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RESUMEN 

El calcio es reconocido como el.principal-regulador fi­

siol6gico de la secreci6n de hormona paratiroidea. La hiperse­

creci6n de PTll en hiperparatiroidismo primario está. asociada _­

a una regulaci6n anormal del calcio a nivel celular. Pendien-­

tes de rcgresi6n lineal positivas PTH-Calcio se han descrito·· 

en hiporparatiroidismo primario por l.o que _se sugiere que 111 -

PTJI es secretada por tejido paratiroideo anormal, y es indepe!!. 

diente de los niveles sanguíneos de calcio. Este hecho es apo­

yado por la desviaci6n de la pendiente de regresi6n a la dere­

cha despu6s de la cirugta es decir, al disminuir PTll disminuye 

el calcio en suero, por lo que, se considera que el tejido con 

funci6n aut6noma es extirpado en la cirugía. Con diagn6stico -

de hiperparatiroidismo primario estudiamos 12 pacientes antes­

";,' dcspu6s de la paratiroidectomf.a subtotal; se valor6 la rc­

laci6n PTllc-Calcio. e pacientes con diagn6stico histopatol6gi­

co ele adenoma y 4 de hipcrplasia. Antes de la cirugf.a tanto -­

los pacientes con adenoma como con hiperplasia presentaron una 

pendiente de rcgresi6n lineal positiva, pero no significativa­

parn sugerir autono~!a glandular. En el postoperatorio los pa­

cientes con hiperplasia la pendiente de rcgresi6n lineal gir6-

a la derecha pero no en forma significativa, en cambio en los­

pacicntes con adenoma la pendiente de regresión lineal se des­

vi6 a la izquierda es decir, no obstante que los niveles de -­

calcio se normalizaron, los valores de PTH (fracción carboxi-­

lo) permanecieron elevados, debido principalmente a que algu--
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nos pacientes presentaron niveles disminuidos de depuraci6n de 

creatinina y a que se determin6 el frag~e~to carboxiterminal -

de la mol~cula de PTJI, el. cual es urÍ f~agmento inactivo y su -

eliminaci6n es por filtraci6n 91.omerular. Por esto ·concluimos­

que la determinaci6n de PTHc tiene un v816·~ ~J.~1 ~ado para auge 
. . -

r1r autonomta de1 tejido parat1roideo e~--Pacientes can· hiPerpa· 
. ' . -, -

ratiroidismo primario. 
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INTROOUCCION: 

·El cale!~ es· rÉ!c~~ocidO··-comO ~l.-.principal ·~e·g.ulad~r fi­

siol6gico de· la·. s~c~~c~6-~:·~e hormona para tiroidea (PTll). Con-­

centraciones · l:Íaj·a~ -·d~·.- calcio -estimulan, en tanto que las con-­

centraciones e¡evh~~s- inhiben la secrec:t6n hormonal., IN VIVO -

(l) • 

.. ¿ah¡pe~secreci6n de PTll e~ hiperparatiroidismo prima-­

. rio. está;:'.:~s~,ci·a~-a' -~- uri aumento de la masa celular de las gllin­

duias-.p~r~·t::-i~o-~_d~'s·_ .y a una regulaci6n anormal del calcio a ni­

vel cE!lular __ · (2)'~ han se desconoce la explicaci6n de la autono-
. - -- - '•, '·- : 

m1a de la 'secreción de PTll en relaci6n a los niveles circulan-

tes de cale.lo• Potts y varios de sus colaboradores han dcmostr.!!_ 

do que la administraci6n rtipida intravenosa de calcio suprime-

los niveles plasmtiticos de PTU en un 20 a BO\ en pacientes con 

adenoma o hipcrpllisia y que la inducción de hipocalccmia con -

5cido oticlendiaminctctrac6tico (EDTA} so acompaña de acero---

ciOn de PTll en estos mismos pacientes (3 ,4). Estudios rocien-­

tes en cultivos de 6r9anos y cfilulas han demostrado que la se~ 

creciOn de la hormoha paro.tiroidea es inhibida por cantidades­

clcvadas de calcio en la mayor!a de los adenomas y gltindulas -

hiperplSsicas {5). Una variedad de explicaciones pueden sor -­

dadas para conocer la suprcsi6n aguda de PTll en hiperparatiro!_ 

dismo primario al administrar calcio endovenoso. Una hip6tesis 

es que los cambios bruscos de los niveles circulantes de cal-­

cio son importantes para la suprcsi6n do PTll, ya que la hiper-
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calcemia cr6nica del hiperr,iaratiroidiBino primario-. se· acompaña­

