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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario es al parecer, una enfermedad rara
entre nosotros. Por lo mencs, asf lo indica el escaso nfimero de pu
blicaciones al respecto (1, 2). La primera del Doctor Rafael Casas
Morales, quien revisd 25 casos manejados en varios hospitales de

Bogota, y la segunda, la experiencia del Hospital San Ignacio, con

cinco casos tratados quirftirgicamente,

Nosotros no estamos seguros, de si la incidencia real en nuestro pais
es mas baja que en otros pafses o que el diagnbdstico no lo hacemos
por falta de sospecha clinica. En Estados Unidos e Inglaterra, don
de desde hace varios afios se viene estudiando el calcio sérico de ru
tina, se informan tasas de incidencia hasta de 28 X 100. 000 habitan
tes (3, 4). En estos pafses el nlimero de pacientes estudiados por
hipercalcemia e hiperparatiroidismo aumentd gracias a los adelantos
diagnbsticos. La experiencia en el tratamiento quirtirgico de ésta
entidad crecid y vemos como existen diferentes publicaciones con gran
nfimero de pacientes tratados . Entre ellas esthn las de Block con

199 (5), Muller 352 (6), Palmer 250(7), Clark 99 (8), Purnell
475(9), Davies 350 (10), Billings y Millroy 263 (11), Coffey 200 (12),
Hines y Cols 210 (13).

Las paratiroides fueron dascritas por primera vez en el rinoceronte
por Owen, en 1. 862. Un afio mis tarde Virchow las encontrd en el
humano, pero fue Sandstrom en 1. 880, quien hizo la primera descrip
cidn anatébmica. En 1.891, Von Recklinhausen, separd la osteitis fi
brosa quistica de otras enfermedades 6seas generalizadas y Askana

zy, en 1.904 encontrd un adenoma de paratiroides en un paciente que



murid de esta enfermedad. Desde entonces ya se conocfa la relacidén
entre adenomas de paratiroides y osteitis fibrosa quistica generaliza
da.

El primero en practicar una paratiroidectomfa fue Mandl, en Viena
en 1.925. EI, siguiendo el pensamiento del patdlogo Erdheim, afir
md que el adenoma de paratiroides era secundario a la enfermedad
Osea y practicd inicialmente transplante de paratiroides a un pacien
te. En vista de que no hubo ninguna respuesta, pensd que si extir

paba el adenoma, el paciente mejorarfa y asf sucedib.

En Boston simultaneamente, Joseph Aub en 1.925, diagnosticd el hi
perparatiroidismo en el capitan marino Charles Martell, quien fue
operado alli en 1. 920, sin éxito. Posteriormente fue intervenido en
cinco oportunidades hasta extirpar un adenoma mediastinal en 1. 932,

sin embargo fallecié debido a lo avanzado de su enfermedad.

Desde entonces se inici6 un estudio intenso sobre estas glandulas y
sobre el hiperparatiroidismo. Fue allf mismo en Boston, en el Hos
pital General de Massachusets donde Albright, Cope y Castleman a
clararon conceptos sobre el diagnbstico, tratamiento quirtrgico y
patologia del hiperparatiroidismo. Uno de los aspectos que mis mo
tivd este estudio fue el establecer que la paratiroidectomfa corregia

los transtornos metabblicos de la enfermedad.

El hiperparatiroidismo primario tiene diferentes facetas clinicas.,

Es asf como puede comprometer diferentes sistemas como el esquelé

tico, urinario, digestivo o psiquico. EIl diagndstico clfnico no siem

pres es facil y se deben realizar una serie de exAmenes para diferen
ciarlo de otras entidades y para reconocer el compromiso de los di

ferentes sistemas.

La exploracién quirfirgica de las paratiroides y la decisién de la ex

tensidén de la paratiroidectomia requieren de un conocimiento amplio



de su embriologia, anatomia y fisiologfa, al igual que de la fisiopato
logia del hiperparatiroidismo, con el objeto de obtener los mejores

resultados.

Para el patblogo también &sta enfermedad, ha sido problemética, pues
la distincidn entre adenoma, hiperplasia y carcinoma es dificil, sien

do a veces imposible,



EMBRIOLOGIA

Las glandulas paratiroides se desarrollan intimamente relacionadas
con el timo y el tiroides, de las bolsas branquiales 11l y IV. Las
paratiroides inferiores se derivan de la porcidén dorsal de la terce
ra bolsa branquial y el timo de la porcidén ventral de ésta. Cuando
el corazdn desciende al térax, en el embribn, tracciona al timo y a
las paratiroides con él. Las paratiroides generalmente se separan
del timo y permanecen cerca del polo inferior del tiroides, pero tam

bién pueden descender con aquel hasta el mediastino.

Las paratiroides superiores proceden de la pared dorsal de la cuar
ta bolsa branquial, en relacién con la glandula tiroides. Su recorri
do es mucho menor, deteniéndose generalmente adyacentes a ésta

glandula.



ANATOMIA

Estas glandulas son pequefios corplisculos de forma y dimensidén va
riable que se encuentran adyacentes al tiroides. En general, se acep
ta que el 90% de las personas tienen cuatro, lo cual ha sido compro
bado en series de disecciones anatbmicas (14, 15, 16). El 6% pueden

tener tres, cinco el 6% y dos 6 tres en un 0, 5%.

La forma de ellas depende de su relacidén con los 6rganos y estruc
turas vecinas, ya que son moldeables. Su color varia entre pardo
amarillento a pardo rojizo, siendo su longitud de cuatro a nueve mi
limetros por dos a cuatro milimetros de anchura. El peso varia en
tre 30 a 60 miligramos y el total de las glandulas entre 90 y 130 mi

ligramos.

