 Mgs. de tejido paratiroideo viable debe extirparse .. 

Sin embargo, la situación no es tan definitiva cuando no sabemos si el 

Hiperparatiroidismo es familiar o está asociado con otras enfermedades 

endócrinas (77), 

Durante el acto operatorio el cirujano deberá considerar y tener 

en mente lo siguiente, que se puede considerar un buen criterio quirú.t 

gico, apoyado por gran cantidad de autores: (60) (61) (75) (76) (77) -

(78) (79) (80) (81) (82) (83) (87). 

1.- Debe hacerse un esfuerzo para indentificar todo el tejido P.!!, 

ratiroideo. 

2.- Todo el tejido paratiroideo macroscópicamente anormal (date!. 

minado por una estimación del peso) debe ser extirpado. 

3.- El tejido extirpado debe ser pesado, hacerse secciones en 

fresco y las laminillas estudiarse por el patólogo y el cir~ 

jano. 

4.- La biopsia de una o más glándulas "normales" debe hacerse 

(pero ésto es opcional). 

S.- Los hallazgos cl1nicos macroscópicos y microscópicos, (las -

laminillas permanentes, no en fresco) deberán correlacionar-
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se y hacer un diagnóstico y registrarlo como adenoma, hiper

plasia o carcinoma. 

·Trece centros, por todo E.U., Canadá, Inglaterra, Scandinavia y

Suiza, han reportado que el Hiperparatiroidismo debido a hiperplasia -

de células principales puede ser bien manejado con la resección subto

tal de las glándulas paratiroides afectadas extirpando u::;ualmente tres 

y la mitad de la cuarta. Ocasionalmente ha sido encontrada una quinta 

glándula y considerada en la resección subtotal (88) (89). El proble

ma quirúrgico mayor en este tipo de sobreactividad paratiroidea es pr.!_ 

mero de todos, la identificación del tipo de agrandamiento, en este c~ 

so hiperplasia y no adenoma o carcinoma, segundo: todas las glándulas

Paratiroides deben ser descubiertas (usualmente 4, algunas veces 5 y -

raramente 6). 

La necesidad para la Paratiroidcctom!a subtotal rutinaria en el

tratamiento del lliperparatiroidismo Primario depende sobre: La evide.!!. 

cia de una alta incidencia de involucración múltiple de las glándulas

Paratiroides, una alta incidencia do lliporcalcemia persistente o recu

rrente si este criterio quirúrgico no es seguido, y una baja inciden-

c ia de lliperparatiroidismo permanente postoperatorio. La falta ocasi_2. 

nal de una correlación absoluta entre las anormalidades macroscópica,

microscópica y funcional en las glándulas Paratiroides sostienen este

cri terio. .Es también evidente que el llipoparatiroidismo Permanente es 

mas probable que ocurra después de la reoperación que después de la 

operación inicial para el Hiperparatiroidismo Primario (13) (90) (91). 

Tabla No. 6. 

Priva entre los cirujanos la opinión general de identificar sic)!! 

pre que sea posible las cuatro glándulas paratiroides, mientras que la 

confirmación por biopsia se considera opcional. En pacientes con más

de una glándula agrandada debido a Hiperplasia Primaria, Hiperplasia -
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familiar, síndrome de Adenomatosis endócrina múltiple o varios adeno-

mas está indicada la Paratiroidectomía Subtotal. 

El criterio que seguirnos en el servicio de Cirugía General del -

Hospital Español, es buscar las glándulas Patológicas en la región ce!. 

vical. No se encontraron, se sospecha que hay hiperplasia1 para derno2_ 

trarlo tenernos que mandar las tres glándulas al patólogo. Si nos dice: 

hay hiperpiasia, pero consideramos el criterio de si además de hiper-

plasia hay un adenoma, y recordemos la Embriología: el S\ de la topo-

grafía de la Paratiroides III, está en el mediastino, entonces tendre

mos un si de no error, topográficamente pueden estar ahí. Entonces -

nuestro criterio es: explorar concienzudamente el cuello, buscando e -

identificando las cuatro glándulas paratiroides, si no se encuentra P!!. 

toloq1a se abre el mediastino. Con esto se evitará la posibilidad de

una segunda o tercera intervención. 
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ESTRATEGIA QUIRURGICA 

Antes de analizar lo relativo a la estrategia y 'táctica quirúrg! 

cas, quisiera hacer algunas consideraciones con respecto a los objeti

vos que queremos lograr con el tratamiento quirúrgico, Los cuales de

berán ser claros y definitivos. 

Después de la exploración quirúrgica el paciente deberá: 

1.- Ser normocalcémico 

2.- Tener movimientos normales de las cuerdas vocales. 

3.- Experimentar la mínima morbilidad postoperatoria. 

4.- Tener una cicatriz cervical cosméticamente aceptable. 

Para lograr estos cuatro objetivos, son necesarios cinco facto-

res, o sea el llamado "Armamentario Paratiroideo"1 

1.- Un equipo competente de endocrinólogos, logrando un alto gr~ 

do de seguridad en el diagnóstico de esta enfermedad. 

2.- Un cirujano com amplio conocimiento de la embriologta y ana

tomta macroscópica normal y anormal de las glándulas Parati

roides. 

3.- Un patólogo quirúrgico bien versado en las inexactitudes de

la microscopía paratiroidea. 

