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INTRODUCCION:

Influido por mi tesis de grado, hecha en 1962, y en la cual tuve
oportunidad, bajo este mismo titulo, de presentar cinco casos diagnosti-
cados y tratados en Costa Rica, me interesé por buscar en el Departa-
mento de Estadistica del Hospital San Juan de Dios, los casos diagnos-
ticados y tratados desde entonces, tentendo [a sorpresa de encontrar sola-
mente trés pacientes, miembros de una misma familia que ademais del
Hiperparatiroidismo primario presentaban un sindrome de adenomatosis
maltple familia, {que en una préxima publicacién seran descritos por el
Dr. Vesalio Guzman). No sucediendo, segin estos datos un aumento
del diagnéstico y tratamiento de esa enfermedad como suceden en otros
paiscs, razon por lo que me decidié a hacer una revistén bibliografica sobre
este tema y presentar algunos casos tipicos que espero sean de interés
para mis colegas.

DEFINICION:

El hiperparatiroidismo primario es un desorden del metabolismo
mineral caracterizade por un defecto en ls relacion normal entre la
hormona paratiroidec (su secrecién) y la concentracién del calcio plas-
matico. Es un sindrome clinico caracterizado por hiperproduccién de
hormona paratiroidea, hiperproduccidn que se hace sin demanda, o sea
en mayor cantidad de [a necesaria, con fo que se diferencia del Hiper-
paratiroidisme secundario en que se hace como respuesta a otras <on-
diciones.

ETIOLOGIA: Y FISIOPATOLOGIA:

La hiperproducddn de hopmona tiene como causa una hiperacti-
vidad del tejido paratircideo siendo su origen un tejido paroldgico, que
puede ser debido a:

a} Adenoma en tna o mis glindulas paratircideas,
b) De hipertrofia difusa {hiperplasia) de rodas ellas, o bien
¢} De un carcinoma patatiroideo.

La mis frecuente de estas anomalias es el Adenoma simple, que
varia segiin las estadisticas entre el 80% y 90% del total de casos, siendo

* 1] Asistents dei Departornenio Quirdrgice del 1NS5.
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fa Hiperplasia, el segundo en frecuencia, encontrindose entre ol 10%
y 20% de los cases diagnosticados. El carcinoma poradiroideo es raro
y apenas alcanza un 1% al 3% de los casos de hiperparaticoidismo.
Tiene la hormona paratircidea un efecto directo en la disolucién del
tejido Gseo, como lo demostrd Barnicott al transplantar tejido para-
tiroideo en contacte con hueso. Esta misma hormona inyectada paren-
teralmente causa movilizacién del caldo 6seo, y, un aumento de la
secrecion de fostatos por el rifidn; este (ltimo efecto se debe, aparente-
mente a Ja inhibicion en su reabsorcidn tubular. Esta calcemia elevada
trae consigo una hipercalduria que acompafiado de [a hiperfosfaturia e
hipofosfatemia consecuente, son los causantes de los trastornos en varios
sistemas organicos, como son: en el hueso vna descalcificacion progresiva
que puede ser una desmineralizacién difusa u osteoporosis, sin anorma-
fidades localizadas, o bien, presentarse como lesiones localizadas en
formas de quistes acompanando a dicha desmineralizacién, es esra Gltima
fa clisica osteitis fibrosa quistica generalizada o enfermedad de VON
RECKLINGHAUSEN. En estos huesos la médula dsea puede volverse
fibrosa acompafindose entonces de Anemia y Esplenomegalia. Si la
enfermedad se presenta durante la primera infanda puede no haber
calcificacién dentaria. Pero si se presenta cuando ya los dientes estd
formados, no influye en los dientes, pero en cambio [a ldmina dura si
sufre variaciones. Se pueden producir calcificaciones diversas como en
pulmones, la mucosa gistrica, en la conjuntiva profunda de la fisura
palpebral, o en las capas superficiales de la periferia de la cornea (que-
ratitis en banda de Cogan). Pueden calcificarse las arterias, lo que
produce ¢l sindrome vascular periférico. Puede incluso calcificarse fa
cipsufa del mismo adenoma paratiroideo. El exceso de eliminacién del
calcio por la orina, hace que se produzca depdsitos de fosfato y oxa-
lato de caldo, pudiendo presentarse bien sea como cilindros en la orina,
o bien como cilculos renales pudiendo llegar a la Nefrocalanosis, lo
cual traerd consigo perturbaciones temales que hacen perder su capacidad
de concentracidn y excrecidn es entonces que el calcio puede ser normal
en la orina a pesar de la calcemia elevada.