de un incremento d~ _PTH (6) •. ?or 0-t~o~-l.aa~;- eÍ -.~b_ral de __ supr!_ 

si6n de PTll a los niveles sang1;1S:ne~s de·calcio:se encuentra -­

elevado en hiperparatiroidismo primario (3). Otra posible ex-­

plicaci6n de la suprcsi6n de PTU.a la administraci6n de calcio 

en hiperparatiroidismo primario, es que pueda existir secre--­

ci6n de PTll por las gld'ndulas normales suprimidas y que lista -

es inhibida a un nivel mayor despu~s de incrementos adiciona-­

les de calcio sangu!neo. 

Existen controversias sobre el valor de las determina--

cienes sangu1neas de hormona paratiroidca inmunorrcactiva ---­

(PTlli) en el diagn6stico de hiperparatiroidismo primario (7) .­

Esto se debe principalmente a la inmunohctcrogeneidad de la -­

PTll circulante (B). Actualmente existen 3 radioinmunoan.5.lisis-

que utilizan antisucros con diferentes especificidades. 

Uno es dirigido contra la fracci6n carboxiterminal de -

lü mol6cula de PTll humana y reconoce la porci6n mayor de la -­

PTlli en pacientes con hiperparatiroidismo primario, pero 6ste­

fragmento es biol6gicamentc inactivo (0) • El segundo antisucro 

es dirigido contra la regi6n aminoterminal y reconoce una pe-­

quoña proporci6n do la mol6cula en pacientes con hiporparati-­

roidismo primario: se considera biol6gicamente activa y refle­

ja los cambios agudos de l.:i sccroci6n gllindular de PTll (3). 

El último antisuero es dirigido a la regi6n media de la 
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molécula y su determinaci6n se considera de alta especif ici--­

dad hasta en el 90% de los casos, en el diagn6stico de hiperp!!_ 

ratiroidismo primario antes ~e la cirug!a (9); 'en cambio los -

pacientes que presentan niveles normales altos de PTll éstos -­

son inapropiados para los niveles elevados de calcio sangu!--­

nco, debido a esto, para una interprotaci6n precisa de los va­

lores de PTU sanguíneos, se requiere conocer simultlinoamento -

los niveles de calcio en sangre. 

Existen discrepancias en el tiempo requerido para la -­

normalizaci6n de PTH plasmática despuOs de la paratiroidecto-­

mra subtotal. En un nGmcro significativo do pacientes con hi­

pcrparatiroidismo primario (40\) tarda hasta 2 semanas, (10). -

Debido a que la vida media de PTll sangu!nea inmunorreactiva, -

rcgi6n carboxitcrminal, es de aproximadamente 7 horas (11), la 

clcvaciOn en suero dcspu6s de 6stc tiempo se debe a una dismi­

nuci6n de la depuraci6n renal de la hormona, ya que dstc frag­

mento se elimina por filtraci6n glomcrulnr. se ha encontrado -

una clara relaci6n entre los niveles elevados de PTll y funci6n 

renal disminuida (12) • 

Pendientes de regrcsi6n lineal positivas PTll-Calcio se­

han descrito en hiperparatiroidismo primario (13) por lo que -

se sugiere que la PTll es secretada por tejido paratiroidco --­

anormal en forma independiente de los niveles sanguíneos de -­

calcio. Este hecho es apoyado por la desviaci6n de la pendien­

te de regresi6n lineal PTJl-Calcio a la derecha despu€is de la -
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cirugía tanto en adenoma como hiperpllisia de para tiroides. Es-
' 

decir, al disnlinuir PTH, · 'aiSminuye el calcio sangutneo por lo-

que se conáiaeJ:.a· Que é'i· tejido autOnomo es extirpado en la ci-

rug!a (14) • 

. El presente estudio tiene como objetivo conocer la re­

laciOn de los niveles plasm4ticos de hormona paratiroidea inm~ 

norreactiva (fracci6n carboxilo) con los niveles sanguíneos de 

calcio total antes y despu4s de la paratiroidectomta subtotal­

en pacientes con hiperparatiroidismo primario. 
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PACIENTES Y METODOS 

se estudiaron y trataron en forma consecutiva 12 Pac.ie!!. 

tes con diagnOstico de hiperparatirotdismo primario por·- los -­

servicios de Endocrinología, Cabeza y cuello y patolÓg!a del -

Hospital de Especialidades del C.!1.!l. del I.M.s.s.· en MGxico -

D.F. 

