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Resumen

Durante las ultimas décadas, la incidencia del hiperparatiroidismo primario ha venido en aumento, muy
probablemente relacionado con la mayor accesibilidad a los estudios diagndsticos; sin embargo, la forma mas
comun de presentacion clinica del hiperparatiroidismo primario es asintomatica, en mas del 80 % de los pacientes.
En la actualidad, es menos frecuente el diagndstico por las complicaciones renales (urolitiasis) u 6seas (osteitis
fibrosa quistica) asociadas.

Un tumor benigno de la glandula paratiroides (adenoma tnico), es la principal causa de esta enfermedad. Por
tanto, su tratamiento usualmente es quirdrgico. A pesar de ello, no es frecuente el manejo de esta patologia por el
cirujano general.

En este articulo se revisan conceptos claves para el diagnéstico y manejo de esta enfermedad para el médico
residente y especialista en Cirugia general.

Palabras clave: glandulas paratiroides; hiperparatiroidismo primario; hormona paratiroidea; neoplasias de las
paratiroides; adenoma; hipercalcemia; paratiroidectomia.

Abstract

During the last decades, the incidence of primary hyperparathyroidism has been increasing, most probably related
to the greater accessibility to diagnostic studies; however, the most common form of clinical presentation of primary
hyperparathyroidism is asymptomatic in more than 80% of patients. Diagnosis is less frequent due to associated
renal (urolithiasis) or bone (osteitis fibrosa cystica) complications. A benign tumor of the parathyroid gland (single
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Hiperparatiroidismo primario

adenoma) is the main cause of this disease. Therefore, its treatment is usually surgical. Despite this, the management
of this pathology by the general surgeon is not frequent. This article reviews key concepts for the diagnosis and
management of this disease for the resident physician and specialist in General Surgery.

Keywords: parathyroid glands; hyperparathyroidism, primary; parathyroid hormone; parathyroid neoplasms;

adenoma; hypercalcemia; parathyroidectomy.

Introduccién

La primera descripcion de las glandulas para-
tiroideas como 6rgano fue hecha en 1850 en el
zooldgico de Londres durante una necropsia a un
rinoceronte. La primera cirugia de paratiroides
fue realizada en 1925 en Viena por Félix Mandl en
un paciente con una osteitis fibrosa quistica. En
ese mismo afno, el bioquimico James B Collip, en
Canadj, descubri6 la hormona paratiroidea, (PTH,
por sus siglas en inglés) después de participar en
el grupo de investigadores que aislaron la insulina
y la hormona adrenocorticotrépica (ACTH).

El hiperparatiroidismo primario (HPTP), es
el tercer trastorno endocrino en frecuencia !, que
se caracteriza porque, en ausencia de un estimulo
reconocido, una o varias glandulas paratiroideas
secretan en exceso PTH, resultando en hipercal-
cemia. Se estima que su prevalencia es de 0,85 %
y su incidencia actual es de aproximadamente 50
casos por cada 100.000 personas-aiio en Estados
Unidos, siendo mas frecuente en mujeres (2 a 3:1)
entre 50-65 afios de edad %

La presentacion clinica ha variado en los ul-
timos 40 afios, desde cuadros muy sintomaticos
asociados a hipercalcemia severa, litiasis renal y
enfermedad 6sea (osteitis fibrosa quistica), has-
ta una condicién asintomatica, mas frecuente en
la actualidad, diagnosticada de forma incidental
con examenes rutinarios (calcio sérico, pruebas
bioquimicas, densitometria 6sea, etc.)

Embriologia y anatomia

Las glandulas paratiroideas se desarrollan entre
la quinta y séptima semana de gestacion. Las glan-
dulas superiores se originan de la cuarta bolsa
branquial y generalmente se localizan hacia la
unidén cricotraqueal, entre el tejido tiroideo y la
rodilla del nervio laringeo recurrente, mientras

las glandulas inferiores se originan de la terce-
ra bolsa branquial. Aproximadamente el 44 % se
encuentran en el ligamento tirotimico, el 26 % en
el cuerno timico, el 17 % en el polo inferior de la
glandula tiroidea, 2 % en el mediastinoy el 11 %
estan distribuidas en el lecho carotideo superior
o dentro del tiroides 3.