4.- Experiencia quirúrgica basada sobre el manejo amplio del cu~ 

llo en lliperparatiroidismo Primario. 

s.- Un equipo de radiólogos expertos en la realización de angio

graf{a selectiva y cateterización venosa oel~ctiva con faci

lidad y baja incidencia de complicaciones. 

Vale la pena revisar loo antecedentes relativos a la experiencia 

quirúrgica mundial en el tratamiento quirúrgico de esta patologta y f.!, 

nalmente describir nuestra estrategia y sacar conclusiones. 
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Ha existido controversia respecto a cuanto tejido paratiroideo

procede resecar. Algunos cirujanos abogan por la resección total de

las glándulas paratiroides en todos los casos, mientras que otros 

aconsejan extirpación del adenoma solamente y, en la hiperplasia fam!_ 

liar o primaria o en el síndrome de adenomatosis endócrina múltiple -

recomiendan dejar suficiente tejido para evitar tetania. Sin embargo, 

parece ser que dicha controversia ya ha sido superada. 

Durante muchos años después de la primera operación paratiroi-

dea de Mandlen 1925, hubo poca controversia en relación al grado de -

resección de las glándulas paratiroides. Los síntomas clínicos y los 

hallazgos anatomopatológicos confirmaban el diagnóstico en la mayoría 

de los casos, y pocos pacientes con hipercalcemia eran asintomáticos. 

Todo gran adenoma se resecaba en la mayoría de los pacientes, y cuan

do los niveles de calcio recuperaban la normalidad en el postoperato

rio, se consideraba al paciente curado. 

Cope, en 1958 describió la hiperplasia primaria de las glándu-

las Paratiroides y aconsejó resección de tres glándulas y conserva- -

ción de una parte de la cuarta (30) (90) (92); Desde el punto de vi!!_ 

ta histórico, el rápido incremento en el número de casos, la confu- -

sión en cuanto a la histopatolog!a, y el deseo de evitar hipercalce-

mia persistente y recurrente indujo a los cirujanos a la ejecución de 

métodos más radicales de extirpación de las glándulas Paratiroides a

las que se,calificó de subtotales o casi totales (13) (30) (77) (78)

(86) (88) (89) (90) (91) (92) (93), 

LA CONTROVERSIA: 

Block en 1967, estimó que la frecuencia de afección de glándu-

las Paratiroides múltiples, la discrepancia entre los hallazgos clín!_ 

cos e histológicos, y las dificultades en cuanto a la interpretación

de las muestras de biopsia aconsejaban un criterio basado en la ejecu .-
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ción de paratiroidectomía subtotal sistemática, 

Paloyan en 1969, describió la paratiroidectomía casi total (86), 

método sugerido para evitar hipercalcemia recurrente y persistente, -

así como el incremento en la frecuencia de hiperplasia. Sugirió Palo

yan en ese tiempo que para llevar a cabo la paratiroidectomía casi to

tal debían extirparse tres y media glándulas, dejando 30 a 50 Mgs., de 

un residuo bien vascularizado. 

Debido al incremento en la frecuencia de hiperplasia y a la des!_ 

lución inducida por los índices previos de hipercalcemia recurrente en 

el Hospital Darnes, de San Louis, Haff y Dallinger (83) optaron en - -

1970 por la paratiroidectomía subtotal sistemática. 

Edis informó del "criterio muy liberal" en cuanto a la resección 

de las glándulas Paratiroidcs por parte de los cirujanos "B" de la Clf 

nica Mayo (94), que consistía en la identificación de las cuatro glán

dulas siempre que era posible, con resección sistemática por lo menos

de dos, y de tres y media siempre que encontraban aumentada de volumen 

más de una glándula. f.luchos cirujanos se opusieron a estos enfoques -

y arguyeron que: 

La identificación de todas las glándulas con resección tan solo

del tejido anormal produciría un mínimo de recurrencias. Que no se o!?_ 

servó con mas frecuencia ágrandamiento glandular de tipo hiperplasia -

primaria en el Hiperparatiroidismo Primario y que la frecuencia de Hi

poparatiroidismo sería inaceptablementc alta si se recomendaba los mé

todos más radicales y se llevarán a cabo literal y liberalmente (92) -

(95). 

RESOLUCION DE LA CONTROVERSIA: 

Block en 1974, modificó su criterio respecto a la ejecución de -

paratiroidectomía subtotal sistemática en favor de la individualiza- -
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ción en cuanto a la extensión de la paratiroidectcmí.a (90), Los fact~ 

res que indujeron a Block a abandonar la paratiroidectomía subtotal 

sistemática, fueron una frecuencia estable de hiperplasia en 20% de 

sus pacientes, y una proporción más alta de pacientes que caían en hi

poparatiroidismo permanente después de resección subtotal que la pro-

porción de pacientes que incurrian en hipercalcemia recurrente despues 

de resección selectiva de las glándulas anormales. Supuso también que 

se llegaría a olrnerva.: un índice todavía más alto de hipoparatiroidis

mo permanente, si la paratiroidcctomía subtotal se convertía en prácti:_ 

ca sistemática, Bruining informó de una frecuencia de 37\ de hipocal

cemia grave prolongada después de paratiroidectomia subtotal prof ilac

tica comparada con 1.2\ cuando tan solo se extirpaban glándulas agran

dadas, y consideró que estos datos contraindicaban la resección de - -

glándulas normales (92). 

