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RES UHBN

"En virtud de que s6lo el 15% de los pacientes con Hi-
perparatiroidismo primario desarrolla ostelitis fibrosa - -
quistica, nos interess establecer:; si existe relacibn de -
causalidad de factores como calcio sanguineo, tiempo de -
evolucidn, sexo y cdad del paciente, con la aparicifén de -
lesiones Gseas radiolBgicas tipicas en Hiperparatiroidismo

primario.

Se revisaron los expedier es clinicos y radiol&gicos
de 37 pacientes, los cuales se estratificaron por sexo, -
edad 2 y <«de 40 afos, calcio sanguineo™ y «de 12 mg/dl,

tiempo de evolucibn Y de 5 afos.

* De los 37 pacientes, 24 presentaron calcio sanguinco

> de 12mg/dl (64.8%), vy 13 pacicntes & de 12mg/dl (35.1%).

La edad de 23 pacieates fue “2>de 40 afios (62.1%) y 14
pacientes «de 40 afios (37.8%}, sexo: 25 mujeres (67.5%) vy
12 hombres (32.4%). E1 tiempo de evolucidn se conocid en -
31 pacientes, de los cuales 14 fue »de 5 ahos (45%) y 17&

de 5 afos (53%).

El método para medir el caleio sanguined fue por as--—
pectrofotometrfa con equipo de absorcibén atfmica (Perkin -
Elmer), £6sforo sanguinco con autoanalizador de flujo con-

tinuo y actualmente con equipo express S550.

Se tomaron series Sscas metabslicas, con equipo de ra

yos X convencional.



El andlisis estadistico se llevS a cabo mediante chi
cuadrada, resultando signif@cativa, con p menor de 0.05f -
sBlo para niveles de calcio sanguineddde 12 mg/dl y presen
cia de lesiopes Sseas radioldgicas caracteristicas de os—-

teitis fibrosa quistica.



INTRODUCCION

El Hiperparatiroidisme primario se define como un es-—
tado de hipersecrecifn inapropiado de hormona paratiroidea

por las gl&ndulas paratiroides {1).

El Hiperparatirsid.sme primario fue establecide como
entidad patoldgica en la mitad de la d8cada de 1920 a 1930,
cuando los primeros tumores de paratiroides fueron extirpa
dos tanto en América como en Europa. Sin embargo quienes -
dieron una explicacién mis amplia de la enfermedad fueron:
giggight, Bauer y Relfenstein (6, §, 10}, cquienes observa-
ron que el Hiperparatiroidismo primario era una enfermedad
con mayor afectacidn sistémica y no tan sb6lo una enferme—-—

¢ad 6sea o uroclégica (6, 9, 10}.

Actualmente conocemos gque la enfermedad puede tener 3

crigenes:

Adenoma B80-84%, Hiperplasia 15-20%, ambas pueden ser espo-
ridicas o familiares, usualmente con transmisidn autosSmi=-
ca dominante y pucden ser parte de una ncoplasia end&crina
nfiltiple, tipo T y IT. Por fltimo carcinoma de paratiroi--

des con frecuencia de 1% (10, 11).
El cuadro clinico de Hiperparatiroidismo se expresa con -
midltiples manifestaciones, aunque también puede ser asinto

mitico. El hiperparatircidismo primario presonta un predo-

in en mujeres de 3:1 y con frecuencia en poblacifn ma--

yor do 60 afios (3). La hipercaleemia es un hallazgo relati



vamente comfin, su prevalencia varia desde un 1.4% a 1% tan
to en pacientes hospitalizados comc en la peblacifn gene--

ral.

En los pacientes hospitalizados la causa principal de
hipercalcemia scon las neoplasias malignas en tanto que en
pacientes ambulatorios es el hiperparatiroidismo primario
(2, 12). La incidencia de hiperparatiroidismo primarioc en
ambos sexos, menores de 39 afos, es de 10 casos X 100 000
habitantes; en mujeres mayores de 60 anos aumenta a 188 ca
sos X 100 000 habitantes, en hombres de la misma edad, es
de 92 casos X 100 000 habitantes {4). La medicidén rutina--
ria de la calceria ha elevado cl diagndstico de hiperparati
roidismo y por tanto su incidencia aproximada es de 30 000

a 100 000 casos nuevos por afio en Estados Unidos (4, 10).