En el 91 % de las personas son 4 glandulas,
enel 5% son3yenel4%son5 o mas. Habi-
tualmente cada una mide entre 5 y 7 mm. Todo
el tejido paratiroideo puede pesar entre 90 y 130
mg. En el 83 % de los casos tienen forma ovalada,
en 11 % elongada, 5 % arrifionada y 1 % multi-
lobulada. Generalmente se acompafian de tejido
graso periglandular y en el 80 % de los casos su
ubicacién contralateral es en espejo 3. Usualmente
las paratiroides reciben su irrigacién de la arteria
tiroidea inferior, sin embargo, hasta en un 45 %
de los pacientes, las glandulas superiores pueden
recibir ramas de la arteria tiroidea superior *.

Homeostasis del calcio

La ingesta diaria de calcio en promedio es de 500
a 1000 mg. Su absorcién ocurre principalmen-
te en el duodeno y yeyuno proximal. En el rifién,
casi todo el calcio filtrado se reabsorbe a nivel del
tubulo proximal y el asa de Henle, a través de la
bomba de sodio. En el tubulo distal, la absorcion
del calcio esta mediada por la PTH. Las pérdidas
diarias de calcio son aproximadamente de 100 mg
por transpiraciéon y 800 mg en las heces. El mayor
depdsito corporal de calcio esta en los huesos, que
contiene aproximadamente 1000 gr °.

El control de los niveles séricos de calcio y fés-
foro es complejo, porque no sélo depende de la
ingesta, sino de la participacién de 6rganos como
intestino (donde ocurre la absorcién mediada por
metabolitos de la vitamina D), rifién (excrecion),
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higado (fragmentacion de la PTH), hueso (depé-
sito y liberacién), piel (activacion de la vitamina
D, por irradiacién ultravioleta del 7-dihidroxico-
lesterol), glandulas paratiroideas (hormona pa-
ratiroidea) y glandula tiroides (donde las células
C o parafoliculares producen Calcitonina, la cual
disminuye la reabsorcion dsea por su efecto an-
tagénico a la PTH).

Las concentraciones de calcio sérico normal-
mente deben mantenerse en un rango muy es-
trecho y preciso, entre 8,5-10,5 mg/dl o 2,1-2,6
mmol/l, que es el valor que se requiere para la
realizacion 6ptima de multiples procesos fisioldgi-
cos, intray extracelulares en el organismo. Lograr
la regulacién de su concentracién con exactitud,
depende de la relacion entre la absorcion intesti-
nal, la excrecion renal y la captacién y liberaciéon
Osea, procesos que a su vez estan regulados por
la accion de la hormona paratiroidea, la vitamina
D3y, en menor participacion, de la calcitonina.

La PTH es la principal hormona reguladora
de la homeostasis del calcio. Es producida por las
células principales de la glandula paratiroides, en
forma de una prohormona de 110 aminodcidos,
que se divide y se convierte finalmente en la hor-
mona propiamente dicha, un polipéptido de 84
aminodcidos. Tiene una porcién biolégicamente
activa que corresponde al grupo amino N-terminal
(residuos 1-34) y una inactiva que corresponde al
grupo carboxilo C-terminal (residuos 35 a84). La
vida media de la PTH intacta es de aproximada-
mente 6 minutos en el fragmento N-terminal y casi
1 hora en el fragmento C-terminal. Su degradacién
ocurre principalmente en el higado.

El calcio constituye el principal mineral cor-
poral, pero solamente su forma ionizada es fisio-
légicamente activa. En suero se presenta 47 % en
forma ionizada, 45 % ligado a proteinas y 8 %
en forma de aniones organicos. Su funcidn es es-
timular la contraccién muscular, la excitabilidad
nerviosa, la formacion de matriz 6seay facilitar la
transduccion de sefales °.