INCIDENCIA:

La frecuencia exacra ne se conoce, pero con el interés en la bis.
queda de este padecimiento, se ha logrado en los dltimos afios un aumento
marcado de la frecuencia de su diagndstico. Boonstra y colaboradores,
haciendo calcemias de rutina en personas apatentemente sanas, encon-
tearon en 10 afios y después de investigar cincuenta mil pacientes, una
frecuencia del 1 por mil, que a la vez, estos cincuenta casos diagnosti-
cados llevd al diagndstico de otros 24 adicionales, en los familiares de
éstos. Es rara antes de la puberrad, pero han sido descritos algunos
casos de Hiperparatiroidismo familiar neo-natal. La edad més frecuente
es entre los 30 y 60 afios. Se ha dicho que el sexo femenino predomina
en una frecuencia de 3:1, sin embargo algunos autores dicen que la
frecuencia por sexos en la misma,
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ANATOMIA PATOLOGICA:

Pueden encontrarse lesiones anatomo-patolégicas especialimente
localizadas en: a) Las paratiroides {las lesiones funcionantes). Los
adenomas paratiroides se encuentran originados en un mayor porcentaje
en las paratiroides inferiores (73%). Aproximadamente del 10% al
20% se encuentran en posiciones anomalas, como puede ser en el
Mediastino, dentro de la sustancia tiroidea, o detras del esofago. Son
mas frecuentes los de lado izquierdo. Macroscépicamente los adenomas
sz reconocen por su color caracteristico, m*s o menos pardo-amarillento.
Su superficie externa es lisa, con ligera lobulacién. No existen adhe-
renclas entre la cipsula y la estructura que la rodea. Su tamano muy
variable, pudiendo ser tan pequefios que estin incluidos dentro de un
anillo de tejido paratircideo normal o llegar a ser de varias pulgadas
de diimetro. El 90% son de uma sola glindula, siendo el otro 10%
adenomas en dos o mis paratiroides. En la Hiperplasia paratiroidea
se encuentran afectadas todas las glindulas paratiroideas que son de
color mas oscuro (achacolatade) y con frecuencia presenta su superficie
irregularidades. Su crecimiento es asimétrico y vanable, pudiendo en
algunos casos llegar a palparse al examinar el cuello. El peso de estas
glandulas hiperplasicas puede variar de unos cuantos miligramos hasta
llegar a 300 gramos. El carcinoma paratiroideo crece con lentitud pero
invade y da metdstasis en forma temprara, por lo que se reproduce
localmente después de su extirpacidon. Las metastasis la hacen especial-
mente a ganglios linfiticos, pulmén e higado. b) Alteracones éseas:
Se encuentra afeccion bsea generalizada, pero asi mismo pueden haber
manifestaciones localizadas en los distintos huesos y ain en diferentes
porciones de un mismo hueso. En los primeros estadios, empezard por
descalcifacion, v a medida que esto progresa, los huesos tienden a do-
blatse y a deformarse, presentindose deformaciones vertebrales con dis-
minucién de estatura. Como existe gran fragilidad dsea, hay fracturas
frecuentes. Los huesos mds frecuentemente afectados son fas vértebras,
craneo, maxitar inferior, huesos planos del torax y pequefos huesos
de [a mano y pie, en ese orden de frecuencia. Las lesiones localizadas
existen en forma de tumores y quistes dseos, presentandose especial-
mente en {as mandibulas, los metacarpianos, metatarsianos, asi como los
extremos de los huesos largos. ¢) Alteraciones renales: Las precipita-
ciones calcareas pueden darnos un cuadro de Calaulosis calcica del rifén,
o bien llegar hasta la Nefrocaldnosis.

CLASIFICACIONES CLINICAS:

La gran mayoria de autores estan de acuerdo en seguir la siguiente
clasificacién, que se basa en los distintos signos y sintomas, que da
el Hiperparatiroidismo primatio:

L.—Hiperpatiroidismo quimice sin afectacion édsea ni renal, es
el Hiperparatiroidismo puro, sin complicaciones.
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2—~Con afecaidn dsea, pero no renal.
3.—Con afeccidén renal, pero sin lesidn dsea.
4.—Con afeccion Gsea y renal.

La forma dominante son las formas renales, seguido de las formas
dseas, sin embargo como vimos en la incidendia, bay una tendencia a
producir su diagnéstico en fa forma pura, o sea {a quimica.

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS:

Puede existir hiperatiroidismo primario por muches afios, sin que
dé sintomas o signos definidos, pudiendo presentarse en forma tan dife-
rente y disfrazada que hay que estar muy atento para su diagénstico,
necesitando la cooperacidn de todos los especialistas que ven el paciente,
puss su primer sintoma puede darlo en cualquier drgano. Puede decirse
que tedos los sintomas y signos son debidos a la hipercalcemia, no cre-
yéndose que los trastornos del fésforo den sintomas, o por lo menos
actualmente estos no se conocen, La hipercalcemia trae consigo menor
excitabilidad del sistema neuromuscular, notandose lasitud astenia, fatiga
facil, debilidad muscular asociada a hipotonia, constipacién erdnica, pulso
lento y acritmia cardiaca, puede existir poco apetito con pérdida de peso,
niuseas y vomitos, en ocasiones calambres abdominales. La electromio-
grafta puede sugerir una miopatia e incluso la biopsia mostrar una mio-
sitis. Al aumentar la excrecidn de calcio, puede traer consigo una polipsia,
enuresis y poliuria que puede llevar al diagnéstico errado de una Diabetes
insipida. Puede darnos sintomas de origen psiquico, como rteacciones
depresivas, cambios de personalidad, ideas de suicidio, pérdida del apetito
sexual e inclusive un sindrome psicético tipico. Al predpitarse el caleio
en los vasos de las extremidades inferiores puede producic gangrena de
los dedos del pie, Glceras de las piernas y parece también ser ésta una
de las causas de la hipertensién en algunos de estos pacientes. Puede
haber calaificacidn de Ilos tendones y de las capsulas articulares con
sintomas poco diferenciables de una artritis, El intervalo QT del elec-
trocardiograma puede estar acortado y el ST ausente. Los depdsitos
cilcicos pueden dar signos y sintomas en la audicién {(puede legar hasta
la sotdera) asi como trastornos oculares. Cuando afecta el sistema dseo,
lo que en algunos pacientes puede no suceder por tener estos una buena
dieta alta en calcio, los sintomas son dolor &seo y articular, con difi-
cultades para caminar, pudiendo haber fracturas espontaneas y toda clase
de deformidades dseas. Puede encontrarse en el paciente incurvaciones
de los huesos largos, cifosis, escoliosis, deformidades del tdrax, disminu-
cion de la ralla, hundimiento del cuelle en torax. La afeccidn renal
puede presentarse como ya dijimes, con poliuria, polidipsia y acompa-
farse de disuria y colicos renales e inclusive hematuria por la calaulosts
renal, Si se acompaha de infeccidn de las vias urinarias nos da los sin-
tomas propios a esta infeccidn. El dafio renal puede llevar a la hiper
tension y a la uremia. Puede existir anemia tanto por la lesion dsea
como por la Nefropatia.
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ENFERMEDADES ASOCIADAS AL HIPERPARATIROIDISMO:

Se han encontrado la asociacién estadistica del Hiperparatiroidis-
mo con un nUmero de enfermedades con las que parece relacionarss, y
por medio de las cuales puede llegarse al diagndstico precoz del Hiper-
paratiroidismo. 2) Ulcera péptica. Aproximadamente un 30% a 50%
de los pacientes hiperparatiroideos tienen sintomas ulcerosos, comproban-
dose en la mayoria de éstos, una tlcera péptica, especialmente duodenal
aunque puede ser gastrica e inclusive esofdgica. Se dice que la hormona
paratiroidea causa marcada hiperplasia de las células gastricas con aumento
de la secrecion de pepsina, asodada a intensa hiperhemia y necrosis
focales con calaificacidn de glindulas fiindicas. Cuando existe esta aso-
ciacién de hiperparatiroidismo y ulcera péptica, hay que ser sumamente
cuidadoso en el tratamiento pues la leche y los alcalinos puede agravar
la enfermedad basica. Es importante recalcar que estas ulceras son muy
resistentes al tratamiento, recidivan con faclidad con un significative
nimero de tilceras anastométicas en los operados. Algunos autores reco-
miendan hacer investigaciones de calcemia en aquellos ulcerosos resisten-
tes al tratamiento, especialmente en aquellos que a pesar del tratamiento,
continllan con sintomas de nauseas, vomitos o algin otro sintoma de
intoxicacion paratircidea. b) Pancreatitis. Aproximadamente un 3% de
hiperparatiroideos sufren ataques de Pancreatitis. Las pancreatitis crénicas
recidivantes deben siempre hacer pensar en este sindrome, sin olvidar que
durante los ataques de pancreatitis baja el nivel del calcio serico, siendo
sin embargo éste [a mejor base para su relacién diagnéstica. ¢} Adeno-
matosis endocrina multiple. Se ha visto que aproximadamente el 10%
presentan anormalidades en otras glandulas endocrinas, asi estos pacientes
pueden encontrarse con insulinoma, feocromacitomas, defectos tiroideos
y pituitarios. d). Cancer del tiroides. Esta es una relacién descrita por
algunos autores que la han encontrade hasta en ua 7% de sus casos,
mientras que otros soio lo ven como casualidad. Es bueno tener en cuenta
fa diferente presentacidn de sintomas, segiin los diferentes sistemas afec-
tados, siendo segiin su orden de presencia el siguiente: 1"—Enfermedad
tenal, 2°—Enfermedad osea. 3"—Ulcera péptica. 4°—Fariga, 5°—Pan
creatitis, 6°—Signos del sistema nervioso central. 7°—Hipertensién se-
guido en orden de frecuencia de disturbios mentales, endocrinopatia
atiltiple y en algunos pocos casos la palpacidn de una masa en el cuello.

EL LABORATORIO Y EL DIAGNOSTICO DE
HIPERPARATIROIDISMO:

Las caracteristicas bloquimicas mis importantes son: Hipercal-
cemia, hipofosfatemia, hipercalciuria e hiperfosfaturia. Con la fosfatasa
alcalina elevada solo en presencia de severa lesidn osea. Veremos con
detalle estas caracteristicas asi como otras pruebas de laboratorio, algunas
de las cuales que son de gran ayuda para el diagndstico de esta enfer-
medad, ya que en realidad no existe ninglin test diagnéstico definitivo,
v su diagndstico se basa sobre todo en la triada de hipercalcemia, hipe-
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fosfatemia e hipercalduria. La calcemia normal es variable segin los
diferentes {aboratorios, y cada centro hospitalario debe buscar la nor-
malidad estadistica del mismo, pero se puede decir que varia de 8.95
a 10,10 mg. por 100 ml. en la mujer y de 9,05 a 10,30 mg, por 100 ml.
en el hombre. El nivel de calcemia es directamente proporcional al
nivel de reabsorcion osteoclisica en el hueso. La determinacidn de la
calcemia para que sea diagnoéstica, debe ser repetida, tomando en cuena
las probables variaciones de las proteinas séricas, a las cuales este calcie
va unido y asi en caso de una hiperproteinemia una ligera elevacién de
la calcemia no tendrd valor pero ese mismo resulta en hiporproteinemia
diagnostica. Asi mismo el tener puesto un torniquete durante
un tiempo prolongado puede elevar una calcemia, Se recomienda hacer
la determinacién del caldo ionizado (sin influenda de las proteinas),
siendo uno de los méredos mas exactos el que se hace por espectros-
copia por absorcién atdmica. Hay que diferendar bien las hipercalce-
mias que pueden presentarse debidas a otras enfermedades como puede
ser las debidas a una enfermedad renal, el sindrome de leche-dlaali, a
una hipervitaminosis B., o la debida a una osteoporosis por una inmo-
vilizacion prclongada,