Edis comprobó que la técnica de "resección liberal" del cirujano 

"B" en la Clfoica Mayo produjo hipocalcemia sintomática en 24\ de los

pacientes comparado con 2\ cuando el mismo cirujano utilizaba un méto

do conservador (94). El enfoque "liberal" no brinda un fodice más al

to de cll!"ación, por lo que en la Clínica Mayo priva ahora un criterio

conservador (30). 

Paloyan ha sido el blanco de las críticas mas severas por parte

da loo cirujanos conservadores, pero el exárnan cuidadoso de la evolu-

ción de su técnica da resección durante los últimos 9 años muestra que 

su método concuerda ahora con un criterio más conservador. En su pri

mer informe de 1969 (86), hablaba de la Paratiroidectornía casi total,

mientras qua sus publicaciones mas recientas de 1976 y 1977 no hablan

del término "paratiroidectomía capi total" y la cantidad de tejido que 

deja como remanente viable lo ha aumentado, de 100 a 150 Mgs. Estable 

ce Paloyan (30), que cada glándula pesa unos 35 Mgs., y que para fun-

ción paratiroidea normal en el adulto son necesarios 70 a 100 Mgs., de 
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tejido, y 100 a 150 Mgs., en jovenes y ancianos, lo cual requiere dejar 

dos a tres glándulas. 

El criterio de Paloyan en el sentido de respetar varios seqmen-

tos bien vascularizados de glúndulas múltiples fuá recientemente con-

firnl¡ido por su elección de dejar de preferencia dos y a veces tres re

siduos bien vascularizados con peso de 75 a 100 Mgs., (30) (92). De -

1ú6 enfermos tan solo en dos observó éste autor tetania permanente y -

ninguna recurrencia. Paloyan en sus Últimos artículos recomienda la -

individualización del tratamiento en cada paciente. 

As1 las cosas, nuestra estrategia y táctica quirúrgicas en el -

Hospital Español es la siguiente: 

Se explora cuidadosamente el tumor paratiroideo y se ídentif ican 

las glándulas paratiroides en el cuello1 si no se localiza rapidamente, 

buscamos en los sitios anormales probables: 

- En el timo a traves de una delicada exploración transcorvical. 

- Parto posterior del esófago. 

- Vainas carot!deas. 

- Dajo la capsula tiroidea 

- Intratiroidea 

- En el surco traqueoesofágico. 

Si no se encuantra, se hace ccrvicomediastimotom!a para buscar -

el adenoma, y si se encuentra se extirpa, si no se encuentra, se vuel

ve al cuello y se hace Paratiroidectomía subtotal de tres y media glá!!, 

dulas (propuecta por Paloyan y Col$.). 

Esta táctica debe llevar en su ejecución, los principios básicos 

de Embriólog!a,Anatom!a y técnica operatoria. 
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TECNICA QUIRURGICA 

Con la cabeza y el cuello en hiperextensión, el anostesiólogo d!, 

be asegurarse de que la cabeza esté completamente alineada con el cue!. 

po antes que se marque la incisión. cualquier desviación hacia un la

do puede causar que el cirujano haga la incisión en un sitio incorrec

to. 

Preparación operatoria: Previamente se cubre la cabellera del -

paciente con una compresa estéril, para evitar contaminación del campo 

operatorio. La piel se prepara de preferencia con lavado de agua y j!_ 

b6n1 se colocan los campos en la forma convencional. Primeramente se

marca la incisión de la piel con una ligadura de seda de 2-0, colocada 

transversalmente 2 cms., arriba de la unión esternoclavicular, si es -

posible sobre uno de los pliegues de la piel (fig. 24). La incisión -

de la piel deberá continuarse más alla del tercio posterior del muscu

lo esternocleidomastoideo sobre ambos lados, para permitir una exposi

ción mas adecuada. La longitud de la incisión no es un problema cosm§. 

tico. Hecha la incisión de piel, tejido·celular subcutaneo y musculo

cutáneo, quedan hechos dos colgajos uno superior y otro inferior, con

los componentes seccionados en cada colgajo; el colgajo superior debe

disecarse hasta el hioides y el colgajo·infcrior hasta el borde supe-

rior dól esternón, a continuación se colocan segundos campos sujetos a 

los colgajos con pinzas de Doyen, ambos colgajos se mantienen separa-

dos con un separador automático de Kocher, la fascia cervical profunda 

se secciona en la parte media y en sentido longitudinal, desde el hue

so hioides a la horquilla esternal, previamente las venas superficia•• 

les que van bajo el musculo cutáneo se pinzan cortan y ligan (fig.25), 

Se pueden seccionar los muscules esternohioideo y esternotiroideo en-

tre dos pinzas rectas de Kocher en la unión del tercio medio con el B!!, 

perior para facilitar el descubrimiento.de la glándula. La sección -

muscular puede hacerse también con corte eléctrico (fig, 26), la divi-
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Fig. 24 Marcado de la incisi6n. 

·-~. 