La hipocalcemia es el principal estimulo fisio-
l6gico de las células principales en las glandulas
paratiroideas, donde mediante tres receptores
se regula la sintesis y secrecién de la hormona
paratiroidea:

Rev Colomb Cir. 2021;36:110-19

1. El receptor de la vitamina D (RVD) que, al
unirse a ésta, disminuye la sintesis de PTH

2. Elreceptor especifico del calcio (RECa) que,
al ser ocupado por este elemento, inhibe la
sintesis y secrecién de la PTH

3. Elreceptor del Factor de Crecimiento Fibro-
blastico (R-FCF) y la proteina transmembrana
“Klotho” forman un complejo que es estimula-
do por el Factor de Crecimiento Fibroblastico
23 (FCF-23). El FCF-23 es una hormona que
se produce en los osteocitos y osteoblastos
cuando aumentan los niveles de fosfato y de
calcitriol. El FCF-23 inhibe la secrecion de
PTH en las glandulas paratiroideas y dismi-
nuye la reabsorcién de fosfato en el tibulo
proximal del rif6n.

La PTH acttia en el hueso sobre los osteocitos, os-
teoclastos y osteoblastos, incrementando los ni-
veles de calcio. En el rifién promueve la retenciéon
de calcio y excrecion de fosfato, y en el intestino,
estimula la absorcién del calcio.

A nivel del tibulo proximal renal, normal-
mente se realiza un intercambio reciproco entre
el calcio y el fé6sforo para mantener sus niveles
estables. Asi mismo la 1a-hidroxilasa permite la
activacion de la vitamina D (calcitriol). La accién
de la 1a-hidroxilasa es suprimida por el FCF-23.
La hipocalcemia e hiperfosfatemia estimulan la
produccién de PTH, mientras la vitamina D la
inhibe 8 (tabla 1).

Fisiopatologia y causas del
hiperparatiroidismo primario

En el HPTP el trastorno metabdlico se localiza en
las glandulas paratiroideas por pérdida en el con-
trol de la sintesis y secrecién de la PTH. En mas
del 80 % de los casos se detecta hipercalcemia
asintomatica, asociada a elevacién de la PTH. Sin
embargo, la hipercalcemia también puede pre-
sentarse con valores normales o minimamente
elevados de PTH. El HPTP normocalcémico 8 es
una de las formas de presentacion del HPTP, en
el que existen, en pruebas repetidas, niveles ele-
vados de PTH con calcio sérico normal. Para su
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Tabla 1. Mecanismos principales de control del calcio, fésforo y vitamina D

Hueso Intestino

Hipocalcemia, hiperfosfatemia  Hiperfosfatemia y eleva-

cion de 1,25Vit D3 Hipocalcemia

Liberacion FCF-23

FCF-23: Disminuye 1,25Vit PTH: Libera calcio y fés-  1,25Vit D3: Aumenta
FCF-23: disminuye PTH D3, aumenta reabsorciéon de  foro y aumenta sintesis  absorcién de calcio y

Glandula paratiroidea Rifiéon
Estimulo Hipocalcemia e
hiperfosfatemia y elevacion de PTH
Respuesta Elevacion PTH ggmenta sintesis de 1,25Vit
L. calcio y excrecién de fésforo
Accion

1,25Vit D3: disminuye

PTH ”
excrecion

de FCF-23 fésforo

PTH: Aumenta 1,25Vit D3, au-
menta reabsorcion de calcio y

* PTH: hormona paratiroidea, 1,25Vit D,: calcitriol, FCF-23: factor de crecimiento fibroblastico-23.

diagnéstico, se deben excluir otras causas de hi-
perparatiroidismo secundario, como enfermedad
renal, deficiencia de vitamina D, medicamentos o
sindromes de malabsorcion, entre otros.

La hipercalcemia hipocalcitrica familiar
(HHF), una condicién benigna hereditaria, es uno
de los diagnésticos diferenciales principales del
HPTP. Se presenta en individuos jévenes, con hi-
percalcemia crénica y niveles de PTH normales o
levemente elevados °. Segun las guias clinicas, el
cociente de aclaramiento calcio/creatinina (CCCR)
es el indice bioquimico de eleccién para diferen-
ciar entre HPTP y HHF. Un cociente menor de 0,01
es sugestivo de HHF y uno mayor de 0,02, de HPTP.
Los pacientes con HHF no requieren tratamiento
quirdrgico .