La localizacién de las paratiroides también es variable, las superio
res en general se encuentran en la unién cricotiroidea, el dorso del
polo superior del tiroides y en la lenglieta timica, pero por su rela
cidén al timo, pueden encontrarse en el mediastino o regién cervical

alta ocasionalmente.

La irrigacidn de éstas glandulas proviene de la arteria tiroidea infe
rior. Excepcionalmente las superiores son irrigadas por la tiroidea

superior.



FISIOLOGIA

La hormona paratiroidea es uno de los factores mis importantes en

el metabolismo del calcio. Las concentraciones normales del calcio
plasmatico son de 9 a 11 miligramos por ciento. La mayoria del cal
cio corporal se encuentra en los huesos, en forma de cristales mine
rales de hidroxiapatita. Una pequefia parte del calcio total se encuen
tra en los liquidos intracelular y extracelular. El calcio extracelular
se encuentra en parte unido a protefnas plasméticas y en parte ioniza
do. El complejo que forma con las proteinas es muy estable por lo
cual no puede atravezar las membranas celulares y no es biolbgica
mente activo. EI ionizado silo es, pues atravieza facilmente las

membranas.

El calcio se absorbe en el duodeno y yeyuno proximal. Se elimina
por via renal, siendo éste proceso regulado por el equilibrio &cido
base, la alimentacién y mecanismos hormonales. EI nivel plasméAti
co de calcio se mantiene gracias a diferentes factores, entre los cua

les estan la parathormona, la calcitonina y la tirocalcitonina.

La parathormona aislada de los bovinos es un polipéptido de 84 ami
noécidos. La humana tiene un tamafio similar y parece que un frag
mento de sdlo 34 aminoacidos es suficiente para ejercer el efecto bio
lo6gico. Se sintetiza en forma de prohormona, la cual es hidrolizada
antes de secretarse. La principal accién de ésta hormona es mante

ner la concentracién de calcio ionizado con poca fluctuacibén.

Esta concentracién caracteristicamente se mantiene a pesar de las

amplias variaciones en ingesta, excrecibén y depbdsito de calcio en



los huesos. A nivel intestinal aumenta la absorcién de calcio, aunque

la mayor parte depende del 1-25(OH) 2 colecalciferol.

Sobre el hueso la parathormona produce resorcidén de calcio, al au
mentar la ostedlisis por estimulo de la sintesis protéica en los os
teoclastos. A nivel renal produce reabsorcién tubular de iones de
calcio y excrecidn de fosfatos. También es necesario para el paso
de vitamina D a 1-25 (OH) 2 colecalciferol.

La accidn de ésta hormona sobre los huesos, rifién e intestinos, im
plica la activacion de la adenilciclasa y aumento del 3-5 AMP ciclico
intracelular, como segundo mensajero. El mecanismo mediante el
cual es regulada la secreciétn de parathormona, es a través de retroa
limentacidén negativa, seglin los niveles del calcio sérico. Al aumen

tar el calcio, disminuye la secrecién de parathormona y viceversa.



HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Es debido a un aumento de la secrecién de parathormona por un ade
noma, hiperplasia o carcinoma de las glandulas paratiroides. Este
exceso de secrecidn de la hormona durante un tiempo prolongado,

lleva a resorcidn dsea del calcio e inhibicién de reabsorciébn renal

de fosfatos, ocasionando hipercalcemia e hipofosfatemia.

Desde que fue descrito el hiperparatiroidismo en 1,926, se ha visto
la multiplicidad de manifestaciones clinicas que puede presentar. Ini
cialmente fue diagnosticado por la presencia de osteitis fibrosa quis
tica generalizada. Mas tarde se reconocieron las lesiones renales
como nefrolitiasis y nefrocalcinosis, las cuales se pueden presentar
en ausencia de enfermedad 6sea. También se ha observado hiperpara
tiroidismo sin lesién 6sea o renal, manifestdndose por hipercalcemia
aguda, transtornos psiquiatricos, digestivos o alin en pacientes asin

tomaticos.

Raymond Keating (17) anota sobre la importancia de cambiar el concep
to del hiperparatiroidismo primario como una entidad clinica fmica,
dada su gran variabilidad. Gracias a los muestreos de calcio, la
experiencia en Norteamérica con el manejo crecid y se observd que
no todos los pacientes evolucionaban en forma similar, hasta enfer
medad 6sea, renal e hipercalcemias severas. Otros como Lloyd y
Werner, consideran el hiperparatiroidismo con enfermedad 6sea y
con enfermedad renal, como dos entidades clfnicas diferentes, depen
diendo cada una de ellas de la severidad y duracién de la hipercalce
mia (18, 19).



Debemos tener presente el espectro clinico tan amplio que puede tener
el hiperparatiroidismo y sospecharlo en cualquier paciente con algu

no de los transtornos anotados en la Tabla N° 1.



TABLA N2 |

7

CUANDO SOSPECHAR HIPERPARATIROIDISMO

I. ENFERMEDADES
ESQUELETICAS

a. Tumores oseos multiples o solitarios

b. Enfermedades oseas metabdlicas difusas

2. ENFERMEDADES RENALES

a. Nefrolitiasis actual o antigua

b. Nefrocalcinosis

c. Trastorno no explicado de la funcion renal

3. SINTOMAS HIPERCALCEMICOS

a. Poliuria o Polidipsia

b. Fatiga,debilidad,sintomas gastrointestinales

no explicados

c. Trastornos psiquidtricos

4. ADENOMATOSIS ENDOCRINA
MULTIPLES

a. Tumor hipofisiario

b. Insulinoma

c. Sindrome de Zollinger - Ellison
d. Feocromocitoma

e Carcinoma medular de tiroides

5. Antecedentes familiares de

na multiple

hiperparatiroidismo o adenomatosis

endocri

6. Ulcera peptica (especiaimente grave o atipica)

7. Pancreatitis

8. Madres con recien nacido

hipocalcémico

S. Queratopatia en banda




DIAGNOSTICO

Es importante tener presente las entidades clinicas anotadas y asf
considerar la posibilidad de un hiperparatiroidismo. Los examenes
de laboratorio mas importantes en el diagnbstico de éste son: calcio
. seriado, fosforo, electroforesis de proteinas, fosfatasa alcalina,

parathormona, creatinina y nitrégeno uréico.