Fig. 25 Ligadura de vasos venosos de la fascia superficial. 
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sión de los musculas pretiroideos se completa lateralmente hasta la -

vaina carotídea; hacia arriba hasta los dos tercios superiores de la -

glándula tiroides y los vasos del polo superior y hacia abajo hasta e~ 

poner el tercio inferior de la glándula tiroides, el timo y la grasa -

del mediastino superior (fig. 27); la disección es hecha inmediatamen

te bajo los músculos pretiroideos ya que este es el plano mas avascu-

lar. Es muy importante una hemostasis absoluta. Es disecado ahora, -

el canal limitado medialmente por el borde lateral de la glándula ti-

roides y lateralmente por la vaina carotídea (fig. 28). Una tracción

anteromcdial generosa sobre el lobulo tiroideo tiende a levantar las -

venas tiroideas laterales las cuales son pinzadas individualmente, di

vididas y ligadas. Una nueva disección en este canal permitirá la - -

identificación de la arteria tiroidea inferior, alrededor de la cual 

se pasa una ligadura de seda 2-0 para tracción. El canal es disecado

ahora del polo superior del tiroides hacia abajo a aproximadamente 1.5 

a 2 cms., bajo el polo inferior de la glándula. Los tejidos situados 

debajo del lobulo tiroideo se limpian hasta la tráquea, con el fin de

dejar expuesto el nervio lar!ngeo recurrente y la arteria tiroidea in

ferior. En la mayor parte de pacientes el nervio se halla en el surco 

traqucosofágico, menos frecuentemente por fuera de la tráquea y en ra

ros casosndJllantey por fuera de ésta, donde es particularmente vulne

rable (ver anatom!a quirúrgica). Puede haber un nervio laríngeo infe

rior en el cuello que no dé vuelta alrededor de la arteria subclavia o 

el a7:o aórtico. La rama externa del nervio laríngeo superior es el -

tensor más importante de las cuerdas vocales, generalmente se halla -

junto al pedículo vascular del lobulo tiroideo superior en su parte m!!_ 

dial. Puede haber un número variable de Paratiroides, y se necesita - ' 

mucha paciencia para e~lorar la zona cervical. También se necesita -

ayuda de un patólogo e~perirnentad~. Las qlándulas Paratiroides supe-

~ son más fáciles de descubrir, generalmente están localizadas en 

la parte dorsal de la superficie del lobulo tiroideo, a nivel de los -

dos tercios superiores de la glándula (fi~ura 29). Si la glándula Pa-



Fig. 26 Sección de los músculos Pretiroideos. 

Fig. 27 Rotación anteromedial de la glándula Tiroides. 
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ratiroidcs superior no es localizada a lo largo de este borde del ti-

roidcs, puede encontrarse en otras localizaciones. Si está agrandada, 

puede hübcr descendido bajo la arteria tiroidea inferior llevandose su 

aporte sanguíneo y descansando en el surco limitado mcdialmente por la 

tráquea y el esófago y lateralmente por las estructuras de la vaina 

carottdea. 

El borde lateral de la glándula tiroides puede oer nodular y pl~ 

gado la glándula p¡¡ratiroidcs puede encontrarse dentro de uno de estos 

pliegues o hendiduras. Si la paratiroides está en una posición subca12_ 

sular dentro del tiroides puede ser localizada por lobectom!a tiroidea, 

la cual no debe realizarse a menos que sea identificada la otra glánd!:!_ 

la sobre el lado ipsilateral. 

Por último, la tiroidea superior puede ir justamente a la entra

da del nervio recurrente a la laringe, esta area es visualizada mejor

por movilización lateral mas amplia de la glándula tiroides, tanto que 

es notado el curso entero del nervio lar!ngeo recurrente (fig. 30). 

Glándula Paratiroides Inferior: La tracción antercmedial sobre

la glándula tiroides, inspección y minima disección son dirigidos aho

ra al borde posterolateral inferior de la glándula tiroides, especial

mente a los 2.5 eme., del diámetro del circulo bajo la inserción de la 

arteria tiroidea inferior dentro de la glándula tiroides. A lo largo

de este borde e inmediatamente inferior a él es la posición de mayor -

probabilidad para la localización de la glándula paratiroides inferior. 

Se pone particular atención a los apendices grasos que cuelgan de su -

borde posterolateral, especialmente en el extremo del polo inferior de 

la glándula tiroides. Otra arca d~ alta probabilidad de localización

es el timo mismo en aproximadamente el 20\ de pacientes (106). 

Biopsia: Siguiendo a la identificación macroscópica de ambas --
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carotídea. 
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glándulas paratiroides sobre el primer lado, es realizada una biopsia

sobre cada glándula para confirmación por sección en fresco y descar-

tQl' patología oculta. La biopsia se realiza distal al origen del apo!. 

te sanguíneo a la glándula paratiroides, tanto que la porción restante 

de la glándula sea viable (fig. 31). 

Es ahora dirigida la atención al lado opuesto del cuello donde -

en forma similar son identificadas las glándulas Paratiroides. Es - -

eaencial que el cirujano revise con el patólogo todas las secciones -

histológicas· de las glándulas, y será de mucha ayuda si el patólogo -

acude al quirófano a ver las glándulas macroscópicarnente. 

Habitualmente con loe procedimientos señalados pueden identifi-

caree las paratiroides en la mayoría de loe caeos, sin embargo algunos 

autores han recomendado el empleo de la arteriografía, y el rastreo 

con eelenio-metionina que ya se analizaron en un capítulo anterior, y

la inyección de azul de toluidina que colorea las glándulas de púrpura 

pero no ee recomienda su uso porque puede provocar aplasia medular, 

arritmias cardiacas y puede ocasionalmente ser fatal. 