En aproximadamente el 86 % de los casos de
HPTP, la causa es un adenoma tnico de paratiroi-
des, en el 9 % hiperplasia difusa o nodular de una
o varias glandulas, en el 3 % adenoma doble y en
el 1-2 % carcinoma.

Cuando se trata de un carcinoma, generalmen-
te hay érganos blanco comprometidos, por lo que
se presenta osteoporosis, fractura patolégica, uro-
litiasis, pancreatitis, o trastorno de la conciencia.
Enel 75 % de los casos el nivel de calcio sérico esta
por encima de 14 mg/dl y la PTH intacta elevada
mas de 4 veces su valor normal. Puede cursar con
paralisis del pliegue vocal, en el 50 % de los casos
se palpanédulo en el cuello y en el 75 % su tamafio
es mayor de 2 cm 12,

Otras causas de Hiperparatiroidismo
primario

Sindromes hereditarios

En un 95 % de los casos, el HPTP es de presen-
tacion esporadica *3; sin embargo, en muy raras
ocasiones se presenta como parte de sindromes
familiares, en edades tempanas. El hiperparati-
roidismo familiar incluye un grupo de desérdenes
en donde el HPTP es heredado, usualmente, como
una caracteristica autosémica dominante.

El sindrome de neoplasia endocrina multi-
ple (NEM) tipo 1, es causado por mutaciones
inactivadoras en el gen NEM1 (11q13) que
codifica la proteina menina, un supresor tumo-
ral. Inicialmente descrito en 1954, es la causa
mas comun de HPTP familiar, representando
aproximadamente 2-4 % de todos los casos 3.
Se caracteriza por una predisposicién a desa-
rrollar tumores endocrinos a nivel de la hipé-
fisis, paratiroides y tumores neuroendocrinos
pancreaticos y del tracto gastrointestinal. La
asociacién de la mutacion del gen NEM1 con la
presentacién esporadica o familiar de adeno-
mas paratiroideos ha sido bien documentada,
mientras que su asociacién con el carcinoma
paratiroideo es rara. El HPTP es el trastorno
endocrino mas frecuente, presente en alrededor
del 90 % de los pacientes entre 20 y 25 afios y
generalmente hay compromiso multiglandular
con crecimiento de todas las glandulas.

13
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La NEM tipo 4, mas recientemente descrita,
es similar al NEM1. Los afectados desarrollan tu-
mores paratiroideos, hipofisiarios, pancreaticos,
adrenales y, en raras ocasiones, de cérvix y testicu-
los. Es causado por mutaciones inactivadoras en
el gen CDKN1B, que codifica la proteina p27, la
cual actiia como un regulador de la progresiéon
del ciclo celular. Mas de un 80 % de los afectados
por este sindrome, presentan hiperparatiroidismo
primario .

El sindrome NEM tipo 2A, causado por muta-
ciones en el protooncogen RET en el cromosoma
10, se caracteriza por el hallazgo de carcinoma
medular de tiroides, feocromocitoma e hiperplasia
o adenoma de la paratiroides. El HPTP ocurre en
un 20-30 % de los casos, usualmente con presen-
tacion clinica leve o asintomadtica. La progresion
maligna de los adenomas paratiroideos es rara .

El sindrome de hiperparatiroidismo por tumor
mandibular (HPT-TM) es causado por mutaciones

Rev Colomb Cir. 2021;36:110-19

en el gen HPRTZ en el cromosoma 1, que originan
tumores paratiroideos, fibromas osificantes de la
mandibula, lesiones renales (tumor de Wilms, car-
cinoma papilar renal, enfermedad quistica) e HPTP
* En mas del 95 % de los pacientes, la primera
manifestacion es el hiperparatiroidismo primario,
con un comportamiento mas agresivo por hipercal-
cemia severa y con frecuencia inusualmente alta de
carcinoma paratiroideo (10-15 %) 3.

Otro de los sindromes hereditarios, es el Hi-
perparatiroidismo Familiar Aislado, muy poco
frecuente, que se caracteriza por la presencia de
hiperparatiroidismo primario causado por tumo-
res Unicos o multiples paratiroideos, en al menos 2
familiares de primer grado y en ausencia de otros
tumores o trastornos endocrinos. No se conoce
el mecanismo especifico, pero se han detectado
mutaciones en el gen NEM1 (20-23 %), en el gen
RECa (receptor especifico de calcio, en 14-18 %) y
en el gen HRTPT2, en menor porcentaje (tabla 2).

