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Resumen

El objetivo de este estudio esrealizar diagnostico diferencial entre hiperparatiroidismo primario, secundario
y terciario, asi como establecer un protocolo de estudio y manejo en pacientes con diagndéstico de
hiperparatiroidismo primario. Serealiz6 un estudio observacional retrospectivoy prospectivo de 15 pacientes
con hiperparatiroidismo primario. En todos se realiz6 tratamiento quirdrgico y estudio histopatol égico,
ademas de monitorizacién del calcio sérico en el preoperatorio y postoperatorio. A los pacientes se les
realizaron estudios de imagen como ultrasonido (US), tomografia computada(TC), resonancia
magnética(RMN) y gamagrama con sestamibi. Dentro delosresultados obtuvimos que histopatol égicamente
sereportaron 13 adenomasy dos hiperplasias paratiroideas, En cuanto ala monitorizacion del calcio todos
presentaban hipercalcemia. La paratohormona en todos |os casos resultd ser el estudio diagnéstico para
detectar el hiperparatiroidismo primario. Dentro de los métodos diagnosticos para localizar la glandula
paratioridea afectada se realiz6 US en siete pacientes, en siete TC y en ningun caso fueron concluyentes
paralalocalizacion. La RMN serealizo en tres casosy € sestamibi en 10 casos, mostrando la ubicacién
exacta. Concluimos que el diagnéstico diferencial entre los diferentes tipos de hiperparatiroidismo selogra
con las determinaciones de paratohormona, y la localizacion acertada en el preoperatorio de la glandula
(s) afectada mediante estudios de imagen, disminuye el riesgo y el tiempo quirUrgico.

Summary

The purpose of this study isto assess differential diagnosis between primary, secondary and tertiary hyper-
parathyroidism, and to establish a protocol study and treatment y patientswith primary lesion. e designed
a retrospective-prospective review of 15 patients with primary hyper parathyroidism, with a mean age of 50
years. Every patient underwent surgical treatment, hystopathological study and measurement of calcium,
albumin and phosphor serum concentration in the properative and postoper ative time. Patients underwent
image studies for diagnosislike ultrasound (US), computed tomography (CT), magnetic resonance imaging
(MRI) and Sestamibi scan. Results: hystopathologicaly there were 13 parathyroid adenomas and 2 hyper-
plastic parathyroid glands. The serum cal cium concentration preoper ative were elevated in every case (9.6-
13.5 mg/dl) and concentration of parathyroid hormone was the diagnosis study for primary
hiper parathyroidism. The image studies performed in our patientswerein 7 cases US, in 7 CT, none of this
help us localize the affected parathyroid gland. MRI was performed in 3 patients and sestamibi scan in 10,
this studies were determinant for the localization of the affected gland. We conclude that is necessary to
make differential diagnosis between different types of hiper parathyoidism and the measurement of parathy-
roid hormone is the elective study for that. The image studies, once we have the diagnosis of primary
hiperparathyroidism, are of vital importance because they help us to localize the affected gland, then we
diminished the risk during surgery and surgery can be executed in less time.
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INTRODUCCION

La prevalencia de la hipercalcemia esde 0.6 a
1.1% de la poblacién general adulta, las causas mas
frecuentes son: El hiperparatiroidismo en todas sus
variedades, enfermedad maligna (metéstasis 6seas
multiples, trastornos hematol 6gicos), insuficiencia
renal, alteraciones enddcrinas (hipertiroidismo, cri-
sisAdisoniana, acromegalia), sindromes de neopla-
siaendocrinamultiple (tipo | o sindrome deWermer:
hiperparatiroidismo primario mas tumores de
hipéfisis y tumores de células de los islotes
pancredticos, tipo lla: Hiperparatiroidismo mas
feocromocitoma y carcinoma medular de tiroides),
inmovilizacidn
prolongada, causas .
hereditarias y algu- {
nos farmacos (Into-
xi-cacién Vitamina
Ay D, clorotiazidas,
litio). (2)