Si se encuentra carcinoma de las Paratiroides, la lesión de ser

posible, debe extirparse con un margen adecuado y suficiente de tejido 

vecino incluyendo el lóbulo tiroideo del mismo lado. 

Ocasionalmente si la exploración cervical falla de identificar -

las glándulas paratiroides se hará una exploración mediastinal. La -

exploración mediastinal debe efectuarse en el momento de la operación

original, vía ESTERNOTOMIA media parcial hasta el tercer espacio inte!. 

costal, o total en T, con la incis~ón cervical. Se coloca un separa-

dar en el esternón y se procede a la exploración mediastinal. Debemos 

recordar que si se busca una glándula Paratiroides superior, ésta pue

de encontrarse en la parte superior del mediastino posterior, por lo -
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Fig. 30 Posición infrecuentemente alta de la glándula Paratiroides 
superior cerca de la entrada del nervio recurrente dentro de
la laringe. La flecha inferior señala el punto donde se en-
cuentra el polo inferior del tiroides cerca de la grasa medias 
tinal,otra area para identificar la glándula Paratiroides in-
feriar y el timo. 

Fig. 31 El diámetro de 2.5 cms., arriba de la inserción de la arteria 
tiroidea inferior, el area de mayor probabilidad para el ha-
llazgo de la glándula Paratiroides superior. 
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contrario si se Lusca una glándula Paratiroides inferior ésta se enco!!_ 

trará siempre en el Mediastino anterior y por lo general en posición -

anterior a la vena inorninada. Recordemos también que aunque la local.!. 

zación mas frecuente es el mediastino anterosuperior, una glándula pa

ratiroides puede encontrarse en el timo o contra el pericardio (70). -

Para finalizar debe recordarse de la posible irrigación mediastinal de 

la glándula encontrada en mediastino y del hecho de que el nervio rec.!!. 

rrente puede ser desplazado anteriormente por un gran adenoma situado

en mediastino superior, 

Drenajes usados1 Pensamos que es conveniente siempre dejar dre

najes en el cuello, principalmente por el riesgo de sangrado, retirán

dolo a las 24 hrs. Es un drenaje blando, tipo penrose de 1/4 de pulg,!!_ 

da drenando el lecho quirúrgico y exteriorizandolo por la parte media

da la incisión de piel. 

El cierre debe hacerse por planos, si los musculas infrahioideos 

fueron incididos, son reaproximados con puntos en X o en U con cargut -

crá11ico del 2-0. La aponeurosis cervical se reaproxima con puntos in

vertidos simples de catgut 2-01 tejido celular subcutáneo con puntos -

separados de catgut simple 2-0, Cierre de piel con puntos separados -

de Dermalón 4-0, o si se quiere resultado más est~tico se da el mismo

material de sutura a un surgete subdérmico, fijando los elementos de -

canalización. 

Cierre de la Esternotom!a: 

Previa hemostasia completa de los bordes del esternón con coagu

lación eléctrica y cera de hueso, se cierra la esternotom!a lo más he!. 

méticamente posible. Se emplea alambre de acero o Etiflex No. 2, se--
' gún preferencia, sin embargo, el alambre da mejores resultados, aunque 

de empleo técnico más difícil. El cierre se hace con puntos simples -

separados¡ luego se cierra aponeurosis preeaternal con puntos invertí-
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Fiq. 32 La sutura dt~ los musculrrn infrahioidoos. 
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dos de seda 3-0. Si es necesario se dan puntos al tejido celular sub

cutáneo con catqut 2-0. A continuación se cierra piel con puntos sim

ples de Dermalón 3-0, fijándose los elementos de drenaje. 

Drenaje de Mediastino: En caso de cirugía limpia sin sangrado -

residual se usará drenaje tipo Hemovack. En caso de cirugía con mayor 

riesgo se pueden usar tubos de drenaje torácico No. 20 o 22, El dren!!. 

je se exterioriza por un orificio a nivel del 3ª o 4ª espacio cendro-

costal derecho o izquierdo si la esternotom!a es parcial y por el ang.!:!_ 

lo xifoideo si la esternotom!a es total. Estos tubos se dejan .c:.on as

piración cont!nua 40 hrs., o según el sangrado. 
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COMPLICACIONES gumunGICl\S y l'OSTOPEPw'\TORIAS 

Aunque es considerable el potencial de complicaciones de la cir)! 

gía paratiroidea, estas son raras cuando el cirujano conoce a fondo t~ 

dos los aspectos de la patología paratiroidea y se halla bien fornilia

rizado con la anatomía del cuello. Es preciso no olvidar que tanto el 

defecto como el exceso de tratmniento expone al paciente a problemas -

que pueden producir complicacioncs·muy severas. 