El uso de los autoanalizadores bioquimicos de Muldcanal, al
practicar en forma sistemitica y bastante exacta la calcemia facilitara
mucho el diagndstico precoz de esta entidad,

La calciuria puede medirse por el método cualitativo de Sulkowich
en ¢l cual es necesario poner al paciente en una dieta que contenga
menes de 150 mg, de calde por dia durante cuatro o cinco dias, previos
al examen. El resultado se da en cruces {de cero a cuatro}, equivaliendo
cero a hipocalciucia y tres a cuatro cruces a hipercafcemia. Es una prueba
muy inespecifica, ya que puede ser positiva en personas normales y en
cambio ser negativa en enfermos si existen trastornos de filtradén glo-
merular por lesion renal.

La determinacion cuantitativa del calcio se hace en orinas de
24 heras cen la misma dieta antes descrita. La cfra normal es de
125 de calcio por veinticuatro horas. Un resultado de mas de 200 mgs. es
diagnostico, después de descartarse las otras causas de hipercalcuria,

El fésforo en sangre que normalmente es de 3,5 mgs. por 100 cc.
(2 mEq). baja durante el biperparatiroidismo, pero es mucho menos espe-
cifico que el caldo, pudiendo encontrarse normalmente en un alto potcen-
taje de enfermos, especialmente si hay dafio renal.

La prueba de reabsorcion tubular de fésforo (T.R.P.) es una
prueba que se basa en fa presuncién de que la relacion entre la reabsorcidn
bular de fésforo y su filtradén glomerular constituye un indice de la
produccién de hormona paratiroidea. Su valor normal se encuentrs
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entre 85% y 95%. En los hiperparatiroideos su valor puede ser tan
bajo como 35%. Sin embargo, este mismo resultado puede encontrarse
en casos de mieloma, sarccidosts, y sobre dosis de vieamina D. Quizas
sea una prueba de poco valor diagnéstico, pero definitivamente es de
gran valor en el post-operatorio para compararle con el previo y ver
si se extirpé todo ¢l tejido active. Se practica por la manana después
de 3 dias de dieta alta en fosfatos.

Puede hacerse la depuracién de fosfatos cuyo valor notmal es de
8 2 13, 5 am. por ml. lo cual es un dato importante ya que en esta
entidad puede duplicarla,

La fosfatasa alcalina se encuenira elevada en aquellos casos de
hiperparatiroidismo primario en que haya lesién dsea, aunque en algunos
de estos casos ésta puede ser normal. El valor medio de fosfatasa
aicalina en los hiperpacatiroideos con lesién 6sea fue de 16 unidades
(King-Amstrong).

El magnesio sérico puede encontrarse clevado, sin encontrarse
una correlacidén definitiva entre ¢l calcio y ¢l magnesio.

Pruebas de diagnéstico especiales. Test de la cortisona: Bn el
hiperparatiroidismo el paciente es resistente al efecto hipocalceniante de
la cortisona, lo que ayuda a diferenciarla del Sarcoide de Boeck, y de
las otras causas de hipercalcemia. Se dan tabletas de Acetato de Cor-
tisona T.LD. {50mg. por dia}, por 10 dias.

Test de infusion de Glucagon: Aplicando 0,01 mg. de Glucagon
por kilo intravenoso por cinco minutos, seguido de una infusidn de
0,01 mg/kilo, por hora durante 6 horas, la calcemia de los hiperparati-
roideos baja aproximadamente 1 mg. por 100 ml no bajando dicha
calmenta en las otras entidades.

Determinacion del balance calcico bajo wn régimen metabilico
patrén: Se somete al paciente a un aporte constante de calcio y reco-
giendo la orina v heces durante un periodo de 5 o 6 dias. En el hiper-
paratiroideo la excrecidn de calcio es mayor independientemente de la
cantidad de calde ingerida.