Tabla 2. Caracteristicas de sindromes hereditarios en hiperparatiroidismo primario

Caracteristicas NEM 1 NEM 2A NEM 4 HPT-TM HPT familiar
Hiperparatiroidismo v W v v v’
Tumores pancreaticos \f V’

Adenomas hipofisiarios \f \/

Cancer medular de tiroides v

Feocromocitoma v v

Tumores de mandibula y renales

Herencia AD AD AD AD AD
Mutacion de genes NEM 1 Ef;g;‘;tg CDKN1B HRPT2 NE'\H";{'PRTEZC"’"

* NEM: neoplasia endocrina multiple, HPT: hiperparatiroidismo, HPT-TM: hiperparatiroidismo - tumor mandibular, AD: autosémico dominante,
CDKN1B: inhibidor 1B de quinasa dependiente de ciclina, RECa: receptor especifico del calcio.
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Exposicién a radiacién

Pacientes con HPTP pueden tener historia de
irradiacién a cabeza y cuello, en un rango de 20 a
40 anos previos al desarrollo de la condicion. El
ejemplo mds representativo, es una cohorte de 61
trabajadores de la planta nuclear en Chernébil en
1986 donde 15 de ellos desarrollaron HPTP. La
exposicién media fue entre 0,3 a 8,7 Gy. No se ha
demostrado diferencias en el curso clinico o re-
currencia entre pacientes expuestos y no expues-
tos. Sin embargo, en pacientes expuestos es mas
frecuente la asociacidon con tumores tiroideos **.

Medicamentos

La terapia con litio y diuréticos tiazidicos se han
asociado como factores de riesgo para el HPTP .
La experiencia mas reciente con las tiazidas ha
sugerido que la hipercalcemia, en este contexto,
posiblemente enmascara el estado subyacente del
HPTP, y no es probable que se revierta cuando se
suspende el diurético .

Diagnéstico
La mayoria de los casos de HPTP son diagnostica-
dos incidentalmente por laboratorios de rutina o
dentro del seguimiento de osteopenia o urolitia-
sis. Clinicamente, se presenta como hipercalcemia
asintomatica en alrededor de 80 % de los casos.
El HPTP sintomatico puede manifestarse con
dolores dseos, fatiga, pérdida de peso, tlcera pép-

Hiperparatiroidismo primario

tica, pancreatitis, nefrolitiasis, arterioesclerosis
acelerada, déficit cognitivo y ansiedad.

Los laboratorios frecuentemente muestran
elevacién del calcio y PTH séricos, y aumento
en la excrecion urinaria de calcio, y en las ra-
diografias 6seas se observa el patrén tipico de
“granulos de sal y pimienta”, compatible con
osteitis fibrosa quistica, osteopenia del tercio
distal de la clavicula, reabsorcién subperidstica
de las falanges distales, quistes 6seos o tumores
pardos.

La gammagrafia realizada con Tc99m(tec-
necio)-Sestamibi, tanto en imagenes planares
como de tomografia computarizada por emision
de foton Unico (SPECT, por sus siglas en ingles),
tiene utilidad en la localizacién de adenomas pa-
ratiroideos, especialmente en aquellos de tamafio
superior a 500 mg %, La sensibilidad y la especi-
ficidad mejora cuando las imagenes de SPECT son
fusionadas con imagenes de la tomografia compu-
tarizada (figura 1), preferiblemente adquiridas en
equipos hibridos, pasando la sensibilidad de 83 %
a 96 % y la especificidad de 80 a 93 %, ventajas
mas evidentes en adenomas de menor tamafio, de
alrededor de 210 mg . La sensibilidad es menor
(58 %) en el caso de glandulas hiperplasicas 2.
Cuando las imagenes de medicina nuclear con-
vencional (SPECT) son negativas, una alternativa
es realizar una tomografia por emisién de posi-
trones (en inglés, PET-CT) con C11-Metionina, con
F18-Colina o0 C11-Colina ?#?3,

Figura 1. Gammagrafia de paratiroides con SPECT-CT que muestra hipercaptacién de la glandula
paratiroidea inferior izquierda (flechas blancas).
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Es recomendable tener una ecografia de ti-
roides para descartar patologia tiroidea con-
comitante. Otras imagenes como la tomografia
contrastada, resonancia magnética, angiografia
con muestreo selectivo de PTH o PETscan, sélo se
utilizan en caso de gammagrafia negativa, recidiva
o dificil localizacién de la glandula o las glandulas
enfermas y de tejido paratiroideo ectépico .