El calcio sérico generalmente se encuentra elevado, pero una calce
mia normal no lo descarta. En ocasiones el calcio total es normal,
pero el ionizado estad elevado. Algunos definen al hiperparatiroidis
mo como una hipercalcemia a la cual se le han descartado las deméas
causas posibles. Las hipercalcemias generalmente son debidas a

hiperparatiroidismo o enfermedades malignas (Tabla N° 2),

Al fosforo se le da gran importancia pero la hipofosfatemia se encuen
tra sblo en el 50% de los casos. La electroforesis de protefnas es
itil, pues las variaciones en éstas, explican a veces alteraciones

en los valores del calcio. También es importante para descartar
mieloma miltiple 6 sarcoidosis., La fosfatasa alcalina se eleva cuan

do existe un compromiso 6seo marcado.

\ i
La medicidén de parathormona por radioinmunogmélisis, es uno de los
mayores avances en el diagndstico de ésta enfermedad. En nuestro
medio la experiencia es poca, pero ya hay laboratorios que lo hacen
frecuentemente. Hay que tener presente la posibilidad de hiperpara
tiroidismo secundario a la produccidn ectdpica de polipéptidos simila
res a la parathormona, por tumores malignos como el Ca. broncogé

nico, hipernefroma y tumores ovaricos.



TABLA N2 2

CAUSAS DE

HIPERCALCEMIA

. ENFERMEDADES MALIGNAS

o o

(o)

. Tumor

1
Cancer de seno

metastdsico

Tumores secretantes de parathormona

. Mieloma multiple

. Leucemia aguda o cronica

Linfoma

. HIPERPARATIROIDISMO

. Primario

. Secundario

Terciario

. CAUSAS ARTIFICIALES

. Error de

laboratorio

Terapeltica tiazidica

. Sobredosis de Vitamina D

. Sarcoidosis

. Sindrome de leche alcali

. Hipertiroidismo

. OTRAS

Inmovilizacion
Enfermedad de paget
Enfermedad de Addison
Disproteinemias
Sindrome de Cushing

Mixedema




La creatinina y nitrogeno uréico son indispensables para valorar la
funcion renal. Cuando existe funcidén renal adecuada puede ser de
valor la reabsorcidon tubular de fosfatos (TRP). Esta se debe reali
zar bajo una dieta rica en fosfatos (tres gramos diarios por tres dfas)
y se encuentra por debajo del 80% en pacientes con hiperparatiroidis
mo, pero también se puede observar en otros estados hipercalcémi

CcoOs.

Los estudios radioldgicos son de gran valor en el diagnéstico, pues
se pueden buscar signos clasicos en el créneo, manos, maxilares y
otras localizaciones. En el créneo los signos especificos de ostei
tis fibrosa quistica son: desaparicién de las tablas y desmineraliza
cién. En las manos, desmineralizacibén y resorcién subperibdstica.
También se pueden observar en cualquier localizacidn fracturas pa

toldgicas, quistes o tumores bseos, osteoporosis y osteomalacia.

El test de supresidon de prednisona puede diferenciar el hiperparati
roidismo primario de otros estados hipercalcémicos. Se administra
una dosis de 40 miligramos de prednisona diariamente por diez dias,
si el calcio se normaliza el diagndstico de hiperparatiroidismo es

improbable.
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EXPERIENCIAS CLINICAS

MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron los archivos de estadistica, patologfa, cirugfa, cabe
za y cuello y endocrinologfa del Instituto Nacional de Cancerologia
desde enero de 1. 961 hasta diciembre de 1. 984, encontrindose 11
pacientes a quienes se les habia practicado exploracién de las glan
dulas paratiroides, con diagnbstico de hiperparatiroidismo primario.
Esto constituye la experiencia de nuestra Institucién. Todos los
pacientes han sido controlados en el Instituto, excepto uno que se

perdid de vista.

De éstos 11 pacientes se comprobé el diagndstico histopatoldgico
sblamente en ocho y en los tres restantes las paratiroides extirpadas
fueron normales. A pesar de esto se considera que estos tres casos
son muy interesantes, sin descartarse atn el hiperparatiroidismo

en ellos, ya que su evolucién ha sido buena después de la paratiroi
dectomia. Se analizaran por separado estos dos grupos de pacientes,

el de los ocho y el de los tres.

La distribucidén por sexo y edad de los ocho pacientes con diagnésti
co comprobado por patologia, se puede ver en la Tabla N° 3. Siete
de éstos fueron remitidos al Instituto por sospecha de enfermedad

maligna y uno ya tenfa diagndstico presuntivo de hiperparatiroidismo.