EDTA Test: Esta sustancia al quelatar al calcio produce en el
sujeto normal una hipocalcemia con respuesta inmedita de las parati-
roides y en consecuencia una baja del T.R.P. En el hiperparatiroideo
con funddn auténoma hormonaf el T.R.P. no varia,

Prueba de privacidn de fosfatos: En los hiperparatiroideos tras
reducir el aporte de tdsforo, hay un moderado aumento de la calcemia
con un moderado descenso de la fosfaremia con poco o ningin cambio
en la excrecion excesiva de fésforo por la orina. Se practica sometiendo
el paciente a una dieta baja en fosfaros por dos semanas.
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Prueba de Ellsworth-Howard: Es la valoracion de la respuesta
a la hormona paratiroidea circulante al agregarsele al paciente una nueva
dosis de esta hormona. En una persona normal dicha administracién
de hormona produce un aumento en la excrecion de fosforo por la orina,
en el hiperparatiroideo ¢l aumento no es tan marcado por existir gran
cantidad de hormona circulante,

Prueba de Hamiltan: Se hace determinando la caleemia de un
conejo después de la administracién de sangre del enfermo (10cc.}. Si
la sangre contiene cantidades altas de hormonas la calcemia sube. Esta
prueba se hace tomando la calcemia antes y después de la inyeccién,
mientras que en la variacién que le hizo Schwartz, se hace inyectando
solamente 2 c.c. de suero del enfermo y determinando la caleamia del
conejo 24 horas después.

La infusién de estroncio vadicactivo: Es una prueba que sirve
pata demostrar dafio éseo ya que de existir éste el estroncio se fija mis
produciendo un nivel mas acelerado.

La biopsia del huero, asi como el estudio de la Densiometria
65ea con el uso de isétopos puede ayudar al diagndstico pues el 75%
de casos positivos la densidad es mucho menor. Se estd perfeccionando
la bisqueda de un método para determinar la cantidad de hormona
paratiroidea circulante. Actualmente por medio de la prueba “radio
-inmunoassay” es posible hacer dicha valoracién, ya sea tomando la
sangre circulante antes y después de un masaje del cuello, o bien, uti-
lizando la cateterizacidn venosa selectiva a cada lado, igualmente antes
y después de un masaje.

Métodos vadiolégicos: Los Rayos X se usan para el diagnds-
tico tanto de las lesiones dseas o renales que producen enfermedad, como
para tratar de visualizar las paratiroides. Solo se puede asegurar radiols-
gicamente el diagnéstico de hiperparatiroidismo cuando existe una lesion
definitiva en los huesos. Los estudios mas importantes deben practi-
carse en la porcidn distal de los huesos largos, falanges medias de los
dedos, crineocs y limina dura de los dientes.

Lo primero que logra notarse es la falta de densidad en todos
los huesos, seguido en forma precoz de reabsorcidn cortical, que en
ocasiones se nota muy bien en las falanges medias de los dedos en
su aspecto lateral, ast como en la extremidad distal de la clavicula, la
sinfisis pibica y la unién sacco-ilial. Puede seguirse de metaplasia de
fos huesos con la tipica apariencia de vidrio esmerilado que puede notarse
bien en las placas del maxilar inferior asociado a una desaparicion parcal
o completa de la lamina dura. La osteoporisis miliar difusa de crianeo
puede darnos el caracteristico aspecto deslustrado o “apolillade”. Los
tumores pardos y los quistes tienen a los R.X. el mismo aspecto. Son
mas frecuentes en las extremidades de los huesos largos, en los maxi-
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fares y en los metacarpianos. En el 90% de los casos hay reabsorcion
bsea pero radiologicamente solo puede comprobarse en un 30% de los
casos. En los rifiones puede notarse nefrolitiasis o nefrocaldnosis que
como ya se dijo, pueden ser los primeros signos de esta enfermedad.

Puede evidenciarse por medios radiolégicos las calcificaciones di-
versas y ya descritas {arteriales, viscerales, etc.).

Métodos para visualizar las paratiraides: Las placas-simples de
cuello y térax (mediastino}, deben ser hechas de rutina, pues es frecuente
encontrar un nédulo calcificado que puede corresponder a una parati-
rotdes. Puede existir un desplazamiento de la traquea pero para que
esto suceda, ¢l adenoma debe medir mis de 2 ¢ms,, lo que es infrecuente.
El estudio del esofago es importante pues puede igualmente encontrarse
desplazado, especialmente st se estudia por cine-fluoroscopia. La arte-
riograffa puede ser de gran utilidad, se hace usando la via transbraquial,
pasando por la subclavia e inyectando el medio en la porcién distal del
tronco tro-cervical; inyectando lz arteria tiroidea inferior lo que se
busca es una rama de la ticoidea de calibre superior en el lado tumoral
que a veces puede doblar en tamafo a la normal, igualmente se rata
de buscar el probable desplazamiento de la arteria por una masa tumoral.
Actualmente por medio del scaning, usando isbtopos radioactivos, puede
lograrse la localizacion del paratiroides. Se puede usar [a metionina sele-
nium 75, teniendo en cuenta que tanto el tiroides como la paratiroides
tienen gran avidez por ese medio, por lo que se aconseja el uso del
tiouracil o el Citomel durante l2 semana previa al examen para inhibir
al tiroides v asi no compita con las paratiroides. También se investiga
el uso del azul deltoluidina con el radicisétopo I'*

TRATAMIENTO:

El tratamiento del hiperparatiroidismo primario es quirtirgico,
o sea la extirpacidn del tejido productor del exceso de hormonas. La
cirugia de las paratiroides debe ser abordada con el apoyo y la ayuda
previa de un equipo de clinicos, de laboratoristas y de radidlogos y
ojald la presencia de un anatomo-patdlogo experimentado en el curso
de fa intervencion (Chigot). Segin Cope los problemas operatorios
mas importantes son: l.—Localizar las glindulas y 2.— la identificacién
de glandulas patoldgicas, pues en muchos casos es muy dificl la dife-
tenciacion entre una glandula patoldgica y otra normal. En este dltimo
punto puede ser de alguna ayuda la biopsia por congelacién, pero no
se debe confiar solamente en eila porque el resultado de la biopsia
definitiva no siempre concuerda con la primera. Murphy, en Norte-
américa y Chigot en Franda insisten en lo cuidadoso y completa que
debe hacerse Ia exploracion del cuello y si definitivamente no se encuen-
tran los paratiroides, debe continuarse por explorar la regién post-ester-
nal superior, que puede efectuarse con una incision media vertical hasta
el manubrio esternal. Si definitivamente no ha sido factible el encontrar
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la paratiroide en cuello y region post-esternal superior, debe pensarse
en la exploracion de la region timica y mediastinal anterior por medio
de una esternotomia media superior, punto en que estin todos de acuerdo
variando solamente el criterio de]l momento en que se debe efectuar esta
exploracion, ya que asi como algunos lo recomiendan durante el mismo
tiempo operatorio, otros prefieren efectuarlo algunos dias o inclusive
meses después, pensando en reafirmar su diagnéstico por medio de
nuevas pruebas de laboratoric y encontrandose el citujano sin el can-
sancio de [a operacidn anterior. Algunos autores recomiendan la tiros-
dectomia subtotal bilateral en caso de que la bisqueda de la paratiroides
sea negativa, esperando encontrar tejido paratiroideo dentro de la glin-
dula tivoides; en la bisqueda de la paratiroides es buen recordar que
las superiores derivan de {a 4* bolsa braquial y se encuentran normal-
mente detras de la glindula tircides al nivel inferior del cartilago cri-
coides. Las inferiores derivan de 1a 3* bolsa braquial en comin con el
timo y se encusntran generalmente en el polo inferior de la tiroides,
pudiendo encontrarse dentro de la tiroides o en posiciones andmalas
dentro del mediastino. Las paratiroides pueden encontrarse inclusive
en localizacdones tan andmalas como la regidén retro-esofageana. Siem-
pre debe tratarse de encontrar las cuawro glandulas. Si acaso [a lesion
causante es uno o varios adenomas, estos deben extirparse. Si lo que
se encuentra es un hiperplasia de las cuatro glindulas, debe procederse
a la extirpacién de tres y la reseccidn subtotal de la cuarta. Se deben
recordar 2 nociones que pueden ayudar a encontrar las paratiroides.
a) La existenciz de un espacio clivable alrededor de fa cdpsula propia
de estas glindulas y b) La existencia de un pediculo -vascular propio.
Barraya ha descrito la formacion grasosa que envuelve las paratiroides.
Se estd investigando actualmente el uso de colorantes especificos para
fas paratiroides y asi con el uso del azul de Toluidina 0 (“Tolonium
Chloride™) a la dosis de 3,5 a 5 mg/Kg en 500 cc. de suero fisioldgico
por via intravenosa durante 30 minutos a 2 horas, puede colorearlas y
asi ayudar a encontratlas durante el tempo operatorio, Este colorante
fenotizinico concentra selectivamente en las paratiroides, 1ejido tiroideo
anormal, corazdn y péncreas. Esta solucién estd contraindicada en
cardidpatas y en pacientes con dafio funcional del rinén.

Durante el post-operatorio ademas de las complicaciones en este
tipo de cirugia pueden encontrarse algunos de casos de rtetania post-
operatoria y en algunos pocos el llamado sindrome de baja de magnesio.
La tetania puede presentarse especialmente si habia osteitis fibrosa gene-
ralizada, por lo que la extirpacidn de todo el tejido patoldgico origina
una hipocalcemia acompahado también de hipofosfatemia, debido a la
mayor avidez del hueso, acompahindose un aumento ain mayor de la
fosfata alcalina. Practicamente hay una desaparicién del calcio y fésforo
en la orina. La dnica terapéutica eficaz es la administracién abundante
en calcio, siendo lo mis satisfactorio la infusidn intravenosa continua
de gluconate o lactado de calcio.




. FLIKIER: HIPERPARATIROIDISMO 251

Esta tetania puede ser poco severa y dar solamente parestesias
de dedos, pies y de los labios y en otros casos puede liegar a dar hasta
una terania intensa. Al decrecer la calciuria y la fosfaturia puede
bajar la cantidad de orina por lo que se recomienda dar abundantes
liquidos. Se recomienda ademis, en el post-operatorio dar una buena
dosis de vitamina D y una dieta baja en fdsforo, a lo que algunos
agregan el hidroxido de aluminio para ayudar a evitar la absorcidn del
fosforo per el tubo digestivo,

El sindrome de baja de magnzsio se caracteriza por presentarse
o bien como una retania o bien de un disturbio del sistema nervioso
central, llegando algunos casos, al delirio, paranoia, confusién y coma,
que responde a la inyeccidn intramuscular de sulfato de magnesio. Es
con el fin de prevenir este sindrome, que algunos autores recomiendan
usar de rutina el sulfato de magnesio en los post-operatorios de estos
pacientes, En los pacientes sin lesidn ésea la calcemia generalmente se
normaliza en el término de 72 horas.

