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HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

1. ANTENCEDENTES

Las concentraciones séricas de calcio estdn normalmente en limites estrechos
a pesar de las amplias variaciones en la ingesta dietética, las demandas del
esqueleto durante el crecimiento y la pérdida de calcio durante el embarazo y
lactancia. E1 99% del calcio corporal total estd en forma de hidroxiapatita en
el esqueleto, el resto se encuentra en el liquido extracelular y tejidos blandos.
En el suero un 50% de calcio esta ionizado, alrededor del 10% esta en forma
de complejos con citrato o iones fosfato y alrededor de 40% estd unido a
proteinas. Las concentraciones de calcio ionizado estan reguladas por la
accion bioldgica directa de paratohormona (PTH) en el hueso y tabulo renal
distal.

PTH es sintetizada en las cuatro glandulas paratiroides como una
preprohormona (115 aminoécidos), es convertida a prohormona (90
aminoacidos) y transportada al reticulo endoplasmico rugoso y es almacenada
en granulos secretorios como una hormona madura de 84 aminoacidos.

PTH afecta células blanco en el hueso y rifion uniéndose a receptores
especificos de membrana que estan acoplados a proteinas G, y a través de la
estimulacion de la adenilciclasa y fosfolipasa C, llevan a la rdpida generacién
de segundos mensajeros, incluyendo AMPc, inositol trifosfato y diacilglicerol,
los cuales estimulan la actividad de la protein cinasas A y C que regulan la
actividad de otras proteinas y genes que en combinacion generan los efectos
bioldgicos de la PTH. (1)

E! hiperparatiroidismo primario es un estado hipercalcémico resultante de una
excesiva secrecion de hormona paratiroidea de una o mas glandulas
paratiroides. (2)

El hiperparatiroidismo primario y la hipercalcemia debido a desérdenes
malignos acontecen en mas del 90% de los casos de hipercalcemia. (1)

De las enfermedades endocrinas sélo la diabetes mellitus y el hipertiroidismo
ocurren més frecuentemente que el hiperparatiroidismo. (3)




A mediados de 1970 los auto-analizadores fueron introducidos en la practica
clinica. Una de las consecuencias fue la medicion més amplia de los
electrolitos séricos. Un ejemplo de este cambio en la presentacién de la
hipercalcemia es el reporte de Heath, et al, en la incidencia de hipercalcemia
en la Mayo Clinics de 7.8 por 100 000 pacientes por afio antes de julio de
1974 y 23.7 por 100 000 personas al afio después de julio de 1975. En el
mismo periodo, el porcentaje de pacientes hipercalcémicos sin sintomas
aumentd de 18 a 51%. En otras series aumentd de 0.6 a 80% de los casos
asintomaticos acompafiado de una caida en la incidencia de nefrolitiasis de 57
a19.5%. (4, 5)

La prevalencia estimada de hiperparatiroidismo es de 100 casos por 100 000
pacientes de la poblacion normal. Es mas comiin en las mujeres que en los
hombres y esta diferencia incrementa con la edad. ( 1, 3. La mitad de los
pacientes son mujeres post-menopausicas y el resto estd dividido en mujeres
pre-menopausicas y hombres. De las mujeres post-menopéusicas la mitad
tiene entre 45 y 60 afios. (6)

ETIOLOGIA

El hiperparatiroidismo primario es causado por un adenoma benigno y
solitario en 80% de los casos; la hiperplasia de las cuatro paratiroides es
observada en 15 a 20% de los casos y el carcinoma de paratiroides ocurre en
menos del 0.5%. (1, 7) La fisiopatologia del hiperparatiroidismo estd
relacionada con la pérdida del control de retroalimentaciéon de la hormona
paratiroides por el calcio extracelular. (2).Hay una pérdida de la sensibilidad
normal de la célula paratiroidea al calcio. La causa precisa del
hiperparatiroidismo  primario es desconocida. La incidencia de
hiperparatiroidismo primario en sindromes familiares, asi como la
incrementada incidencia de adenomas de paratiroides muchos afios después de
la irradiacién a la cabeza y cuello sugiere una base genética para adenomas,
Varios estudios han confirmado que muchos, si no todos los adenomas de
paratiroides derivan de una sola célula precursora que esta sometida a cambios
genéticos. Més excitante es que muchas de las formas de hiperplasia de
paratiroides que empiezan con un estimulo persistente para la proliferacion de
células paratiroideas en forma generalizada (policlonal) se sabe que también
representa una expansion monoclonal.
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Los tumores de paratiroides de origen monoclonal han sido identificados
también en la hiperplasia de paratiroides de NEM 1, en hiperplasia de
paratiroides poliglandular esporddica y en la hiperplasia paratiroidea urémica.
(8,9,10)