Los sintomas més frecuentes en estos ocho pacientes, fueron esque
léticos, urinarios, psiquidtricos y los secundarios a la hipercalcemia

(Tabla N° 4), Unicamente hubo una paciente asintomética, a quien



TABLA N23

EDAD Y SEXO

EDAD

MASCULINO FEMENINO
20 - 29 | 0
30 - 39 0 2
40 - 49 I 1 2
50 - 59 0 [
60 - 69 0 [
TOTAL 2 4 6




TABLA N2 4

~

Disminucion de la libido y po-

tencia sexual

SINTOMAS N2 PACIENTES
a. Tumor &seo Unico 5
l. ESQUELETICOS mdltiple
b. Dolor generalizado
a. Cdlico nefritico [
2. RENALES i o A
b. Infeccion urinaria a repeticion |
a. Labilidad emocional 3
b. Trastornos del sueno 3
c. Polidipsia y poliuria 2
3. SINTOMAS d Debilidad |
HIPERCALCEMICOS e. Anorexia 2
f Dolor abdominal vago I




se le practico tireidectomia por bocio intratoréccico y en el mismo

acto quirtirgico se le extirpd un adenoma de paratiroides.

Los sintomas esqueléticos consistian en tumores 6seos y dolor gene
ralizado, siendo éstos la principal causa de consulta en cinco. No
se encontraron sintomas renales como motivo de remisibén, pero me
diante el interrogatorio se establecieron claramente en dos pacientes.
Los sintomas psiquiatricos variaron desde labilidad emocional hasta
transtornos del suefio. En un paciente exist{a disminucién de la 1ibi
do y potencia sexual. Los sintomas debidos a la hipercalcemia fue

ron polidipsia, poliuria, debilidad, anorexia y pérdida de peso.

Los antecedentes importantes fueron fractura antigua en tres, uro
litiasis en cuatro y de estos a dos les habian practicado pielolitoto
mia varios afios antes. Dos habian sufrido filcera duodenal y dos pre
sentaban hipertensién arterial. Dos pacientes habfan estado hospita
lizados en servicios psiquiatricos, por crisis psicdticas. Una pa
ciente habia recibido radioterapia un afio y medio antes por un ade

noma hipofisiario (Tabla N° 5).

Al examen fisico los hallazgos importantes fueron, un tumor a nivel
del maxilar superior en dos pacientes y tumor en el maxilar inferior
en dos. Siete tenian masa palpable en la regién anterior del cuello,
que parecia clinica y gamagraficamente depender de la glandula tiroi

des en seis.

Dos pacientes presentaban patologia multiendocrina. Una con adeno
matosis endocrina miltiple tipo I, habia sido sometida a radioterapia
por adenoma hipofisiario y durante los controles se detectaron las
lesiones 6seas que llevaron al diagndstico del hiperparatiroidismo
primario. La otra que ademés del hiperparatiroidismo presentaba
un sindrome de Cushing, con los cambios tipicos del examen fisico.

'

Los niveles del calcio sérico oscilaron entre 12, 7 a 22,9 mgs%

17



4 ANTECEDENTES Ne DE PACIENTEa
Fractura po'rolc'>gicc | 3
Urolitiasis : 4
Pielolitotomia 2
Hipertension arterial 2
Ulcera duodenal 2
Crisis Psicoticas 2
Radioterapia por adenoma hipofisis |

o Y,




TABLA N¢

6

( N¢ DE PACIENTESN

121 - 13 2

3.1 - 14 3

CALCIO SERICO 141 - 15 0

> 15 2

% No conocida I

2.0 |

FOSFORO SERICO 20 - 30 6
% No conocida

% Paciente asintomatica, el adenoma

fué hallazgo quirdrgico.

J




(Tabla N° 6). Los niveles de fé6sforo se encontraron por debajo de

3 mgs% en siete pacientes. Las pruebas de funcién renal finicamente
estaban alteradas en un paciente con urolitiasis y nefrocalcinosis.
La fosfatasa alcalina estuvo elevada en todos los pacientes con en
fermedad 6sea severa. La medicidén de parathormona por radioinmu
noanalisis, tnicamente se realizb en uno de &stos ocho pacientes,

encontrandose elevada.

La reabsorcidn tubular de fosfato se efectud en tres pacientes, estan
do en ellos por debajo del 80%. El test de supresidn de prednisona

se practicd en dos y en ambos persistid elevado el calcio.

Los estudios radioldgicos de utilidad fueron los de manos, craneo,
pelvis y maxilares, donde se observaron lesiones osteoliticas, tumo
res, fracturas patoldgicas o desmineralizacidn. Si existfan sintomas
en otras localizaciones como columna, reja costal o huesos largos,
se solicitaron estudios de éstos (Tabla N° 7). La urograffa demos
tré urolitiasis en cinco pacientes, en uno fue normal y en dos no se
practicd. Se practicd esofagograma en un paciente y ecograffa en
otro, intentando localizar en el preoperatorio el adenoma, pero no

fueron de utilidad.

El diagnbstico se basd en los hallazgos clinicos y paraclinicos anota
dos. En todos los pacientes se descartaron las otras probables cau
sas de hipercalcemia. En los pacientes con tumores dseos se prac
ticb biopsia, la cual demostrd en todos los casos tumor de células
gigantes, indistinguible histopatolégicamente de los osteoclastomas.
El hecho de que un tumor de células gigantes fuera multifocal hizo

orientar el diagndstico hacia hiperparatiroidismo,

La decision de la exploracidn del cuello, se tomd en la junta de Cabe
za y Cuello, teniendo en cuenta los conceptos de los servicios de
ortopedia y endocrinologfa. La cirugfa se practicé a través de una

incisibn clasica de Kocher, manteniendo el campo quirfirgico lo m4s

20



TABLA N2 7

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

o )
N® DE PACIENTES

I. ESQUELETICOS

a. Lesiones osteoliticas

Craneo
Maxilares
Manos
Femur
Tibia
Pelvis
Reja costal
Humero
Clavicula
Radio
Clbito

Columna

N 8PN

b. Osteoporosis

Columna dorsolumbar

2. UROGRAFIA

a. Urolitiasis

b. Normal

c. No se practicd




exsangiie posible. Se procurd siempre identificar las cuatro glandu
las y al encontrar una francamente aumentada, se extirpd solamente
ésta. Para estar seguro de que las otras estructuras encontradas
eran paratiroides, se tomaron biopsias de una o dos de ellas. En
caso de no encontrar glandulas aumentadas o franco adenoma, se ex

tirparon dos segln los hallazgos.