Su prevalencia (estudio de Suecia) en trabajadores es
de 520 X 100 000 habitantes, si se extrapola este conccpto
a Estados Unidos se considera un milldn de casos anuales;
el costo en Estados Unidos del diagnfstico y tratamiento -
por paciente es de 2000 d6lares lo que represcenta un gasto

anual hasta de 146 millones de délares {4).

En los primeros informes sc aseguraba que las lesio--
nes S8scas radiolSgices y la litiacis urinaria eran lus da-
tos clinicos que se manifeastaban mis frocuentemente, en -
cambio en la actualidad entre las diversas series presenta
das la litiasis urinaria e encuentra e¢n menos de la terce

ra parte de los pacicntes y de &stos la mitad son asintomd



ticés .

Las manifestaciones Sseas radiolbgicas se consideran
16-15% y no todos los pacientes presentan dolor 6seo (3}.
Sin embargo lo gue sucedia, era gue el padecimiento presen
ta un espectro clinico que de acuerdo al momento del diag-
nbstico mds temprano en la actualidad, se ha reducido im--
portantemente. La incidoncia de hipertensibn arterial es -
de 20-40% mds alta en paciente con hiperparatiroidismo -
primaric gue en la poblacién ¢ 1eral y con frecuencia per-
siste despu€s de paratiroidectomia, aunque los datos obte-
nidos en el Hospital dc Especialidades del Centro Médico -
Nacional Sigle XXI 1MSS, por los doctores Espinosa Arella-
no y col. reportan hasta un 50% de curaciénm de la hiperten
s16n arterial despuiés de paratiroidectomia (datos todavia
rno publicadeos). Otras alteraciones ocurren con la siguien-—

te frecuencia.
Trastornos cmocionales (203}, Glcera ducdenal (5-13%),

rancreatitis (2-5%), hipernefroma menor de 15 {3). Nuestra

frecuencia en manifestaciones clinicas {(ver cuadro § 2j.

La osteitis fibrosa guistica se cavacteriza desde el
punto de vista clinico como dolor Gseo, fracturas “espontd
neas” Jde huesns largos, fracturas por aplastamiento de la

columna vertebral y deformidades csqueldticas.

Radiolbgicamente se caracteriza por desmineralizacidn,

resorcibn subperidstica de corteza Gsea, erosibn de las su

-ficies corticales internas y externas, fracturas y de--



formidades, lesiones localmente destructivas, condrocalci-
nosis y calcificaciones de tejidos blandos (6,10}, Histold
gicamente se encuentra resorcidn osteoclistica de rrabécu-
las 6seas con reemplazo de tejido f{ibroso en lagunas &seas
{7}, distinguiéndose 4 caracteristicas: a) tasa aumentada

de formacidn y resorcidn de hueso con un marcado aumchto -
en el nGmero de ostecclastos activos, b) pérdida de hueso

cortical y trabecular conjuntamente con una pérdida de la

arquitectura trabecular normal, c) aumento en osteocide, -~
d) fibrosis extensiva con reemplazo de dos elementos celu-

lares normales de mé&dula 6sea y del hueso. (10}

La manifestacifn de ostefitis fibrosa, quistica radio-
l&gicamente encontramos: a) Imigenes en “"sal y pimienta® -
en créneo, esto debido a desmineralizacidn irregular m8s -
que homogénea, por lo gue también se le llama imfgen en vi
drio despulido o apariencia apolillada.

b) Resorcidn subperidstica gue bdsicamente son erosiones -
corticales externas y pueden scr demostrables en extremos

distales de claviculas, bordes superiores de arcos costa--

les, huesos del metacarpo y falanges de manos, cada vez -
que la resorcién subperidstica se identifica en una por- -
ci6n del esqueletc es tambi@n evidencte en las manos. El si

tio mis frecuente para su detecciGn son las manes.