Los pacientes fueron sometidos a cirugfa de cuello por­

primera vez con el diagn6stico de hiperparatiroidismo primario, 

la tOcnica quirGrgica vari6 de acuerdo a los hallazgos macros­

copicos durante el transopcratorio1 ast en caso de adenoma se­

extirp6 la glSndula anormal y otra normal para realizar el 

diagn6stico histopatol6gico; en caso de hiperplSsia se cxtirp~ 

ron 3 glfindulas, dcjandosc una marcada para futuras identific~ 

clones. De acuerdo con el resultado histopatol6gico so clilsif!. 

caron los pacientes en 2 grupos: Con adenoma grupo 1 y con hi-­

pcrplfisia primaria grupo 2. 

El dta de la cirugía por la mañana se tomaron muestras­

sangutnoas en númerO de 2 (-15 y O') en ayuno, en reposo, en -

posici6n de dccübito dorsal: no so utiliz6 torniquete para la­

extraccl6n de las muestras y los pacientes recibieron dieta de 

800 mg de calcio al dta por 5 dtas previos, no recibieron me-­

dicamentos. Posterior il la cirugía {72 horas) se tomaron nuev~ 

mente muestras sangutncas para determinar simultáneamente her-
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mona paratiroidea inmunorreactiva con t~cnica de radioinmuno-­

anSlisis con anticuerpos de carnero anti-PTH que reconoce la -

regi6n carboxilo de la prote!na de PTH1 todas las muestras se­

centrifugaron y el suero se congel6 para ser procesadas al mi~ 

mo tiempo en el equipo hPTH-c-k, con valores normales de 0.2 a 

O.Bng/rnl con un !ndice de variaci6n intraensayo menor de 5\. -

As! mismo se determinaron los niveles do calcio total en suero 

por autoanalizador (technicon II) con valores normales de 9 a-

10. Bmg/dl. 

En todon los pacientes se dctermin6 depuración de crea­

tinina ondOgcna de 24 horas, 48 horas antes de la cirugía. 

En cada uno do los grupos de pacientes los valores do -

calcio total y PTUc fueron correlacionados linealmente; con 

calcio total en lo. coordenada x y PT!lc en la coordenado. y, 

Se utiliz6 el coeficiente de correlaci6n (r de Pearson). 

La significo.ci6n de cada R se realiz6 por la prueba de t de -­

Studcnt. La comparaci6n de cada grupo entre el prcoperatorio -

y postopcratorio sc•reo.liz6 por la prueba de t de Studcnt apr~ 

piada po.ra los datos. 
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RESULTADOS 

La edad promedio de los pacientes fu4 de 49 años (rango 

de 41 a 64 añoS) 9 fueron del sexo femenino y 3 del sexo mase~ 

lino. La evoluci6n promedio de la enfermedad fu~ de 6.4 años -

(rango de l a 15 añoS) • Tabla I. 

El resultado histopatol6gico fu~ de adenoma en a casos­

(66\)_ e hiperpl:isia primaria en 4 (34\). 

En el preoperatorio tanto los pacientes con adenoma co­

mo hiperplásia presentaron hipercalccmia mayor do 10.Smg/dl. 

Los valores prcopcratorios de hormona paratiroidea en -

su fracciOn carboxilo (PTHc) se encontraron elevados en los a­

pacientes con adenoma (100\) y en J pacientes con hipcrpl~sia­

(75\) • 

En el preoperatorio los pacientes con adenoma existió -

corrclaci6n positiva (r = 0.63) entre los valores de calcio t~ 

tal y PTl!c, asta miSm.:i corrcl.:ici6n se obscrv6 en pacientes con 

hipcrplSsta, con una pendiente de rcgresi6n positiva en ambas, 

(grafS:cas 1 y 2) • 

En el postopcratorio, a las 72 horas, la correlaci6n -­

entre c.:ilcio total y PTllc en pacientes con adenoma fu6 negati­

va (r=-.55) y positiva en pacientes con hipcrplG.sia Cr=0.38) .-
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En los pacientes con adenoma la PTHc permanecid elevada y el -

calcio total se normaliz6 (pendiente de regresi6n a la izquie~ 

da) graf!ca l; mientras que los pacientes con hiperplSsia pri­

maria tanto los valores de PTUc y calcio total se normalizaron 

(pendiente de reqrasi6n a la derecha) grSfica 82. Al comparar­

se los valores del prcoperatorio con los del postoperatorio 

todos los pacientes con adenoma presentaron una disminuci6n de 

los valores de PTHc (p <.OS) y calcio total (P<.Ol) • En los P! 

cientes con hiperplSsia primaria la P fu6 de o.os tanto para­

PTllc como para calcio total, tabla 2. 