A continuacidén se presentaran los tres pacientes que fueron explora
dos y el diagndstico no fue establecido por el estudio histoldgico de

las glandulas.

Caso Nimero 1.

Vardn de 23 afios que consultd por masa en tercio distal de pierna
derecha. La biopsia demostrd un tumor de células gigantes por lo
cual se le practicd curetaje y criocirugifa con nitrbgeno liquido. Pre
sentd posteriormente lesiones osteoliticas a nivel del hfimero, pelvis,
fémures y clavicula derecha. Las biopsias mostraron tumor de célu
las gigantes en varias localizaciones . Laboratorio. - Calcio 10, 8
mgs%; Fosforo 2, 9 mgs%; Fosfatasa alcalina 765 U.; Creatinina 0, 62;
Parathormona subnormal. Se llevba cirugifa encontrando las paratiroi
des inferior derecha e inferior izquierda moderadamente aumentadas,
por lo cual fueron extirpadas. El estudio histolégico mostrd glandu
las normales. Evoluciond satisfactoriamente. Dos afios y medio
después de la cirugfa ha mejorado, sus lesiones 6seas recalcifica

ron completamente y su marcha se normalizd sin necesidad de utili

zar bastbn.

Caso N{mero 2.

Mujer de 30 afios con sintomas de un afio de evolucibén de dolor de
rodilla izquierda y dificultad para la marcha. Habia sido sometida a
curetaje e injerto 6seo, fuera de la Institucién, por tumor de células
gigantes a nivel de epifisis proximal de tibia izquierda. Se efectud

una nueva biopsia que confirmd el diagndstico anterior y se practicd
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curetaje y criocirugia presentando recidiva local del tumor, por lo
cual nuevamente se practicd curetaje y criocirugia. Presentd pos
teriormente lesiones osteoliticas en diafisis tibial, fémur bilateral
y pelvis. Laboratorio. - Calcio 9, 9 mgs%; Fbésforo 2, 7 mgs%; Pa
rathormona normal. Se llevd a cirugia encontrando las cuatro para
tiroides de tamafio normal y simétricas. Se extirparon dos glandu
las que fueron histologicamente normales. Tres meses después de
la intervencién relata mejoria de sus sintomas esqueléticos, pero

alin no existen estudios radiolbgicos de control.

Caso N{imero 3.

Mujer de 41 afios con sintomas de siete afios de evolucidn consisten
tes en dolores musculoesqueléticos generalizados, polidipsia, poliuria
y transtornos emocionales. Antecedentes. - Fractura de columna
cervical espontanea seis afios antes y cinco hospitalizaciones por
enfermedad Osea severa. Los estudios radioldgicos mostraban des
mineralizacién generalizada de antebrazos, metacarpianos, falanges,
fémures, tibias, craneo, costillas y columna. Se descartaron mielo
ma miltiple y enfermedad metastasica. Laboratorio. - Calcio 10, 8
mgs’%; Fosforo 4 mgsk; Fosfatasa alcalina 71U. ; Pruebas de Funcidn
Renal y Urografia normales. En cirugia se encontrd un nédulo por
delante del lobulo inferior izquierdo del tiroides, que parecia co
rresponder a un adenoma, el cual se extirpb. Ademéis se disecaron
tres glandulas macroscdédpicamente normales de las cuales se extirpa
ron dos. El nddulo extirpado correspondid histoldgicamente a teji
do tiroideo y las paratiroides eran normales. Las condiciones de

la paciente mejoraron transitoriamente observando mejorfa radiold
gica de las lesiones 6seas, pero un afio y cinco meses después des
mejord y se evidencid progresidédn de la enfermedad 6sea. Se perdid

de vista sin regresar a controles.
RESULTADOS.

El seguimiento de los pacientes ha sido bueno, teniendo en cuenta las
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dificultades que se presentan en nuestro medio. Unicamente se ha

perdido de control un paciente.

En cinco pacientes el resultado fue catalogado como bueno, en base

a la desapariciéon completa de los sintomas atribufbles al hiperpara
tiroidismo, a la recalcificacién de las lesiones b6seas y a la estabili
zacidn de su problema urinario. También teniendo en cuenta la nor
malizacidén del calcio sérico. Uno de ellos presentaba un tumor a
nivel maxilar superior, cuyo estudio histolégico mostrd un tumor de
células gigantes. EI calcio sérico era de 13, 4 mgs% y se observaban
lesiones bseas clasicas en craneo, manos, hltimero y claviculas. Se
extirpd un adenoma de paratiroides y en el postoperatorio el calcio
se normaliz6. EI tumor del maxilar superior y las otras lesiones
Oseas recalcificaron completamente. Los otros cuatro pacientes con
tinllan en control actualmente y es de anotar en ellos la mejorfa de
sintomas como debilidad, calambres, dolores esqueléticos y labilidad
emocional. Uno de ellos presentaba concomitantemente un carcinoma
papilar de tiroides, lleva 14 afios de control. El se quejaba de dis
minucidn de la libido y potencia sexual, lo cual cedié6 completamente.
Su funcidén renal estaba alterada por nefrocalcinosis y una urografia

de control, mostr6é desaparicidén de las calcificaciones renales.