La mortalidad de la cirugía paratiroidea en la actualidad es muy 

baja, menos del ,,, y probablemente llegue al ,, cuando se emplea la -

cervicomediastinotomía (97) (98) (99), 

Hemorragia1 

Si por accidente ocurre hemorragia de las venas mayores, se con

trola mejor por presión digital, hasta que sea disecado el vaso arriba 

y abajo del punto de sangrado y ligado. Asimismo la hemorragia arte-

rial debe controlarse por presión hasta que el sitio es encontrado, 

Puede pinzarse si las arterias carótidas común o interna son la fuente 

del sang=ado debe considerarse la reparación de éstos vasos, en lugar

de la ligadura. La interrupción por ligadura de estos vasos resulta -

en una taza de mortalidad de aproximadamente 25\, y daño al S.N.C., -

alrededor del SO\ a los sobrevivientes. 

Durante el postoperatorio si ocurre hemorragia mayor el sitio 

quirúrgico es abierto y expuesto para controlar el vaso sangrante, El 

sangrado residual que ordinariamente sigue a la cirug!a del cuello se

resuelve mejor por drenaje de pénrose, como se mencionó en el capítulo 

de técnica quirúrgica. Sin e:nbargq es útil una sugestión como ayuda,

para reducir al mínimo la hemorragia postoperatoria del cuello, que -

consiste en elevar unos 30ºla cabecera de la cama. 

Obstrucción de la v!a aérea: 
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La extubación no debe hacerse hasta que el paciente muestre sig

nos de respuesta voluntaria, después de la cirugía y la anestesia. Si 

la vía aérea no es satisfactoria al tiempo de retirar el tubo, la vía

aérea debe evaluarse estrechamente y reinsertarse el tubo si es neces~ 

rio. 

Durante las primeras 24 hrs., después de la cirugía deberá vigi~ 

larse la via aérea cuidadosamente para evidencia de compromiso. El -

edema intrínseco debe tenerse en mente como causa de obstrucción. 

Afortunadamente el factor seguridad en el tamaño de la tráquea en el -

adulto es tal, que puede ser tolerada una luz marcadamente reducida. 

Embolismo A6reo: 

El efecto usual de la entrada de aire durante la operación es el 

paro cardiaco, debido a acumulación de burbujas de aire en la arteria

pulmonar que bloquean el flujo sanguíneo. Esto puede prevenirse pin-

zando los vasos venosos antes de seccionarlos. Esto evita la entrada

de aire durante la inspiración. 

Pneumotórax: 

Ocurre ocasionalmente como resultado de lesión del ápex de la -

reflexión pleural en la raíz del cuello, durante la disección. El tr.!!_ 

tamiento consiste en el cierro simple e indicarle al anestesiólogo que 

expanda los pulmones. 

Com~licaciones más frecuentes: 

Comolicaciones NeurolÓqicas: 

Parálisis unilateral del Nervio larÍnqeo Recurrente: 

Con relativa frecuencia y en las mejores manos se produce pare-

sia transitoria de las cuerdas, probablemente debida a edema del Ner-

vio, pero muy pocas veces quizá nunca, dura mas de cuatro a seis sema

nas. El cirujano no debe olvidar que el trauma del tubo endotraqueal-



88) 

puede causar parálisis temporal de las cuerdas (98) (100) (107). Si -

el nervio es seccionado en el curso de la disección y se reconoce la -

lesión a tiempo, procede reaproximar los extremos de inmediato con té.s_ 

nica microquirúrgica meticulosa y material de sutura 7-0 aunque son p~ 

cas las esperanzas de lograr recuperación completa. La reparación de

morada del nervio es practicamente inutil (98) (101). La frecuencia -

de parálisis unilateral permanente del nervio recurrente es menor del

Cl. 5\. 

Lesión bilateral del Nervio Laríngeo Recurrente: 

Procede sospechar siempre parálisis bilateral de las cuerdas en

pacientes con estridor y cianosis, o después de la desintubación. En

astes enfermos es necesario reintubación inmediata, pero no traqueoto

mía de urgencia, ya que puede tratarse simplemente de un problema de -

Ncuropraxia o incluso de edema lar1ngeo ambos reversibles. En los pa

cientes en quienes la vía aérea es inicialmente adecuada a pesar de la 

parálisis bilateral de las cuerdas, la voz es ronca al principio y con 

trastornos en la pureza del tono por la presencia de respiración mal -

controlada, pero mas tarde su calidad mejora, lo cual puede significar 

que la función del nervio se ha recuperado. Tambi6n es posible que el 

manguito del tubo comprima directamente las ramas periféricas de los -

Nervios lar1ngeos recurrentes y cause lesión, e incluso puede ocurrir

parálisia bilateral do las cuerdas vocales como resultado directo de -

la intubación endotraqueal (103). 

Comolicaciones relacionadas con e~ceso o defecto de tratamiento: 

- Hipooaratiroidismo Po~tooeratorio: La hipocalcemia después de 

Paratiroidectomía es causada cuando el nivel de fósforo en suero es 

alto, o por "h¡urhre en el hueso" e,sto es, por acumulación rápida de 

calcio en el hueso desmineralizado, cuando el nivel de fósforo en sue

ro es bajo. Esto sucede en el 5\ de los pacientes cuando tienen sig-

nos radiológicos de Osteítis. El Hipoparatiroidismo sintomático es --
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más frecuente cuando se recurre a Paratiroidectomía subtotal sistemát!. 

ca que cuando se hace cirugía selectiva (94) (98). 