La correlaci6n entre los valores de depuraci6n de crca­

tinina da 24 horas y los valores do PTllc ful? negativa (r ... -0. 73) 

con una. P <.os (gráfica 3) • 

. . 



OISCUSIO~ 

Se acepta generalmente ·que la secreci6n de PTH por lns­

gllinduias paratiroi~e-~-_normales e_s regulada por el calcio ex-­

tracolular· (1). Al-utilizar una infusi6n con ~cido etielendia­

minetetraS:cetiCo· '"(EDTAf~ en, 7 adultos normales, Reitz y l'leins­

tein .(15) obtuvi~-r~n ~(la pendiente de regresi6n lineal negati:-­

va al ·correlacionar 'caiC?io total y PTH, manteniendo una regul!_ 

ci6n inversa de. PTll por los niveles s~ng:utneos de calcio, mie!!, 

tras lo contrario se observ6 en el estudio de Harrison y col.­

al aplicar el mismo análisis estadístico para la relación cal­

cio totnl-PTll preoperatorio on pacientes con hiperparatiroidi! 

mo primario (14). 

Estos resultados sugieren que existe una nutonom!a par­

cial tanto en adenomas como hiperplásia en pacientes con hipe~ 

pnrntiroidismo primario. En el estudio de Koi:vunen y col. (16) 

sus resultados fueron similares a los anteriores, s6lo que ln­

autonom!n del tejido paratiroideo fu~ más evidente en adenomas 

que c11 hiperplásia primaria. En el presente estudio aunque en-

centramos una correlación positiva tanto en adenomas como en -

hipcrplásin Osta'no fu6 significativa para sugerir autonomía -

del tejido paratiroideo. En nuestros pacientes, los factores -

que pudieron contribuir a ello, es el ntlmero limitado de la -­

muestra y el .mOtodo de medición de PTll en nuestro laboratorio­

yn que llarrison y col. determinaron el fragmento aminoterminal 

en tanto que Koivunen y col. determinaron la fracci6n media de 
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la molécula de PTH, (14,16). 

Los diversos estudios en la relación de calcio total--­

PTH en el postoperatorio de pacientes con hiperparatiroidismo­

primario (14,16) muestran que la correlaci6n positiva encontr~ 

da en el preoperatorio persiste, con un cambio de la pendiente 

da regresión lineal a la derecha, lo que indica que el tejido, 

paratiroidco aut6nomo fu6 extirpad:>. En nuestro estudio, date-

cambio se observo en los pacientes con hiperplSsia primaria p~ 

ro no as1 en los pacientes con adenoma (graficas l y 2) la --­

cual cambió a la izquierda. Los factores que pudieron contri-­

huir a ello soni 1) El m~todo utilizado, ya que nosostros med~ 

moa la fraccl6n carboxiterminal de la hormona paratiroidca, -

mientras que en otros estudios (14,16) se detorminO la frac--­

ci6n amino y media de la misma respectivamente. 2) Tres de --­

nuestros pacientes con adenoma presentaron niveles bajos de -­

calcio lo que se sabo es un esttmulo para la secreci6n de PTll­

{9). 3) Otro factor es la disminución de la dopuraci6n de 

creatinina, ya que el fragmento carboxiterminal se elimina por 

filtraci6n 9lomerular. La correlaci6n entre depuraci6n de ere~ 

tinina y PTllc plasmática fu~ negativa (r = -073} con una ----­

P< .OS, 
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CONCLUSIONES 

Los resultados del presente estudio nos llevan a las -­

siguientes conclusiones: 

l.- Se demostr6 correlaci6n positiva, pero no significativa --. 

·entre los valores da calcio total y PT!lc on el preoperato­

rio, lo que no apoya la P.x!stencia de autonom!a del tejido 

para tiroideo. 