En dos pacientes se presentd hipercalcemia recurrente. Una de ellas,
con sindrome de adenomatosis endocrina miltiple, permanecid normo
calcémica durante dos afios y posteriormente se encontrd hipercalce
mia persistente. Analizando los resultados de patologia se vio que se
habia extirpado un tumor de 5,2 X 3, 7 cms. y cuyo peso era de 18
gramos. Histoldgicamente correspondié a un adenoma de paratiroi
des. Se encontrd ademés, otra paratiroides aumentada de tamafio

que medfa 1,5 X 1 cm y se extirpd. Las otras dos paratiroides se
localizaron y su tamafio era normal. El estudio histolbégico de esta
otra glandula mostrd una paratiroides normal, pero macroscdpicamen
te existia un claro aumento de ella. A la paciente se le propuso rein

tervencibdn pero no la acepté.
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La otra paciente fue la primera operada en el Instituto, en 1.961.
Presentaba un tumor de células gigantes en el maxilar superior, con
calcemia de 13,5 mgs%. Los estudios radioldgicos mostraban lesio
nes de craneo y manos. Se extirpd un adenoma de paratiroides que
midid 3 X 2 cms. Las demés glandulas eran macroscodpicamente nor
males y se biopsiaron dos, cuyo estudio histoldégico fue de paratiroi
des normales. Durante el postoperatorio inmediato presentd hipo
calcemia, la cual se prolongd durante varios afios, requiriendo ergo
calciferol y calcio oral para su control. A los 19 afios de operada,
se detectd un calcio sérico de 11, 5 mgs%, cifras que persisten hasta
la actualidad. Los controles radioldgicos no demuestran lesiones
Oseas actuales, ni tampoco urolitiasis, las cuales presentaba en for

ma avanzada cuando se intervino.

De los 11 pacientes hubo una mortalidad. Esta se presentd al déci
mo octavo dia postoperatorio, en una paciente con patologia multien
docrina. Ella presentaba lesiones 6seas caracteristicas de hiperpa
ratiroidismo y calcio sérico elevado. Sufria hipertensién arterial,
menometroragias y un sindrome de Cushing. En la cirugfa se encon
tré un adenoma de paratiroides, un bocio difuso y las deméas parati
roides aparentemente normales. Se extirparon el adenoma, dos para
tiroides y ademéas se practicd tiroidectomia subtotal. Al cuarto dia
postoperatorio presentd sintomas de hipocalcemia, la cual fue pro
gresiva y severa, llevandola a tetania, alteraciones de conciencia,
fibrilacién ventricular refractaria y muerte. El resultado de patolo
gla demostrd que accidentalmente se habfa extirpado una paratiroides
mas, durante la tiroidectomia. La autopsia reveld que existia adem4s
hiperplasia de las suprarenales, hiperplasia del estroma ovarico,

bocio difuso y un quiste simple del pancreas.

La morbilidad principal en estos pacientes fue la hipocalcemia, que
fue severa en tres casos. Afortunadamente dos fueron transitorias
y una la paciente fallecidé. Dos pacientes tuvieron hipocalcemia mo

derada que cedid pronto. En el paciente que presentaba funcién
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renal alterada se vio durante el postoperatorio deterioro de ésta,
que lo llevd a uremia. Fue manejado médicamente, sin necesidad

de dialisis y su funcidén renal se restablecid completamente.

Una paciente present6 apendicitis aguda al décimo noveno dfa post
operatorio, requiriendo tratamiento quirtirgico. No se presentaron
complicaciones de la herida quirtirgica, hematomas, sangrado 6 le

sion del nervio laringeo recurrente.
HALLAZGOS PATOLOGICOS.

El diagnostico histoldgico fue de adenoma de paratiroides en ocho ca
sos. No hubo adenomas mfltiples, hiperplasia o carcinoma. En tres

pacientes las glandulas extirpadas fueron normales.

El tipo de adenoma encontrado se puede observar en la Tabla N° 8

y la relacidén del tamafio con los niveles de calcio, en la Tabla N° 9,

La distribucidén anatémica de los adenomas en los ocho pacientes,
muestra cinco en las inferiores y tres en las superiores. En cinco

de los ocho pacientes se requirib tratamiento concomitante de pato
logia tiroidea. Dos con bocio difuso, uno con bocio nodular, uno tiroi

ditis linfoide y uno con carcinoma papilar.
COMENTARIOS.

En la literatura nacional existen 30 pacientes informados, quienes
han sido tratados por hiperparatiroidismo primario. Tenemos el
conocimiento de que en los diferentes hospitales de Bogota, como La
Samaritana, San José, Militar, San Ignacio, San Juan de Dios, se
estid cada vez mas alerta y han operado pacientes en los filtimos afios.
Sin embargo, por el nlimero de pacientes informados, pareceria que
la incidencia es realmente muy baja. Un trabajo publicado por Villa

bona de Bucaramanga (20), habla de que en el Hospital Universitario
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TABLA N¢ 8

rCLASlFlC:’i\CION HISTOLOGICA DEL ADENOMA |[N2 DE PACIENTES\
- Celulas Principales 2
- Celulas  Oxipllicas I
- Celulas Claras
- Mixto |
- Sin Clasificacion 3




TABLA N2 S

RELACION DEL TAMANO CON EL NIVEL DE CALCIO SERICO

CALCIO TAMANO
2.7 52 X 3.7 cms
2.9 20 X 20 cms
13.4 30 X 25 cms
3.5 30 X 20 cms
13.7 55 X 30 cms
8.9 25 X 20 cms
22.9 25 X 20 cms
L Sin calcio preoperatorio 30 X 20 cms




Rambédn Gonzalez Valencia, lo han buscado atentamente sin encontrar
un sdlo caso. No conocemos el tipo o nfimero de pacientes estudiados,

ni tampoco los examenes practicados.