Algunos cambios cromosdmicos han sido identificados en un pequefio grupo
de adenomas paratiroideos. En estos tumores la region reguladora 5’ del gen
PTH, normalmente localizado en el brazo corto del cromosona 11 (11p15) esta
yuxtapuesto con el oncogén PRAD 1, también conocido como ciclina D 1, es
un miembro de la familia ciclina de proteinas reguladoras que controlan el
ciclo celular normal (mitosis). La locacion de la region codificadora de PRAD
1 préximo a la region 5° reguladora del gen de PTH, puede llevar a la
sobreexpresion de PRAD 1 en el ciclo celular e incrementaria la proliferacion
de células paratiroideas. S6lo el 5 % de los adenomas de paratiroides contiene
un cambio del gen PRAD 1. Técnicas de inmunohistoquimica han mostrado
incremento de la expresion de PRAD 1 en el nicleo de 185 de los adenomas
de paratiroides. (11)

Inactivacion de genes supresores de tumores es otro mecanismo genético
importante. (1)

La pérdida de una copia de un gen supresor de tumores localizado en el
cromosoma 1 también ha sido visto en algunos adenomas de
paratiroides.pero parece ocurrir mas comunmente en NEMI, que en
hiperparatiroidismo esporadico. (3)

Anormalidades en el gen supresor de tumores p 53 no han sido descritos en
adenoma o hiperplasia de paratiroides. (12,13)

La inactivaciéon de genes supresores de tumores pueden contribuir a la
anormal proliferacion de células paratiroideas, pero no explica la
fisiopatologia caracteristica del hiperparatiroidismo primario, en la cual hay
una aparente reduccion en la habilidad del calcio extracelular para suprimir la
PTH. El reciente descubrimiento del gen del sensor de calcio (14) y su papel
en la patogénesis de la hipercalcemia hipocalciurica familiar ha llevado a
intentar implicar este gen en el hiperparatiroidismo primario. Sin embargo
otros estudios no apoyan este concepto. ( 15y 16)

SIGNOS Y SINTOMAS

Hasta 1970, una presentacion renal usualmente con litiasis renal o
nefrocalcinosis estaba presente en alrededor de 75% de los casos. De una
tercera a una mitad de los pacientes tenian complicaciones esqueléticas, una



considerable proporcidn tenian ambas enfermedades renal y oOsea. Una
presentacion asintomatica ocurria en menos del 5% de los casos. Con el
advenimiento de pruebas de escrutinio bioquimico, un incremento en el
namero de casos de hiperparatiroidismo fue identificado y un cambio en la
sintomatologia se observo. (17)

En todos los sitios esqueléticos, el exceso de hormona paratiroidea puede
llevar a una condicién llamada osteitis fibrosa quistica. La resorcién
subperidstica de las falanges distales, estrechamiento de las claviculas distales,
aparicion de lesiones en sal y pimienta en el craneo, quistes 6seos y tumores
pardos de los huesos largos son manifestaciones de hiperparatiroidismo en
hueso, ahora son vistas en menos del 5% de los pacientes.

Al igual que el esqueleto el rifién también es mucho menos involucrado que
antes. La incidencia de litos renales ha disminuido de 33% en 1960 a 20% en
la actualidad. La nefrolitiasis es todavia la complicacion mas comin. Otras
caracteristicas renales de hiperparatiroidismo primario incluyen depdsitos
difusos de complejos calcio-fésforo en el parénquima (nefrocalcinosis).
Hipercalciuria (excrecion diaria de calcio > 250mg en mujeres y > 300mg en
hombres) es vista en 30% de los pacientes y ha sido implicada en la
patogénesis de la nefrolitiasis. El grado de hipercalciuria excede el grado de
hipercalcemia en muchos casos.