Dentro de las
mas comunes se
encuentra el hiper-
paratioridismo, el
cual se clasifica en:
Primario, secundario
y terciario. En el
hiperparatiroidismo
primario lalesion se
localiza  direc-
tamente sobre la
glandula parati-
roides, y esta puede
consistir en una
hiperplasia glandu-
lar (varias glandulas
afectadas), adenoma (lesion Unica), o carcinoma. Se
caracteriza por cursar con aumento de la
paratohormona (PTH) e hipercalcemia. En €l tipo
secundario existe, a diferencia del anterior,
hipocalcemia lo cual conduce a hiperplasia de las
glandulas paratiroideas con aumento de la PTH.
Todos los casos son secundarios a enfermedades
sistémicascomo, fallarenal, osteogénesisimperfecta

aguda, enfermedad de Paget, mielomamdiltiple, car-
cinoma con metastasis a hueso, osteomalacia, y
basofilismo pituitario.(2,3). En el hiperparatiroidismo
terciario hay aumento delaPTH y pueden o no cursar
con hipocalcemia 'y se deben fundamentalmente a
enfermedad hipofisiaria o alteracion en el eje
hipotdlamo-hipdfisis. (2).

El hiperparatiroidismo primario se puede definir
bioquimicamente como una concentracion de PTH
circulante elevada, en presencia de normocal cemia
0 hipercalcemia. La célula paratiroidea normal res-
ponde aelevacionesen las concentracionesde calcio
ionizado extracelular, con la consiguiente
disminucién de la
secrecion de PTH,
lo cual implicaque
la célula parati-
roidea es sensible
directamente a las
concentracionesde
calcio ionizado en
su medio circun-
dante. En el ad-
enoma paratiroi-
deo se requiere de
una concentracion
mayor de calcio

Glandiss
paralirsides
BupSTioIag

ionizado para
Glanouiae .o
perntiraides  SUPTIMIT la secre-
ilerores cion de  PTH

comparado conlas
glandulas parati-
roideas norma-
les.(4) La deter-
minacion de la
concentracion de
PTH, junto con €l calcio, €l fosfato y albimina
séricos, son importantes para establecer el
diagndstico del tipo de hiperparatiroidismo.
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El metabolismo del calcio esregulado por laPTH
y metabolitos de la vitamina D. La PTH aumenta
las concentraciones séricas de calcio, estimulando
lareabsorcion Gsea, aumento de lareabsorcion renal
de calcio y promoviendo la conversion rena de
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vitamina D asu metabalito activo, €l calcitrol ( 1,25-
dihidroxicolecalciferol); también aumenta la
liberacion renal de fosfato. El calcio sérico regulala
secrecion de PTH por medio de retroalimentacion
negativa, lahipocalcemiaestimulay lahipercalcemia
suprime la secrecion de PTH. La vitamina D se
absorbe por medio de laaimentaciony es sintetizada
en la piel a exponerse en la luz solar. El higado la
convierte en 25-hidroxi vit D, y en € rifion esta se
transformaen 1,25 (OH2)D3. Este Ultimo incrementa
las concentraciones séricas de calcio promoviendo la
absorcién intestinal, y juega un papel importanteen la
formacion dsea y reabsorcion. También aumenta la
absorcion de fosfato por e intestino. La sintesis de
1,25(OH3)D3 es estimulada por la PTH y la
hipofosfatemia, y se inhibe por aumento del fosforo
sérico. (5)

El hiperparatiroidismo primario se puede agrupar
en tres entidades principales: Adenoma paratiroi deo
(83 al 85% de los casos), hiperplasia multiglandular
(15%) y cancer paratiroideo (0.5 a3%), en el cua se
localizaaumento considerableen losnivelesde PTH,
aexcepcién de un 2% delos casos, donde se encuentra
por debajo de los limites esperados.(5)