¢} Las lesiones localmente destructivas comprenden 2 tipos

de lesiones: quistes Suuos verdaderos y tumores “"pardos”,

los primeros son verda quistes Gseos llenos de lfqui-



~3

do y los tumores "pardos™ estiSn compuestos fundamentalmen-
te por esectoclastos entremezclades con hueso pobremente mi
neralizado ¥y a los qQue en ocasiones se desigann como osteo
clastomas, las dos lesiones tienmen la misma imdgen radicld
gica pero los quistes 6scos quedan asi después de trata- -
miento quirirgico exitoso, mientras que los tumores "par--
dos" se resuelven y wmineralizan. De estos tumores “pardos”
en maxilar también se les conoce como épulis, representan

una drea marcada de resorcidn ocal de hueso, siendo reem-
plazada por tejido fibroso, lo que puede deformar el con--
torno y aparentar una verdadera neoplasia, la lesidén no =
presenta rasgos histopatolfgicos patognoménices siendo - -
idéntica a la lesidn del granuloma de cé&lulas gigantes, un
proceso destructivoe que comiinmente involucra los Waxilares
vy tumor de células gigantes de hueso; por lo que es necesa
rio efectuar un diagnéstico de hipurparatiroidismo prima--

rio para efectuar diagnéstico diferencial (10,13).

d} Pérdida de limina dura de piezas dentales, puede obser-
varse pero es un hallazgo mucho menos especifico y sensi-=-

ble que la resoreidén subeperibstica.

¢} Fracturas “espontineas” dependen fundamentalmente del -

yrado de resorciGn subperilstica y desmineralizacibn 6sea

que pucden dargse por un movimiento brusco o caida.
La experiencia de nuestro Centro M&dico nacional ver
«uadro # 4. La presentacidn de osteitis fibrosa guistica -

la 10-25% en pacienles con hiperparatiroidismo primar: . -



hasta los afos sesenta, actualmente es menor de 103 (B) -
aunque en algunas series como la de Morris en 1946 se in--
formé una frecuencia de 90.7% en 232 casos de hiperparati-
roidismo primario (9}. En la revisidn de la literatura se
han efectuado correlaciones clinicas en el tamafio del ade-
noma y lesiones 6seas radiolégicas encontrédndose signifi--
cancia estadistica ast como entre valores de hormona para-
tiroidea y lesiones 6seas radioldgicas, la fosfatasa alca-
lina también tuvo relacibn con lesiones Sseas radioldgicas
{2). Sin embargo no encontramos estudios previos que rela-
cionen niveles de calcio sanguineo, sexo, edad y tiempo de
evolucidn con presencia de lesiones 6seas radiolBgicas ti-
picas de hiperparatiroidismo por lo que fue motivo de nues

tro trabajo.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 37 expedientes clinicos y radiolﬁgicog -
de pacientes con datos clinicos, biocguimicos y radiolsgi--~
cos caracteristicos de hiperparatiroidismo primario. En to
dos los casos  se corroborb el diagnbstico histopatoldgico

de hiperparatiroidismo primario.

El criterio diagnfstico utilizado fue calcio sangui-~
neo igual o mayor de llmg/dl y fésforo sanguineo = 2.7
mg/dl en_ausencia de otras causas de hipercalcemia como es
hipercalcemia de malignidad, carcinoma bronceogénico, carci
noma de mama, carcinoma de vejiga, mieloma miiltiple, linfg
ma, leucemins, utilizacidn de algunos f&rmacos principal--
mente tiazidas y litio, intoxicacidn por vitamina D, sin=--

drome de leche y alcalinos, inmovilidad, deshidratacién.

Enfermedades endberinas come hipertiroidismo, feocro-

mocitama, acromegalia, enfermedad de Adisson.

Los 37 pacientes fueron estratificados de acuerdo a -
edad mayor y menor de 40 afios, tiempo de ovolucibn mayor y

menor de 5 afios, sexo y caleio sanguineo mayor y menor de

l2mg/ai.