El clasico sindrome neuromuscular de hiperparatiroidismo primario que es
asociado con una miopatia ha desaparecido virtualmente, En su lugar, hay un
sindrome menos bien definido, caracterizado por fatiga facil, sensacion de
debilidad, acompafiado de cansancio intelectual y una sensacion de que las
facultades cognoscitivas estan menos despiertas. En algunos estudios,
evaluacion psicodindmica ha parecido revelar un distinto perfil psiquiétrico.
Manifestaciones gastrointestinales de hiperparatiroidismo primario han
incluido clasicamente: ulcera péptica y pancreatitis. Puede haber una
incidencia incrementada de hipertension y es raramente corregida o mejorada
después de la cirugia. También puede presentarse gota, pseudogota, anemia y
pérdida dental. (2, 18)

Hiperparatiroidismo afecta principalmente el hueso cortical. A nivel de la
columna lumbar, la masa ésea estd preservada. La PTH tiene una propiedad
anabdlica en el hueso esponjoso. La densidad mineral 6sea del hueso
esponjoso en la columna esta reducida en un pequefio grupo de pacientes con
hiperparatiroidismo, ¢l cual es un patrén més tipico de osteoporosis post-
menopausica. (19)



El hueso femoral tiene una composicion intermedia entre elementos corticales
y esponjoso. El perfil de involucro selectivo cortical también se ve en mujeres
post-menopdausicas quienes representan al menos una mitad de todos los
pacientes con hiperparatiroidismo primario. (1, 17)

FORMAS CLINICAS DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Es mucho mas comun la forma clinica de hipercalcemia asintomaética, con
niveles séricos de calcio no mayores de 1mg /dl arriba del limite superior
normal, estos pacientes no muestran evidencia de ningin dafic a 6rgano
blanco, se descubren accidentalmente en el curso de estudios de escrutinio
rutinario. Algunos pacientes raramente presentan crisis paratiroidea, estos
invariablemente cursan con sintomas de hipercalcemia.

Presentaciones clinicas no usuales incluyen neoplasia endocrina miltiple I y
II, hiperparatiroidismo primario familiar, adenomatosis paratiroidea quistica
familiar e hiperparatiroidismo primario neonatal. (2)

DIAGNOSTICO

Hipercalcemia es la caracteristica bioquimica del hiperparatiroidismo y es un
criterio esencial diagnostico, la hipercalcemia puede ser leve o intermitente en
algunos pacientes. Las concentraciones de fosforo sérico estan en rangos
normales o bajos. Acidosis metabdlica hiperclorémica leve es comin ( CL
>103 mmol/l). Otras caracteristicas incluyen incremento de 1,25
dihidroxivitamina D, incremento de la excrecion urinaria de AMPc y
disminucion de la reabsorcién tubular de fosfato. (1)

Con los méas sensibles ensayos basados en doble anticuerpo (IRMA, ICMA)
los niveles de PTH estian francamente elevados en 85 a 90%. Marcadores
bioquimicos de formacion Osea en suero como fosfatasa alcalina y
osteocalcina y marcadores urinarios de resorcion 6sea como hidroxipiridolinas
estan tipicamente incrementados. (18)

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Paratiroidectomia es el Unico tratamiento definitivo de el hiperparatiroidismo
primario (6). Este procedimiento resulta en normocalcemia en 95 a 98% de
pacientes y mejoria sintomatica en un 82%. La falla para alcanzar una
normocalcemia post-operatoria ocurre en el 30% de los casos. (20)



Los factores contribuyentes para hiperparatiroidismo persistente o recurrente
son inexperiencia quirtirgica, falta de conocimiento de la embriologia de las
paratiroides, presencia de uno o més adenomas ( 2 a 3%), presencia de mas de
cuatro glandulas paratiroides (5-10%), carcinoma de paratiroides (21).