Hipoparatiroidismo Permanente: 

Es la complicación mas frecuente de la cirugía paratiroidea reo

peratoria, que casi siempre depende de que las glándulas paratiroideas 

normales han sido destruidas o extirpadas en la primera operación (a -

menudo en la creencia engañosa de que son "hiperplásicas") y la extir

pación del adenoma "perdido" elimina la última glándula funcional. En 

estos casos el autotrasplante de paratiroides puede eludir el Hipopar!_ 

tiroidismo permanente que de otra manera es inevitable (69) (104) - -

(106). 

Hiperparatiroidismo Persistente: 

Depende a menudo de un adenorr.a paratiroideo que pasa inadvertido 

al cirujano, y que es casi siempre accesible a la resección en el cue

llo (69) (104). La mayor parte de los casos de exploración inadecuada 

del cuello son debidos a falta de familiarización por parte del ciruj!_ 

no con la localización normal de las glándulas paratiroides, y con la

forma en que dichas glándulas deben desplazarse durante el dcsarrollo

embriolÓgico o mas tarde en la vida adulta. El cirujano debe estar pr~ 

parado para explorar desde el ángulo de la mandíbula arriba, hasta el

mcdiastino superior abajo. 

Hiperparatiroidismo Recurrente: 

No es propiamente una complicación en sí pero vale la pena toma!_ 

lo en cuenta, ya que es el resultado del agrandamiento de una glándula 

que fu~ observada en la cirugía previa como normal. Tiene una incide!!_ 

cia de 0,7\ de acuerdo a la mayor parte de los autores. 

Com?licaciones Derivadas de la Exploración Mediastinal Vía la Es 

ternotom!a: 

Son poco frecuentes pero muy importantes. 
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1).- Abertura de la pleura: Puede suceder al momento de hacer -

la esternotomía o mas frecuentemente al hacer disecciones -

difíciles. Si el orificio es pequeño y el newnotórax míni

mo, el cierre simple es suficiente. 

2).- Infección: Mediastinitis Anterior: Es una complicación muy

severa, y tiene la misma incidencia con esternotomía para -

distintos procedimientos (3.6%). 

Aparte de la leucocitosis y la fiebre, puede ayudar al dia,!l 

nóstico el ensanchamiento del mediastino en la placa de tó

rax la mortalidad es del 100\ 1 pero si se trata adecuadame.!!. 

te y el tratamiento es efectivo, esta mortalidad disminuye

al 12\ pero lo mejor es la prevención, con las medidas de -

antisepsia adecuadas antes de la cirugía • 
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COlU'J!:Lli.CION CLI!IICO-QUIRURGICI\ DZ LOS CASOS r.EPOr';'i'ADOS EN EL HOSPITAL 

ESPAílOL 

Se revisaron todos los expedientes del archivo del Hospital Esp.!!_ 

ñol, de un 1)eriodo de 20 años, comprendido entre 195B a 1979, encon- -

trando solamente 11 casos de Uiperparatiroidismo Primario. 

El criterio de clasificación fué el siguiente: 

- Cuadro Clínico. 

- Sintomatología Urinaria. 

- Sintomatología musculoesquelética. 

- Estudio de Laboratorio. 

- Comprobación Quirúrgica. 

- Comprobación anatomopatológica y correlación anatomoclínica. 

Se dividieron en dos grupos: 

- Adenoma. 

- Hiperplasia. 

Se estudiaron once casos, siendo siete mujeres y cuatro hombres. 

Sus edades variaren entre una máxima de 67 y una mínima de 1B, -

con una edad promedio de 43 años. 

Frecuencia por edad y sexo: 

1.- 1B Masculino 

2.- 35 Masculino 

3.- 40 Masculino 

4.- 43 Femenino 

5.- 44 Femenino 

6.- 51 Femenino 

7.- 53 Masculino 

B.- 54 Femenino 
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9.-

10.-

11.-

ADENOMA ,: 

llIPERPLASIA = 

56 

SB 

67 

6 Casos 

5 Casos 

Femenino 

Femenino 

Femenino 
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En el grupo femenino se presentaron 4 adenomas y 2 hiperplasias

y en el masculino 2 adenomas y J hiperplasias. 

En cuanto a la frecuencia de presentación por décadas, hubo ma-

yor número en la quinta década, presentñndose en ésta 5 casos (cuatro

mujeres y un hombre), En la cuarta década 3 casos (dos mujeres y un -

hombre), y en la sexta, tercera y segunda décadas, 1 caso en cada una

respectivamente. 

Estudio Clínico: 

Cuadró Clínico: Frecuencia de S!ntomas: 

- Dolores oseos y musculares 

- Trastornos depresivos, labilidad emocional 

- Cólico nefrítico: 

- Trastornos urinarios: 

- Cefalea 

- Dolor abdominal vago 

- Pérdida de peso 

Datos Positivos a la EXPloración: 

5 Casos 

4 Casos 

2 Casos 

2 Casos 

2 Casos 

Caso 

Caso 

Nodulo en cuello: 6 casos (sin poder precisar si era tiroides o

paratiroides). 

Sin Patolog!a Palpable: 5 casos. 
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Estudio do Laboratorio: 

Se hicieron los estudios de laboratorio habituales, como son: -

Diometr!a Hemática, Química Sanguínea, Proteínas Séricas, Ei;amon Gene

ral de Orina, Electrolitos Soricos y pruebas do coagulación, y como 

análisis orientadores Calcio y Fósforo en sangro y orina, ya que no 

contamos con los estudios especializados do Radioinmunoonoayo do Para

thormona, Cateterismo Venoso ni Arteriografía. 