Como se explicd previamente, un diagnostico
diferencial es la hipercalcemia hipocalcidrica fa-
miliar benigna, que cursa con niveles normales o
ligeramente elevados de PTH. Generalmente se
diagnostica por persistencia de hipercalcemia
posterior a paratiroidectomia parcial %.

Aunque se sospeche carcinoma primario de
paratiroides, no es recomendable realizar biopsia
con aguja fina, por su baja especificidad y por la
posibilidad de desarrollar paratiromatosis.

Tratamiento

La cirugia es el tratamiento recomendado en el
HPTP (tabla 3), para el paciente, sintomatico o
asintomatico, que tenga compromiso de 6rgano
blanco (osteopenia, urolitiasis, disminucién de la
tasa de filtraciéon glomerular, tilcera péptica, pan-
creatitis o trastorno neuromuscular).

Un cirujano experimentado estd en capaci-
dad de identificar la o las glandulas afectadas
en el 95 % de los casos. La fusién de imagenes
(SPECT-CT) y la medicién de la PTHi (molécu-
la intacta) en el transcurso de la cirugia, han
permitido tomar decisiones terapéuticas mas
acertadas, disminuyendo la tasa de recidiva del

Tabla 3. Indicaciones de manejo quirtrgico del
hiperparatiroidismo primario.

- Paciente menor de 50 afios

- Calcio sérico mayor de 12 mg/24 horas

- Calciuria mayor de 400 mg/24 horas

- Disminucion de la depuracién de creatinina mayor del
30% para la edad

- Densitometria lumbar, de cadera o radio distal con
T-score menor de -2.5

- Pacientes con imposibilidad de seguimiento medico

Rev Colomb Cir. 2021;36:110-19

HPTP a menos del 5 % 2. La cirugia radioguia-
da y la decision de realizar abordaje invasivo
minimo dependera de la tecnologia disponible
en cada centro médico y de la experiencia del
cirujano (figuras 2 y 3).

Habitualmente es un procedimiento ambulato-
rio, el paciente egresa con suplementos de calcio
(3 gr/dia) y calcitriol (0.25 mcg/dia). Se realiza
control en 3 semanas con nuevos valores de PTHi,
fosfatasa alcalina, calcio y fésforo séricos.

En pacientes de alto riesgo quirurgico, o que
rechazan el procedimiento, se debe recomendar
un seguimiento anual estricto con niveles de cal-

Figura 3. Adenoma de paratiroides inferior izquierda.
a. Musculo esternotiroideo; b. 16bulo tiroideo izquierdo;
c. adenoma de paratiroides.



Rev Colomb Cir. 2021;36:110-19

cio, creatinina y densitometria 6sea. En algunos
casos con hipercalcemia sintomatica se recomien-
da mantener buena hidratacion, restriccion de la
ingesta de calcio, asegurar niveles normales de
vitamina D, e incluso, el uso de calciomiméticos.
Es recomendable que la decision terapéutica sea
tomada entre el cirujano, el endocrinélogo y el
paciente 27°%,

En el carcinoma primario se recomienda ciru-
gilaradical (previa correccion de la hipercalcemia
severa), con hemitiroidectomia ipsilateral, explo-
racion contralateral y hasta el timectomia, con lin-
fadenectomia en caso de compromiso histolégico
documentado.