Las complicaciones quiriirgicas son infrecuentes, pero incluyen
hipoparatiroidismo y lesiones del nervio laringeo recurrente con disfuncion de
las cuerdas vocales. Muchos pacientes experimentan leve o transitoria
hipocalcemia post-operatoria, pero los pacientes que tienen enfermedad
esquelética extensa pueden desarrollar hipocalcemia prolongada debida a una
remineralizacion del “hueso hambriento”. (1)

Localizacion pre-operatoria con USG, TAC, RMN y gamagrafia generalmente
no estan indicadas en pacientes que no tienen una cirugia previa. Estas
técnicas tienen una sensibilidad de 60 a 70% y un indice de falsos positivos de
12 a 155, estadisticas que estan lejos de lo conseguido durante la cirugia ( 90 a
95% de las operaciones iniciales).(1, 22)

Sin embargo estudios no bien controlados han mostrado que estas técnicas
reducen el tiempo quirtrgico, mejorando el éxito quirGrgico. Por otra parte,
los estudios de localizacion preoperatoria incrementan el éxito de la cirugia en
pacientes que ya tuvieron una exploracion de paratiroides no exitosa. La
gamagrafia con sestamibi puede localizar 85% del 2 a 8% de glandulas ocultas
en la exploracion inicial. (22)

Ofra innovacion quirtrgica en la paratiroidectomia es el uso de ensayos
rapidos de PTH intraoperatorios. Porque la vida media de laPTHesde 3 a 4
minutos, exitosa excision puede ser rapidamente confirmada en el quiréfano.
Este método esta disponible desde 1996. Una disminucion del 50% de los
niveles de PTH preoperatorios, medidos 10 minutos después de la extraccion
de la glandula predicen un retorno a niveles normales o bajos de calcio con
una exactitud de 97%. (20)

En 1990 el National Institutes of HEALTH Consensus dio lineamientos para
el manejo y tratamiento de pacientes con hiperparatiroidismo primario. Estos
lineamientos recomiendan paratiroidectomia para pacientes con sintomas,
marcadahipercalcemia 1- 1.6mg/dl arriba de los rangos normales, litiasis renal,
excrecion de calcio de mas de 400mg/24hrs, masa 6sea 2 SDs o mas por
debajo de personas marcadas por edad, sexo y raza, pacientes menores de 50
afios. (21, 23) . No obstante que 20% de pacientes con hiperparatiroidismo
tienen sintomas a la hora de presentacion, estos lineamientos identificaran 30 a
40% de pacientes asintométicos que son candidatos a cirugia. Asi cerca de
50% de pacientes con hiperparatiroidismo tendran criterios para cirugia. (1)



Actualmente los casos son frecuentemente diagnosticados en estadios
tempranos o medios de su enfermedad y la decision de observacion VS
paratiroidectomia ha llegado a ser compleja. Muchos pacientes toleran bien el
hiperparatiroidismo leve sin tratamiento quirdrgico. Un estudio reciente ha
mostrado que 73% de pacientes asintométicos que presentaban hipercalcemia
leve (10.3 a 10.5mg/dl) en un periodo de 10 afios estaran sin pérdida de hueso
cortical, hipercalcemia progresiva o excesiva excrecion de calcio urinario.
Dicho de otra forma, 27% de estos pacientes tendrén enfermedad progresiva o
excesiva excrecion de calcio urinario que los llevara a la paratiroidectomia.
Pacientes con osteoporosis tendrdn un pronto y sostenido incremento de su
densidad mineral o6sea después de paratiroidectomia exitosa, con un
incremento de 6% de la densidad mineral dsea en el cuello femoral 1 afio
después de la cirugia y 14% después de 10 aflos. (24)

TRATAMIENTO MEDICO

Pacientes que no cumplen los criterios para cirugia deben ser tratados
conservadoramente. El seguimiento es esencial para detectar complicaciones
que justificarian su pronta referencia para tratamiento quirtrgico.
Recomendaciones de vigilancia médica incluyen medicion de calcio sérico
cada 6 meses y medicion de calcio urinario y creatinina cada 12 meses. La
densidad mineral 6sea debe monitorearse en pacientes asintomaticos a
intervalos de 1 a 3 afios. Los pacientes deben permanecer bien hidratados,
evitar diuréticos tiazidicos. La ingesta de calcio debe ser moderada. La terapia
con fosfatos no es recomendada porque incrementa los niveles de PTH y a
largo plazo pueden llevar a calcificaciones metastésicas. El tratamiento con
estrogenos debe darse a mujeres post-menopausicas con DMO baja.