Es interesante observar cbémo en Estados Unidos también la inciden
cia real no era conocida hasta que en la década de los 60 introduje
ron los analizadores autométicos de canales mfltiples. Mediante
éstos se determinan los niveles de calcio sérico en nfimero creciente
de personas. Esto permitié diagnosticar un gran ntimero de personas
con ésta enfermedad y asintomaticas. Al ampliarse la poblacién de
pacientes con hiperparatiroidismo se pudo ver que la incidencia era

mucho mayor.

Nosotros no podemos hablar de baja incidencia porque primero tene
mos que diagnosticar la enfermedad. No es comfin que solicitemos
calcio sérico de rutina en los pacientes que consultan a nuestros
hospitales o consultorios. Por é&sta razdn es importante recordar
el grupo de pacientes que se presentan con cualquiera de los proce
sos clinicos anotados en la Tabla N° 1, para as{ solicitar en ellos

primero el calcio y segln éste los deméis estudios.

En nuestra Institucidén los sintomas més frecuentes fueron aquellos
debidos a la enfermedad 6sea avanzada. Muchos de ellos son envia
dos con sospecha de enfermedad maligna metastdsica o por tumores
bseos. La urolitiasis o nefrocalcinosis fueron frecuentes pero no co
mo motivo de consulta. Unicamente tuvimos una paciente asintoméitica,
lo que contrasta con lo informado por autores extranjeros, en las se

{

ries citadas en la introduccibn.

Como se puede ver, en ocho pacientes el diagndstico fue obvio, pero
hubo gran dificultad en tres. Contribuye a esto la gran desconfianza
que le tenemos a la medicidén de parathormona por radioinmunoanali
sis, lo cual estd sujeto a un gran {ndice de error en nuestro medio.

Todos conocemos lo costoso que resulta éste examen y que la canti
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dad de pacientes que enviamos no es suficiente para que los labora
torios lo practiquen permanentemente, sino al completar cierto nfime
ro de personas. También los diferentes factores que pueden dar error
en las mediciones de calcio, son importantes. Teniendo en cuenta

lo anotado y también que el radioinmunoanalisis {inicamente ha esta
do disponible en los {iltimos afios, el diagndstico se basbd principal
mente en el cuadro clinico, radioldgico y los exdmenes paraclinicos.
Los niveles tan elevados de calcio encontrados en nuestros pacientes,

estdn de acuerdo con lo avanzado de la enfermedad en el momento

del diagnbstico.

La gran experiencia acumulada por nuestro servicio de ortopedia

en el tratamiento del tumor de células gigantes (osteoclastoma), ha
ce que ellos siempre que encuentren un tumor multifocal o con calcio
alto, descarten primero el hiperparatiroidismo.

En razodn a las dificultades para obtener los niveles de parathormona,
en los casos con cuadro clinico y radioldgico sugestivo, se prefirid
llevarlos a cirugfa, alin con calcio sérico normal. A los tres casos
presentados aparte, se les puede dar varias interpretaciones. El
diagndstico pudo ser errado, pero llama la atencidn en el caso N° 1 ,
la excelente respuesta. En el caso N° 2, no se pueden hacer conclu
siones, pues apenas lleva tres meses de operada, pero anota dismi
nucién de sintomas subjetivos. En el caso N° 3, existen afin mas in
terrogantes sobre si realmente la paciente sufrfa un hiperparatiroi
dismo primario. La historia clinica y el tipo de enfermedad bsea,
eran muy sugestivos, estando el calcio en el limite superior de lo
normal. En cirugia no se encontrd adenoma y las paratiroides no
revelaron alteracidén. Inicialmente hubo mejoria de sus sintomas N
mejoria radioldgica de su enfermedad bsea, pero un afio y medio des
pués, hubo recaida. Es posible que se tratara de un hiperparatiroi
dismo persistente por un adenoma de paratiroides que no se localizb
en cirugfa o de un diagnéstico errado. Como ya se habfa anotado ,

esta paciente se perdid de vista y no ha sido posible estudiarla nueva
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mente.

Se han descrito en los Gltimos afios varios estudios para localizacidén
preoperatoria del tumor, entre los cuales se incluyen la arteriogra
fia, muestreos venosos de parathormona, gamagrafias con talio o se
leniometionina, termografia, ultrasonido, tomografia axial computari
zada, etc. Sin embargo, los mas ftiles son el muestreo venoso y la
arteriografia, que no estén excentos de complicaciones y ademéis tam
bién dan falsos positivos. Por ésta razbdbn y por no disponer de éstos
en el Instituto, ante el diagndstico de hiperparatiroidismo, el paciente
es explorado quirtirgicamente. Es importante que los autores anota
dos en la introduccidén, en general también con un diagndéstico clini

co y paraclinico, llevan sus pacientes a cirugfia. Dejan dichos estu
dios especializados y costosos para pacientes que requieren reinter

vencidn por hiperparatiroidismo persistente.