2.- En el postopcratorio de los pacientes con adenoma, la pen­

diente de regresión lineal no se desvió a la derecha e cs­

decir en tanto los valores de calcio total so normalizaron, 

los niveles de PTllc permanecieron elevados) • Esto se debió 

principalmente a que se midió el fragmento carboxiterminal, 

el cual es un fragmento inactivo y a que algunos de los p~ 

cientes presentaron niveles disminutdos de depuraci6n de -

creatinina, por lo que la daterminaci6n de 6ste fragmento­

tiane un valor limitado para determinar autonomía .del tcj~ 

do paratiroideo en pacientes con hiperparatiroidismo prim~ 

rio. 



TABLA I. PACIENTES CON ADENOMA 

; .(CALCIO~ 
. .. 

PACIENTE EDAD SEXO ·EVOLUCION CALCIO-
- . '. D' 

PTHc OEP. 
' 

.-_PTHc . .. PREOP; POSTOP.o . ·_PREOP.·. POSTOP. cr • __ _. 

1 42 M 14a 11.1, ··"o :e6: ·· 1.39 90.5 

2 45 F 4a 11.4 9 .4: ::11;)4 o.35 100 
' ' .· ~ .i~·:~-: ·: 

3 41 F 1a 11.0 9.5 1. 74 ·' l.04 90 
' ".- '. 

' ' ··-'' . ' 

4 45 F Sa 11.3 B.7 ·2~'-19> o.35 so 

5 56 F la 11.l 9.6 : :i; 7!Í : •. o.35 90 
:;:: 

6 54 F la 11.3 9.B ,l.21 o.35 99 

7 64 M Sa 14.4 9.1 9 .24 2.74 35 

a 42 F 6a 14.l e.2 s.02 2.26 48 

• N1 9 - io. e mg/dl • 

• N1 0.2-0.e ng/ml. 



:>ACIENTE EDAD 

l 54 

2 49 

3 38 

4 60 

* N i 9 - 10.Bmg/dl 

0 N i 0.2-0.Sng/ml 

TABLA II, PACIENTES CON HIPERPLASIA 

SEXO EVOLUCION CALCIO* CALCIO 

PREOP. PO STOP 

F lSa 11,3 · e .s 

F 4a ll.7 e.s 

F l3a ll.O 9.9 

M 9a ll.O 8,6 

PTHcº PTllc DEP, 
- PREOP. POSTOP. cr. 

S,93 0.69 72 

3,84 2.09 se 

l.39 l. 74 61 

a.69 o. 35 69 
.... 
"' 



ADENOMAS: 

PTHc (ng/ml) • 

CALCIO (mg/dl)" 

HIPERPLA.SIA: 

PTHc (hg/ml) 

CALCIO (mg/dl) 

ªN : 0.2-0.e ng/ml. 

11 N: 9-10,8 mg/dl. 

TABLA III 

PREOPERATORIO 

4.74+ 3 .84 

11.90:!:. 1.20 

2.96:!:_ 2.03 

ll. 25±_ 0.20 

POSTOPERATORIO 

P< .OS l. l:t, .7 

P< ,01 9.1±. .4 

... 
"' 

p NS 1.07:!:. .2 

l' NS B.70±. .4 



... ... PTHICOOHl 

lng/ml l 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 

PREOP N:e • 
a= 17.12 
b= 1.83 
R: 0.63PNS 

2 4 

(GRJIFICA 11) 

ADENOMAS 

POS TOP 
a= 9.77 
b= - .95 
R= -.55 

6 8 10 

CALCIO TOTAL ( mg/dl l 

12 14 16 



<O .... 

PTH!COOH) 
lng/ml) 

12 

10 

8 

e 

4 

2 

o 

PREOP N=4 • 
a= 48.33 
b= 4.ee 
R= 0.63PNS 

2 4 

(GRAFICI\ # 2) 

HIPERPL.ASIAS 

POSTOP N= 4 >!< 

o= 2.86 
b= o.4e 
R= 0.38 P NS 

"' 

e 8 10 12 14 re 
CALCIO TOTAL 1 mg/dl) 



12 

10 

e 

6 
PTHICOOHl 
1 ng/ml l 

4 

2 

o 

o= 3.28 
b= 0.029 
R=·O. 73 
p < 0.05 

(GR!IFICA t 3) 

'·-----·--·-------------·--.,.,..~ .... l<l 

50 100 150 

DEPURACION DE CREATININA ( ml/mln 1 
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