Otros agentes como bifosfonatos y calcitonina son efectivos en el manejo
agudo de la hipercalcemia, pero parecen tener poco beneficio a largo plazo en
el tratamiento del hiperparatiroidismo.

Lo mas prometedor de los medicamentos son los compuestos calciomiméticos
que tienen su blanco de accion en el sensor del calcio de la célula paratiroidea,
estos agentes incrementan la sensibilidad del receptor por activacion del calcio
extracelular. (25)
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I1. ESTUDIO CLINICO

1. JUSTIFICACION

El hiperparatiroidismo es una enfermedad relativamente frecuente, sus
caracteristicas clinicas y bioquimicas se han modificado en los Gltimos afios
gracias al advenimiento de los estudios automatizados, y a los estudios de
gabinete mas sofisticados como la densitometria 6sea, que han permitido
diagnosticar en etapas mas tempranas de la enfermedad.

No contamos con estudios de las caracteristicas clinicas, bioquimicas y la
evolucién postquirargica de esta enfermedad en los Gltimos 7 afios.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢, Cuales son las caracteristicas clinicas, bioquimicas, histopatoldgicas vy la
evolucion postquirurgica del hiperparatiroidismo durante los tltimos 7 afios?

3. OBJETIVO:

Identificar las caracteristicas clinicas, bioquimicas, histopatologicas y la
evolucion postquirirgica en los pacientes con hiperparatiroidismo durante los
ultimos 7 afios.
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4. MATERIAL Y METODOS.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se revisaron los expedientes de los pacientes que presentaron el diagnostico
de hiperparatiroidismo de marzo de 1993 a marzo det 2000.

TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio clinico retrospectivo.

UNIVERSO DE TRABAJO:

LUGAR: Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI
IMSS. Servicio de Endocrinologia.

POBLACION: Todos los pacientes con diagnéstico clinico, bioquimico e

histopatolégico de hiperparatiroidismo que tengan un seguimiento
postquirtirgico minimo de 6 meses a un afio.
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GRUPO DE ESTUDIO.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes mayores de 16 afios con diagndstico de hiperparatiroidismo primario
que conservaron su expediente clinico y sus estudios clinicos, bioquimicos

pre y postquirtrgicos asi como su diagndstico histopatolégico.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

Pacientes sin seguimiento posquirirgico

VARIABLES DE ESTUDIO:

Edad

Sexo

Sintomas principales

Estudio bioquimico inicial

Nivel de paratohormona

Estudio 0seo radiolégico

Ultrasonido renal

Densitometria osea inicial

Otros trastornos endocrinos asociados.
Estudios de localizacién

Tratamiento quirtirgico

Diagnostico histopatologico
Complicaciones postquirdrgicas inmediatas
Estudio bioguimico 3 o 6 meses posquirtirgico

14



ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizaron tablas de frecuencias absolutas y relativas

5. ASPECTOS ETICOS:

Es un estudio retrospectivo.

6. RECURSOS MATERIALES Y PRESUPUESTO:

Fueron los recursos propios de 1a Institucion.

15



ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizaron tablas de frecuencias absolutas y relativas

5. ASPECTOS ETICOS:

Es un estudio retrospectivo.

6. RECURSOS MATERIALES Y PRESUPUESTO:

Fueron los recursos propios de 1a Institucion.

15



ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizaron tablas de frecuencias absolutas y relativas

5. ASPECTOS ETICOS:

Es un estudio retrospectivo.

6. RECURSOS MATERIALES Y PRESUPUESTO:

Fueron los recursos propios de 1a Institucion.

15



7. RESULTADOS

De septiembre a diciembre del 2000 se revisaron expedientes de pacientes
operados por hiperparatiroidismo primario de 1993 al 2000. La lista de
pacientes fue obtenida de la libreta de recepcion de piezas quirurgicas del
servicio de patologia. De 66 pacientes operados, sdlo se consiguid el
expediente de 34 pacientes, encontrandose los siguientes resultados.