PRONOSTICO:

Cuando la enfermedad se descubre precozmente y el tumor es
extirpado, el prondstico es excelente; la lasitud y los dolores dseos des-
aparecen con rapidez; hay neto y rapido aumento del apetito, con dis-
minucion de la polidipsta y la poliuria. En los casos muy tardios con
lesiones Oseas y renales, el prondstico es mis reservado, pues las com-
plicaciones renales pueden ser permanentes e inclusive progresar hacia
la utemia, es decir, el prondstico depende mis de los danos secundarios
de l2 enfermedad original. En algunos casos la enfermedad puede
recurtir ya sea por la formacién de un nuevo adenoma, o bien por una
operacién incompleta y con persistencia de la lesion original.

PRESENTACION DE CASQOS

Caso N" 1: S, A, M, de sexo femenino; edad: 40 ados.

Ingresa al hospital con diagnodstico de fractura post-traumitica
de féemur derecho y posible fractura de antebrazo izquierdo. E! examen
fisico revela un estado nutricional malo, Pulso de 80/m. Respiracién:
20/m. P. A. 100/70. Edentada Extrasistoles. Deformacién de muslo
detecho. Nadulo indoloto sobre fa encia en maxilar inferor. Resto
negativo. Durante su hospitalizacién se le notd anorexia, con dolores
en todas las extremidades. Disuria y poliuria. Hay antecedentes de 5
afios de enfermedad. Eximenes de laboratorio: Calcemia: 14.2 mgs.%,
fésforo: 2,7 mgs.Go, proteinas totales: 4.5, albdmina: 2.5, Globulinas:
2. Fosfatasa alcalina: 16.7 U, B. Hemoglobina; 7,5, leucocitos: 18.700
con 19 eosindfilos, 2 en banda, 66 segmentados y 13 linfocitos. Hay
ligera anisocitosis y policromatofilia; marcada hipocromia. Nitrégeno
uréico: 26.2 mgrs. Reabsorcién Tubular de fésforo: 63.6%. Otina:
densidad 1.014, poca albmina y leucocitos, escasos cilindros hialinos y
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grranulosos.  Radiografias: Fémur derecho: fractura patoldgica. Crineo
de arquitectura de vidrio esmenlado. Osteoporosis generalizada y quistes
en varios huescs. Falanges: absorcidn de la corteza sub-peridstica, con
areas quisticas. Calcificaciones renales y vesicales. La paciente fallecid
antes de poder hacérsele el tratamiento. La autopsia revelé: cadiver
caquético can escaras de dectibito. Fractura del tercio superior del fémur
izquierdo y tumefaccién de 10 cms. de didmetro a ese nivel. Tumor de
3 cms. en la mandibula, que hace protrusién en la boca, con aplana-
miento del velo del paladar, cuyo examen histoldgico reveld: ausencia
de tejido mieloide y reemplazado por tejido fibroso, Algunas areas tiene
celulas gigantes multinucleadas tipo osteoclasto. Diagndstico: Mielo-
esclerosis. Osteoclastomas multiples. En tedos los huesos habia race-
faccidn con aspecto quistico hemorrigico. Rindn: Mostrd pielonefritis
cronica discreta.  Nefrocaldinosis de intensidad 1. Paratiroides: lige-
ramente aumentada de tamafo, su examen histoldgico revelé: cantidad
celular aumentada; desaparicion casi total de la grasa. Esbozo de for-
macién de tubos glandulares. No hay aumento del estroma. Diagnos-
tico: Hiperplasia difusa.

Caso N* 2: G, A. G,, sexo: masculino, Edad: 21 afios.

Ingreso al Hospital por fractura patolégica del tercio inferior del
fémur derecho, que la radiografia revelé haberse producido en un quiste
dseo. Se tratd con yeso pelvipédico, regresando a su hogar. Dos meses
después ingreso de nuevo. Durante casi todo ese tiempo tuvo vomitos
postprandiaies pertinaces y poliuria, anorexia, adinamia, y notable per-
dida de peso. El examen fisico reveld esencialmente: Estado caquéctico
con peso 64 lbs. Atrofia muscular generalizada. Nodula supraesternal
como de 2 c¢ms. de didmetro. Queratoconjuntivitis bilateral ¢ hiperten-
sibn moderada. Exdmenes de laboratorio: orina: densidad 1.008. Mu-
chos leucocitos. Reaccién de Sulkowitch: + + + +. Calcemta: 226
mgrs.% Fosfatemia: 4.1 mgrs.% Fosfatasa Alcalina: 65 UB. Pro
teinas totales: 7.3 gms.% con relacidn A/G: 1.3— Niwrdgeno uréico:
38 mgrs., Creatinina: 2.2 mgrs.%. Radiograftas: Osteoporosis genera-
lizada. Fémur: nueva fractura patolégica en el cuello, severa destruc-
cidn de la cabeza. Tibia izquierda: Quiste Sseo bien definido. Craneo:
Engrosamiento de la tabla interna. Imagen tipica de vidrio despulide
con pequefias y multiples dreas de reabsorcdn. Manos: descaldificacion
generalizada. En algunas falanges la imagen tipica de reabsorcién sub-
periostarica, con aspecto festoneado. Dientes: Desaparicién cast total
de la ldmina dura, solo en algunos casos habia vestigios. Se interviene
quiriirgicamente, extrayéndosele el nddulo supraesternal, en un tiempo
cperatorio de 11 minutos, ya que el estado del paciente no permitia mas
exploracién. Examen anatomopatolégico: Adenoma paratiroideo infe-
rior izquierdo, que pesa 4 gms. mide: 2x1xl cms. Microscopicamente
habia células principales formando pocos foliculos. No se encuentran
células oxifilicas. En el post-operatorio se le administrd profilactica-
mente Vit. D2 y lactato de Calcio. No hizo crisis de tetania. La
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calcemia se normalizd el onceavo dia, ese mismo dia la fosfatasemia
era de 46.7 U.B. La prueba de Sulkowitch era a la 5* semana, negativa.
En la 3% semana el nitrdgeno uréico era de 17 mgms y la creatinina de
1.7 mgms. Desaparecié la sepsis urinatia: a los 111 dias habia aumen.
tado 51 libras de peso y el estado general era bueno,