El método para medir el calcio sanguinee fue por es-—
pectrofotonctria ron cquipo de absorcidn atémica (Perkin —
Elmer}), para £8sforo sanguinee fue por zutoanalizador de -
flujo continuo y actualmente con cquipo express 550,

Be tomaron series Sseas metabdlicas a todos lbs pa- -
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cientes que consistif en placas AP y lateral de cr&neo, -

comparativa de hombros, comparativa de pelvis, con rota- -

cidn de 15% interna para valorar adecuadamente cabeza y =~

cuello de fémur y valorar osteoporosis (clasificacidn de -

. Singh) (5) mediante equipo convencional de rayos X.

Los expedientes clinicos revisados de pacientes con -

hiperparatiroidismo primario

prendido de 1984-19389 en el

Centro Mé&dico Nacional Siglo

corresponden al periodo com--
sspital de Especialidades del

"XX1*, Endocrinologia.
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RESULTADQOS Y AMALISIS ESTADISTICO

De los 37 pacientes, 24 presentaron calcio sanguineo
P12mg/dl (64.8%) y 13 pacientes calcio sanguineo <&.de 12
mg/dl. (35.1%). La edad de 23 pacientes fue » de 40 anos -
(62.1%) y l4 pacientes £ de 40 afios (37.8%). 25 mujeres -
(67.5%) y 12 hombres {3Z.4%). El tiempo de evolucidn se co
nocid en 31 pacientes, de los cuales 14 fue 2 5 aiios - -

(45.1%) ¥y 17 &£ de 5 afios (%4.8 ).

El an8lisis estadistico utilizado fue 1la chi (Xz) cua’
drada, resultando significativa con P £ 0.05, s5lo para ni
veles de calcio sanguineo mayor de 12mg/dl y presencia de
lesiones &scas radiolbgicas caracteristicas de osteitis fi

hrosa guistica. (Ver cuadro § 3).
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DISCUSION

La homeostasis del calcio sanguineo, estd regulada -
por el grado de absorcifn intestinal, intercambio &seoc y -

excrecibn urinaria de calcio.

Estas funciones fundamentalmente estdn requladas a su

vez por: Dieta, vitamina D, estrdgenos, calcitonina y PTH.

En hiperparatircidismo primario la hipercalcemia de--
pende fundamentalmente de niveles altos de PTH que ejercen
una accidn indirecta aumentando la absorcifn intestinal de
vitamina D3 y directamente aumentando la resorcibn 6sea de
calcio y disminuyendo la excrecifn urinaria del mismo.

En los pacientes con hiperparatiroidismo primario se
han demostrado lesiones &Gscas caracteristicas conocidas co
mo osteitis fibrosa guistica, sin embargo llama la aten= -
cidn gue s3lo el 15% de cstos pacientes la presentan (8).
En el presente estudio se presentd con una frecuencia de -

48.6%.

Se ha intentado explicar el origen de cstas lesiones
de osteitis fibrosa qufstica y se ha demostrado que guar-~-
dan relacidn de causalidad con el tamano del adenoma, la -

fosfatasa alcalina y niveles de hormona paratiroidea.
No se localizaron estudios cientificos gue relacionen
la presencla de osteftis lPibrosa quisticac hipercalcemia.

En los pacientes estudiados se demestrd que los pacientes

con calcio sanguinco 12mg/dl. guarda una relacidn estadis-

ticamente significativa con una F £0.065; pucde inferirse -
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que esta relacién entre hipercalcemia severa y presencia -~
de osteftis fibrosa quistica obedezca a un efecto intenso
de hormona paratiroidea sobre los osteoclastos, lo cual -
puede deberse a valores muy elevados de hormona paratiroi-
dea o a una sensibilidad aumentada a esta hormona, a nivel

Sseo.