De todos los casos el 82.35% correspondié a adenomas, el 8.82% fueron
hiperplasias, y el 8.82% de los pacientes tuvo carcinoma de paratiroides. Tres
pacientes estuvieron asociados a neoplasia endocrina multiple. (Tabla 1)

El 82.3% (n=28) de los pacientes correspondid al sexo femenino, mientras
que el 17.64% (n= 6 ) fueron hombres. La edad de presentacion fue mayor en
la quinta década de la vida en un 38.23% (n=13).

La litiasis renal y la hipertension arterial sistémica fueron los sintomas de
presentacién mas frecuente por los cuales se investigd hiperparatiroidismo
primario.

En los estudios de laboratorio la biometria hemaética fue normal en el 82.35%
(n= 28) de los casos, sélo en 8.82% (n=3) de los casos se encontré anemia
normocitica normocromica con niveles de Hb de 8.8 a 9 mg/dl.

Los niveles de hipercalcemia fueron en promedio de 11.1 a 12mg/dl vy los
niveles mas altos de calcio correspondieron a los tres pacientes con carcinoma
de paratiroides.

La hipofosfatemia se presentd en 76.47% (n=25), fue normal en 23.52% (n=38)
y solo en una paciente estuvo elevado ya que a su ingreso al hospital
presentaba IRA secundaria a obstruccion por litiasis renal.

El acido urico fue normal en el 50% ( n=17) de los pacientes, tomando como
valor normal menos de 7mg/dl. La hiperuricemia se presenté en 26.47%
(n=9) y en el 23.52% (n= &) de los casos no les fue realizado ninguna
determinacién de acido rico.

Los niveles de fosfatasa alcalina como marcador de formacion 6sea estuvo
elevada en el 41.17% (n=14) de los casos de hiperparatiroidismo, en el
23.52% (n=12) fue normal y no se determiné en 35.29% (n=12).
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La hipercalciuria tomando como pardmetro > 250 mg/dia en mujeres y > 300
mg/dia en hombres estuvo presente en el 64.70% de los pacientes (n=22), el
23.52% (n=8) y en 11.76% (n=4) no se solicitd su determinacion.

Dentro de los estudios de gabinete para evaluar dafio a 6rgano blanco se
valoré serie Osea radiogréafica, densitometria y USG renal.

La serie Osea radiografica no se realizo en el 67.64% (n=23) de los pacientes,
en 2.94% (n=1) se encontraron datos de osteopenia y en 20.58% (n=7) se
habia reportado datos de osteoporosis, en ningliin paciente se encontraron
lesiones caracteristicas por osteitis fibroquistica y en 8.82% (n=3) fue normal
el estudio.

En el USG renal la litiasis fue el hallazgo mas frecuente con un 44.11%
(n=15), fue normal en 14.70% (n=5), en 5.88% (n=2) se encontraron otras
alteraciones como pieloectasia.

Aln cuando en todos los pacientes la cirugia era de primera vez, los estudios
de localizacion pre-quirirgica fueron solicitados en un 85.29% ( n=29), los
pacientes tenian por lo menos uno o mas estudios y sélo en un 14.70% (n=5)
no se solicité ninglin estudio. Los estudios mas solicitados fueron el USG de
cuello 64.70% (n=22) y el SESTAMIBI 61.76% (n=21); la TAC se realiz6
en un 20.58% (n=7) y solo a un paciente se le solicité6 RMN.

El USG de cuelio no se realizé en 35.29% (n=12), fue normal en 17.64%
(n=6), en el 38.23% (n=13) demostro alteraciones en las paratidoides y en el
8.82% (n=3) se encontraron otros hallazgos como nodulos tiroideos.

La TAC de cuello no se realizé en el 76.47% (n=26), fue normal en 11.76%
(n=4), en 2.9% (n=1) demostro alteraciones en paratiroides, y en 5.8% (n= 2)
se encontraron alteraciones no relacionadas con el hiperparatiroidismo.

El gamagrama de paratiroides fue positivo para demostracion de tejido
paratiroideo en 41.17% (n=14), fue negativo en 20.58% (n=7) y no se realizo
en 38.23% (n=13).