Caso N? 3: M. Q. M,, de sexo femenino. Edad: 62 afios.

Paciente ingresa al Hospital con cuadro doloroso abdominal, lo-
calizado especialmente en fosa iliaca y flanco izquierdo, irradiados a
regiéon lumbar. El examen fisico hay normalidad general excepto por
dolor a la palpacion en region lumbar y cara anterior del abdomen en
puntos pieloureterales. Temperatura: 39°C T.A. 130/70. Se le diag-
nostica entonces Pielonefrids. Calculosis ureteral izquierda, ademas de
Hidronefrosis. Laboratorio: Orina: albimina, piccitos abundantes, eri-
trocitos pocos. Nitrdgeno uréico: 16, Creatinina: 2,7. Fésfore inorgi-
nico: 3 mgms. Calcio: 13.3 mgms. Fosfatasa Alcalina: 6.4 ULB.
Proteinas totales: 6,2 Relacién A/G 1.5. Prueba de Sulkowitch: Po-
sitiva. Radiografias: Crineo, Manos, Fémur y Himero: muestran
osteoporosis, Rx. Abdomen: cilculo en ureter izquierdo. Por la cal-
cemia y cuadro clinico se diagnostica: Hiperparatiroidismo primario.
La paciente no permite ser intervenida. Sale mejorada de sus dolores,
por medio de antibioticoterapia. Ingresa de nuevo 3 meses después con
diagnéstico de Nefrolitiasis. Presentado dolor intenso en regién lumbar.
Polaquiuria. Hay ademis anorexia, astenia y mareos, La T, A. fue de
110/70. Pulso 90/m_ Temp. de 39°C. Al examen fisico es de nuevo
normal excepto por dolor a la percusién en regidn lumbar izquierda.
Laboratorio: Orina: muchos leucodtos, eritcocitos: escasos. Calcemia:
12.3 mgs.%. Fésforo: 1.5 mgrs. Fosfatasemia: 7.1 U.B. Radiografias
oseas: Osteoporosis. Esofago con batio: sinalteraciones apreciables. La
paciente permite ser intervenida haciéndosele exploracion del cuello, no
encontrandose patologia paratiroidea, para lo que se decide hacer tiroi-
dectomia. De patologia reportan no haber encontrado la paratiroides.
Ven ademds las arterias calcificadas. La paciente no permite ser explo-
rada del mediastino. El post-operatorio es de recidivas de calculos ure-
terales en un estado general cada vez peor.

RESUMEN

Debe pensarse con mas frecuencia en el diagnéstico de hiperpa-
ratiroidismo primario debiendo hacerse mdis determinaciones del Calao
sérico en pacientes sospechosos, tratando de descubrirlo en sus etapas
iniciales. Las manifestaciones renales son frecuentemente las que dan
los primeros indicios, seguidos por la manifestacién ésea. En todo pa-
ciente con calculos renales o nefrocalcinosis debe sospecharse la entidad,
asi como en aquellos dolores vagos de origen dseo. La enfermedad puede
presentarse con sintomas en cualquier sistema y en todo paciente con
debilidad persistente, fatiga ficil, o con Glcera péptica resistente al tra-
tamiento, es prudente pedir una calcemia. La triada diagndstica esta

e .-
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compuesta por hipelcalcemia, hipofosfatemia e hipercalciuria. Adn no
existe un test diagnéstico definitivo por lo que se hace una revision
de los que pueden ser de ayuda, insistiendo en que es la hipercalcemia
el mas sugestivo, debiendo excluirse las otras entidades que pueden
elevar el calcio en la sangre, 2 o que mucho ayuda el test de la cortisona.
Se encuentra en fase experimental la investigacion de la paratiroides
hormona circulante, con lo que serd mas seguro su diagnéstico. Existen
métodos para tratar de localizar la lesidn causante durante el pre-ope-
tatorio, asi como durante el acto quirltgico, que son de gran beneficio
en la investigacién y tratamiento de estos pacientes. Se debe practicar
una biisqueda cuidadosa durante la intervendién quirirgica, para des-
cubrir [a lesidn causante, siendo en ocasiones necesario explorar el me-
diastino anterior, si acaso dicha lesién no fue hallada en el cuello. Se
hace la presentacidn de 3 casos diagnosticados en Costa Rica.
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