En los resultados obtenidos, encontramos que el ori--
gen de hiperparatiroidismo es 1is frecuente el adenoma, pe
ro no en la proporcién que se describe en la Literatura M&
dica (Ver cuadro 4 1). Dentro de las manifestaciones elini
cas nos llama la atencidén que la afectacidn sistémica fue
mayor en nuestros pacientes, sobre todo la presencia de os
teltis fibrosa quistica y la litiasis reno-ureteral, lo -
que nos hace reflexionar en que todavia c¢xiste retarde en
el diagn6stico de hiperparatireidismo primario, o que son
enviados a Centros Mé&dicos especializados en estadfios avan-
zados de enfermedad. Sin embargo desconocemos parque en pa
cientes con poco tiempo de evolucidn, han presentado seve-

ras lesiones en diferentes Srganos y sistemas,

La lesidn 6sca radioldgica mis f{recuente fue la osteco

Porosis incluso mds que la resorcibn subperidstina,

Esto ya ha sido scnalado en la Literatura, que la lLe-—
sién mds frecuente es la ostcopenia mé&s que la osteftis fi
Lrosa quistica en pacientes con hiperparatiroidismo prima-
rio (10,14). Radioldgicamente esta osteopenia es difusa y
se ssemeda a la ostcoporosis, lo cual pudo habor sido mati

vo de auwmento en la f{recucncia de nuestros pacientes.
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CONCLUSIONES

1.

El calcio sanguineo “» 12 mg/dl. tiene relacidn de causa
lidad con la aparicién de lesiones Sseas radiolbgicas -

tipicas de hiperparatircidismo primario.

El tiempo de evolucibén no tiene relacidn con la apari--
cibn de lesiones 6seas radioldgicas caracteristicas de

osteitis fibrosa quistica.

El sexo no tuvo relacidn de causalidad entre la apari--
cién de lesiones 6seas radioldgicas tipicas de hiperpa-

ratiroidismo primario.

La edad del paciente no tiene relacidn de causalidad -
con la aparicién de lesiones &seas radiolbgicas caracte

risticas de hiperparatiroidismo primario.



LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS

EN HTIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO.

ETIOLOGIA
PARATIROIDES | DATOS AISES | MEXICO
ADENOMA 80 ~ 84 8 62 %
HIPERPLASIA 15 - 208 | 37.8 %
CARCINOMA 1% 0%
N o= 37

CUADRO § 1

St



LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS
EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO.
MANIFESTACIONES CLINICAS

CUADRO #

LITERATURA MEDICA

C.M.N. SIGLO XXI

HTAS 20 ~ 40%

29.7%

LITIASIS
RENQURE- 30%
TERAL.

54%

TRASTORNOS
EMOCIONALES 20%

32¢%

ENFERMEDAD
ACIDO PEPTL
ca. 5 - 13%

35%

OSTEITIS
FPIBROSA
QUISTICA 10%

483

HIPERNEFRO
MA. 2 - 5%

0%

N = 37

s
2

‘91



LESIONES O8LAS

CUADRO # 3

RADIOLOGICAS TIPICAS

EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO.

RESULTADOS

FACTOR No. % 5.E.

Ca, r12mg/al i 24 | 8 0.05
i Ca_ ¢l2mg/dl j 13 35,1 N.5.
Femenino ; 23 67.5 N.S.
Masculino 12 32.4 N.S.
TIEMPO >3 afos ’ 14 45 N.S-.__—
TIEMPO 5 afos ; 17 55 N.5.
EDAD 40 ahos 23 62.1 N.S.
EDAD 40 afios | 14 37.8 N.S.

N = 37

LI



LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS
EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
OSTEITIS FIBROSA QUISTICA

LESIONES FRECUENCIA
C.M.N, SIGLO XXI

CUADRO # 4

Imagen de "Sal y

Pimienta” en créneo 21.6%
Pérdida de lémina dura

en piezas dentales 21.6%
Epulis 5.4%
Resorcidn subperifstica:

claviculas v falanges 40.5%
Quistes O8seos 5.4%
Tumores pardos 5.4%
Fracturas "espontfineas" 5.4%
Osteoporosis 59.4%

81
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