En el periodo post-quirtirgico no se presentaron complicaciones en 55.88%
(n=19), el 32.35% (n=11) tuvo hipocalcemia transitoria, 8.82% (n=3) qued6
con hipocalcemia definitiva y sélo un paciente presenté sindrome de hueso
hambriento.
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Con la primera cirugia el 97.05% (n=33) presentd normalizacion de los
niveles de calcio, sdlo una paciente con hiperplasia curo hasta la cuarta
cirugia.

De los 22 pacientes que tenia hipercalciruria en su evaluacién post-quirirgica
esta remitio en 45.45% (n=10), en 4.5% (n=1) continué igual y el 50% (n=11)
de los casos no solicit6 la determinacién de calcio urinario.
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CONCLUSION

. Coincidiendo con la literatura reporiada, el adenoma paratiroideo fue la
causa mas frecuente de hiperparatiroidismo primario. Posteriormente le
sigui6 en frecuencia la hiperplasia y el carcinoma. La alta incidencia de
carcinoma encontrada en este estudio probablemente est4 con relacién
a que el niimero de pacientes incluidos en el estudio represento so6lo el
50% de todos los pacientes operados de 1993 al 2000, el resto se
excluyd porque no reunieron los criterios de inclusion. Ninguno de los
casos excluidos tuvo el diagnostico de carcinoma.

. Todos los pacientes se encontraron sintomaticos al inicio de su
diagndstico y tenian indicacién para ser intervenidos quirtrgicamente.
El HECM es un Hospital de concentracion, muchos de los pacientes
fueron enviados con diagnéstico bioquimico (hioperparatiroidismo
subclinico) y con el interrogatorio dirigido se encontraron sintomas con
relacion a la hipercalcemia.

. La litiasis renal y la HAS fueron los sintomas mas frecuentes.

. AUn cuando no esta indicado realizar estudios de localizacién por su
baja sensibilidad antes de una cirugia de primera vez, se observo que
estos son solicitados frecuentemente por los servicios de cirugia.

. El tratamiento quirdrgico fue exitoso en el 97% de los casos, y en mas
de la mitad de los pacientes no hubo complicaciones de ningiin tipo con
la cirugia; el hipoparatiroidismo transitorio se presenté en un 8.8% de
los casos y un porcentaje igual quedd con hipoparatiroidismo
permanente.

. La hipercalciuria remitié en 45.45%, sin embargo en el 50% de los
pacientes no se determind, siendo esta importante en la evaluacién de
pacientes con lituria.
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TABLA Nol

CAUSAS DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

n=34
ETIOLOGIA (%)
ADENOMA |28/34  (82.35)
HIPERPLASIA {3/34  (8).82)
CARCINOMA [3/34 (8. 82)
TESIS Cox |

FALLA DE ORIGEN

k.
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TABLA No 2

EDAD DE LOS PACIENTES CON HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

n=34

EDAD n (%)
(Afios) |
21-30 8.82 (3)
31-40 17.64 (6)
41-50 38.23 (13)
51-60 17.64 (6)
61-70 14.70 (5)
71-80 2.94 (1)
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TABLA No3

SINTOMAS DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
n=34

SINTOMAS |n (%)

Fatiga 8 (23.52)
Debilidad 10 (29.41)
Astenia 9 (26.47)
Gastritis 8 (23.52)

Ulcera péptica |5 (14.70)

Pancreatitis 0

Lituria 24 (70.58)
Hipertension {19  (55.88)
Gota 3 (8.82)
Pseudogota

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN




TABLA No 4

NIVELES SERICOS DE CALCIO Y FOSFORO

n=34

CALCIO mg/dl _ |n (%)

105-11 2 (11.76)
11.1-12 8 (52. 94)
121-13 g 03.59)
13.1-14 1 (29. 41)
14.1-15 3 (8. 82)
FOSFORO mg /dl n (%)
1.9 6 (17.64)
2-2.9 19 (55. 88)
3-3.4 3 @.82)
3.5-4.5 5 (14.70)
8.4 1 (2. 94)

s

TR CON
ALLA DE ORICEN
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