HESULTADOS DE LABORATORIO 

11 Mgs,/100 Ml. Normal Alto Bajo >1.'i .:10 

CALCIO SERICO e 
CALCIO URINARIO 

FOSFORO SERICO 

CREATININA 

PROTEINAS TOTALES 

FOSFATASA ALCALINA 

CLORURRO SERICO 

ACIDO URICO 

JmMOGLOBINA 

Patología Asociada: 

Litiasis de Vías urinarias 

Diabetos Mellitus 

3 

6 

6 

7 

11 

e 
11 

9 

9 

5 

3 

2 

7 

4 

Hipertensión Arterial 3 

Infecciones Repetidas de Vias Urinarias 3 

Insuficiencia Renal 3 

Depresión Endogena 

Obesidad Exogena 

Ulcera Péptica 

Colon Irritable 

Hipertiroidismo 

Nefrocalcinosis 

2 

2 

5 

4 

2 
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Antecedentes Quirúrgicos: 

En cuello o 
En áparato urinario 

En aparato digestivo 

2 (Pielolitotomía y uefrectomía) 

En otras areas 6 

Sin antecedentes quirúrgicos 2 

Tiempo de Evolución "aparente" de la enfermedad: 

Hasta un año 

De 3 a 4 años 

De mas de 10 años 

5 

4 

2 

Desde el punto de vista radiológico, no se demostró patología 

osea en ningún caso. 

Todos los pacientes fueron llevados a cirugía. El tiempo quirÚ!_ 

gico promedio en todas las operaciones fué de: 1 hora, 30 minutos. 

Cirugia: 

- Paratiroidectomía Unicamente 5 

- Paratiroidectomía y Biopsia de Tiroides 3 

- Paratiroidectomía y Lobectomía de Tiroides 

- Paratiroidectomía por Mediastinotomía 

Reporte Transoperatorio del Patólogo: 

Adenoma 5 

Hiperplasia 

No Reportados 

3 

3 

Reporte Definitivo de la Patología: 

- Adenoma 6 

- Hiperplasia 5 

2 
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Hallazqos Quirúrgicos: 

- Patología Unica en Cuello 

- Patología Múltiple en Cuello 

- Patología en Cuello y Mediastino 

- Patología en Mediastino 

Sitios de Localización de la Patología: 

- Glándula Inferior Izquierda 

- Glándula Inferior Derecha Izquierda 

- Glándula en Mediastino superior 

- Glándula Inf eriór y Superior Derecha 

-·Glándula Superior Derecha 

B 

6 

2 

2 
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La anestesia empleada en todos los casos fué inducción con Pent2_ 

tal 1.25\, 250 Mgs., y Atropina 2 Mgs. El mantenimiento con Fluotane, 

combinado con Oxido nitroso y Oxígeno. 

La estancia postoperatoria en promedio fué de 8 días. Las com-

plicaciones fueron mínimas en el periodo postoperatorio inmediato, so

lo un paciente presentó hipocalcemia que se controló con calcio oral -

por 10 d1as. 

Un paciente tuvo diafonía por parálisis de cuerda vocal izquier

da que cedió hasta los 3 meses. tto hubo mortalidad, 'no se han presen

tado recurrencias. Los seguimientos solo se han logrado en 6 casos, -

los 5 restantes se han perdido. Es importante señalar que los pacien

tes que tenían manifestaciones de úlcera péptica y del síndrome urina

rio, éstas desaparecieron. 

CONCLUSIONES 

El aumento del Hipcrparatiroidismo Primario es un hecho, porque

se estudian los enfermos en forma mas completa. Estos pacientes - - -
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Pueden iniciar con patolog!a inicial atribuida a su estado an!mico. 

El Hiperparatiroidismo se diagnostica por aumento del calcio séri

co y Parathormona y disminución del fÓsfato, ·pero puede haber lliperpa

ratiroidismo con hipercalccmia y con Parathormona normal y puede haber 

Hiperparatiroidismo Primario Clínico con Parathormona normal y calcio

normal. Estos dos Últimos hechos son los que crean la controversia -

desde el punto de vista de observación. 

Desde el punto de vista Indicación Quirúrgica• Parathormona alta,

más calcio elevado = Hiperparatiroidismo Primario y esto es igual a: 

CIRUGIA. 

Otro hecho que deberá considerarse es la Patologta del adenoma con 

los stndromes Poliglandulares. 

No se emplea ningún procedimiento en el transoperatorio para iden

tificar las glándulas Paratiroides, excepto la confirmación de ellas,

por biopsia. 

El cirujano bien entrenado puede identificar las glándulas Parati

roides patológicas en el 95% de casos. La patología maligna es poco -

frecuente. 

La cirugía Reoperatoria·es muy laboriosa, porque existe tejido ci

catrizal. 

El Hiperparatiroidismo siempre dará concentraciones elevadas de -

Parathormona sérica inmunorreactiva. 

Está en estudio la orientación que pueda dar el ultrasonido. En C!!_ 

sos operados y con presencia de Hiperparatiroidismo está indicado el -

estudio con metodos invasivos. 

Por Último, el tratamiento definitivo del Hiperparatiroidismo Pri-" 

maria, siempre es: QUIRURGICO. 
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