Complicaciones del manejo quirdrgico

La complicaciéon mas frecuente es la hipocalce-
mia transitoria, que se presenta entre el 15 % y
el 30 % de los pacientes, y representa el 7 % de
reingresos en postoperatorio para administracién
endovenosa de calcio. Cuando el paciente ingre-
sa por urgencias y se documenta hipocalcemia
sintomatica, la administracion de calcio debe ser
simultaneamente oral y endovenosa. Se recomien-
da infusiéon de gluconato de calcio 2 ampollas en
100 cc de solucidn salina normal o en dextrosa en
agua, para pasar en 15 minutos (no se debe usar
lactato de ringer por la precipitacidn del glucona-
to), y continuar con 1 ampolla cada 6 horas hasta
controlar los sintomas. El calcio oral se administra
1.5-3 gr cada 6 horas, en presentacion de carbona-
to o citrato, y el calcitriol 0.25 mcg cada 8 horas.
Con este manejo se logra el egreso del paciente en
12 a 24 horas en la gran mayoria de casos.

En algunos casos, la hipocalcemia postopera-
toria es severa y prolongada, a pesar de tener una
PTH normal o ligeramente elevada, y se puede
asociar a hipofosfatemia, hipomagnesemia e hi-
percalemia, requiriendo manejo hospitalario con
monitoreo cardiaco, suplemento oral y endoveno-
so de calcio, magnesio y calcitriol. Esta condicion
se conoce como “sindrome del hueso hambrien-
to” y se presenta en aproximadamente un 13 %
de los pacientes llevados a paratiroidectomia por
HPTP. Generalmente afecta a pacientes con ostei-
tis fibrosa y a pacientes que han recibido terapia

Hiperparatiroidismo primario

con calciomiméticos por un tiempo prolongado.
También se consideran factores de riesgo para
desarrollarlo, la edad menor de 45 afios, obesi-
dad, niveles altos de fosfatasa alcalina y niveles
normales o bajos de calcio sérico preoperatorios
83031 En instituciones con alto volumen de cirugia
de paratiroides y con recursos, han utilizado la
criopreservacion de tejido paratiroideo con el fin
de reimplantarlo en caso de hipoparatiroidismo
severo de dificil manejo 2.

El sangrado, la infeccién o la lesién del ner-
vio laringeo recurrente se presentan aproxima-
damente en el 1 % de los casos. La mortalidad
perioperatoria es del 0,3 % 33-%,

La complicacién menos deseada por el ciruja-
no es la imposibilidad de encontrar la o las glan-
dulas enfermas y la consecuente persistencia del
hiperparatiroidismo. Generalmente las fallas se
presentan en la localizacion preoperatoria, en la
exploracidn cervical o por subestimar el nimero
de glandulas paratiroideas con hiperplasia versus
adenomas. En la serie reportada por Tominaga
Y., informé una incidencia de HPT persistente del
4% y una tasa de reintervencion por esta causa,
del 1,6 % *.

La paratiromatosis es la siembra de multiples
focos de tejido paratiroideo benigno e hiperfun-
cionante en los tejidos blandos del cuello o me-
diastino, producto de la ruptura de la capsula de
la glandula paratiroidea durante la exploracion
quirurgica, de la realizacion de biopsia con aguja
fina, o del uso percutaneo de la escleroterapia con
alcohol. Estos dos ultimos procedimientos no son
recomendados de rutina **.

Conclusiones

El hiperparatiroidismo primario, es una causa co-
mun de hipercalcemia. Su presentacién clinica ha
evolucionado hasta una condicién mayormente
asintomatica en la poblacion, cuyo diagndstico se
hace a partir de exdmenes bioquimicos rutina-
rios. En pacientes jovenes, su abordaje diagnosti-
co debe ser mas cuidadoso; en estos casos puede
ser un componente de multiples anormalidades
endocrinolégicas hereditarias que, si bien repre-
sentan menos del 5 % del HPTP, afectan con mayor
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frecuencia a este grupo etareo. La cirugia es el
Unico tratamiento curativo de esta enfermedad;
se recomienda en pacientes jovenes sintomaticos,
o en aquellos asintomaticos que estan en riesgo
de presentar compromiso de 6rgano blanco. En
la actualidad, el estudio prequirurgico con ima-
genes diagnodsticas (gammagrafia o SPECT) per-
mite localizar el adenoma con mayor precisidn,
evitando recidivas y permitiendo abordajes de
invasién minima.
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