El diagnbstico para el cirujano y el patblogo es més facil al encon
trar un tumor de 5 cms., pues muy probablemente es un adenoma Gni
co. La dificultad se presenta al enfrentar un paciente cuyas cuatro
glandulas son de tamafio aparentemente normal 6 aumentadas simétri
camente. En este momento existe la probabilidad de un adenoma ocul
to, en una glandula ectdpica, o de una hiperplasia glandular miltiple.
Autores como Paloyan (21) y Esselstyn (22) han anotado incidencias
de hiperplasia en 50% y 60% de sus pacientes, mientras otros hablan
de incidencias desde un 3% a un 20%. Edis (23), hizo una revisién de
la literatura al respecto y ademéas un trabajo prospectivo, mostran
do cOémo los parametros histoldégicos para diferenciar entre una glan
dula normal y una hiperplasica, no son exactos. La morfologfa glan
dular no es un reflejo de su funcidén. Anota la importancia para la
diferenciacidn entre una glandula normal y una hiperplasica el peso,
si éste es mayor a 70 mgs., generalmente se trata de una glandula
hiperplasica. Incluso ha sido anotado (24), que la hiperplasia en al
gunas ocasiones puede diagnosticarse inicamente por microscopia

electrbonica. Es importante que nuestros patblogos se familiarizen
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mas con este tipo de patologia endocrina, que cada vez se diagnosti
ca mas frecuentemente. Es probable que algunos de nuestros pacien
tes, en quienes las glandulas extirpadas fueron normales histopatold
gicamente, se tratara de glandulas hiperplésicas y por esto la res
puesta de ellos a la cirugfa. Desafortunadamente dichas glandulas no

fueron pesadas, perdiendose asfun parametro importante.

La hipercalcemia recurrente se puede explicar en una paciente con
adenomatosis endocrina mbltiple, a hiperplasia glandular mfltiple.
Siempre en pacientes con hiperparatiroidismo familiar o adenomato
sis endocrina miltiple, se debe sospechar la existencia de hiperpla
sia, aln ante glandulas de tamafio normal. En ellos est& indicado prac
ticar paratiroidectomfa subtotal, que consiste en extirpar tres o tres
y media glandulas, dejando un remanente de 30 a 50 mgs. de tejido
bien vascularizado. En la otra paciente la hipercalcemia recurrid

19 afios después de la cirugia, habiendo recibido gran cantidad de
vitamina D y calcio oral, por hipocalcemia.No existe evidencia de
repercusidn esquelética o renal por lo cual estd en observacién y

manejo meédico.

La asociacidn de patologia tiroidea y paratiroidea fluctfia entre el
25% al 40% segln las series (25, 26, 27 y 28). En nuestros pacientes
también se observd con gran frecuencia la asociacién de patologia
en éstas glandulas. Tuvimos un caso de carcinoma papilar del tiroi
des y adenoma de paratiroides. Prinz (25) en una serie de 351 pa
cientes encontroé patologia tiroidea en 70, de los cuales 16 eran car
cinomas; 5 papilares, 2 mixtos papilar y folicular, 7 foliculares, 1
anaplasico y 1 medular. Los demés autores también informan de la
mayor frecuencia de carcinoma papilar y folicular con relacién al
medular (26, 27, 28). El tratamiento de la enfermedad tiroidea se
debe realizar como si no existiera el hiperparatiroidismo, siendo
necesario practicar tiroidectomia subtotal, total e incluso vaciamien

to de cuello, si existen ganglios metastasicos.
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La morbilidad de la cirugia fue baja, siendo la principal la hipocal

cemia. Desafortunadamente hubo una mortalidad secundaria a ésta.
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CONCLUSIONES

No conocemos la incidencia real del hiperparatiroidismo primario

en Colombia.

Es necesario siempre descartar hiperparatiroidismo en pacien
tes con patologia sea, hipercalcemia, pancreatitis, urolitiasis

y todos los demas procesos clinicos anotados en la Tabla N° 1.

El diagnbstico no siempre es facil. La medicién de parathormo
na es de gran utilidad, por lo cual debemos estimular a nuestros

Laboratorios Clinicos, para que aumenten su experiencia.

El cirujano debe conocer ampliamente la embriologia, anatomia
y fisiologia de las glandulas paratiroides, asf como la fisiopato

logia del hiperparatiroidismo.

Se le debe dar importancia al tamafio y peso de las glandulas,
para diferenciar una hiperplasica de una normal. También pen

sar en la posibilidad de recurrir a la microscopia electrbnica.
La principal complicacidén postoperatoria fue la hipocalcemia.

%,.os pacientes se deben controlar adecuadamente, pues se pue

de presentar hiperparatiroidismo recurrente.

Como estudio preoperatorio es conveniente practicar gamagra
fia tiroidea. Frecuentemente existe patologia asociada que re

quiere tratamiento.

Los estudios de localizacién del adenoma no se justifican de ru
tina. Hay que tenerlos en mente para pacientes que requieren re

intervencibn.



10- En casos de adenomatosis endocrina miiltiple, esta indicada
la paratiroidectomia subtotal, pues generalmente presentan

hiperplasia glandular miltiple.
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RESUMEN

En la literatura nacional existen tnicamente dos publicaciones sobre

pacientes tratados por hiperparatiroidismo primario.

Con el objeto de conocer el ntimero de pacientes manejados en el Ins
tituto Nacional de Cancerologia, se revisaron los archivos de Esta

distica, Patologia, Cirugia, Cabeza y Cuello y Endocrinologia.

Once pacientes fueron explorados quirlirgicamente con diagndstico
de hiperparatiroidismo primario . En ocho el diagnbdstico definitivo
por patologia, fue de adenoma. De estos ocho, cinco evolucionaron
excelentemente. Hubo hipercalcemia recurrente en dos, uno de e
llos con adenomatosis endocrina miltiple tipo I. La hipocalcemia

postoperatoria fue frecuente, llevando a una paciente a la muerte.

La asociacion entre patologia tiroidea y paratiroidea también fue
frecuente. Se presentaron y analizaron tres pacientes que fueron
intervenidos y el resultado del estudio histoldgico de las glandulas

no mostrd alteraciones.
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