Los sintomas asociados a hipercalcemia ocurren
en e 20% delos pacientes, siendo |os mas frecuentes:
Neuroldgicos (letargia, estupor, confusion, vision
borrosa), gastrointestinales (resequedad de boca,
polidipsia, nausea, vomito, estrefiimiento),
genitourinarios (poliuria, nicturia, litiasis renal,
nefrocalcinosis, uremia), calcificaciones metéstasicas
(calcificaciones cornéales y conjuntivales,
nefrocalcinosis, calcificaciones vasculares),
muscul oesquel éticas (fatiga, debilidad muscular,
artralgias, dolor 6seo, osteoporosis). Sin embargo €
80% de los casos de hipercalcemia e
hiperparatiroidismo primario cursan asintométicos o
no se integra un sindrome, esto ocurre con mayor
frecuenciaen mujeres perimenopausicas, por lo quela
mayoria de los diagndsticos son hallazgos de
|aboratorio. (6)

Para realizar el diagnostico y ubicacion de la

patol ogia paratiroi dea se han empleado gran cantidad
de métodos, como son: El gamagramacon sestamibi,
ultrasonido, ultrasonido Doppler a color, tomografia
computada, resonancia magnética, arteriografia
selectivay estimulacién hipocal cémica, entre otrosy
de los cuales hablaremos més adel ante.

MATERIAL Y METODO

Serealiz6 un estudio observacional, retrospectivo
y prospectivo de quince pacientes con diagnéstico de
hiperparatiroidismo primario, en el Hospital Espafiol
de México, de Enero de 1992 a Enero del 2001; con
edad promedio de 50 afios (rango de 24 a 79 afios),
diez del sexo femeninoy cinco del masculino.

Dentro de los criterios de inclusion se tomaron a
todos los pacientes con diagndstico de
hiperparatiroidismo primario, que contaran con los
estudios de laboratorio indispensabl es (determinacion
de PTH, cdlcio, fésforo y abimina) y uno o mas de
los siguientes estudios de imagen: Gamagrama con
sestamibi, ultrasonido, tomografia computada,
resonancia magnética, entre otros. Y que aceptaran el
tratamiento quirdrgico y € seguimiento posterior por
al menos un afio, con pruebas de laboratorio seriadas.

Se excluyeron 5 pacientes, que se negaron a
tratamiento quirdrgico o que no cumplian con el
seguimiento posquirdrgico.

Entodos serealizo tratamiento quirdrgico, estudio
histopatoldgico y la prueba del manitol sobre la
glandula afectada en el transoperatorio, ademas de
monitorizacién del calcio sérico prequirdrgico y
postquirdrgico. Lamonitorizacion del calcio, fosforo
y albumina se realiz6 en el preoperatorio, en el
postoperatorio inmediato alas 6 hrs, 24 horas, 1 mes
y un afio posquirlrgico. Los pacientes fueron
estudiados con ultrasonografia de cuello, tomografia
computada, resonancia magnéticay gamagrama con
sestamibi, ademés de la determinacion de
paratohormona serica prequirdrgica.

Se analizaron los sintomas asociados a la
hipercalcemia crénica, asi como la enfermedad
tiroidea concomitante en cada caso, misma que fué
manegjada en €l mismo tiempo quirdrgico y enviada
para su estudio histopatol dgico.
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RESULTADOS

En todos | os casos se presentaron enfermedades
asociadas a la hipercalcemia cronica: 10 pacientes
presentaban hipertension arterial sistémica bajo
tratamiento médico, en 2 deelloslacifrasdetension
arterial se normalizaron en el postoperatorio, por lo
gue dejaron de recibir manejo antihipertensivo. 5
pacientes contaban con antecedentes de litiasis re-
nal, en 4 casos existia bocio tiroideo, 3 mas con
enfermedad acido péptica, 1 caso con litiasisvesicu-
lar, 4 pacientes con fracturas patoldgicas, dos con
pseudogota, 1 paciente con enfermedad de Sjogren
y un caso con trombosis venosa profunda, sin otros
antecedentes desencadenantes para desarrollar la
misma. (Gréfica 1).

En todos los casos la determinacion de
paratohormona serica resulto elevada, y estas cifras
en conjunto con las concentraciones de calcio y
fosforo, fueron el método diagndstico del tipo de
hiperparatiroidismo. (Tabla 1).

Entodoslos casos serealizaron diversos estudios
de imagen, en algunos casos se realizaron dos
métodos diferentes, ya que alguno no fué
concluyente, o el paciente habiasido referido yacon
el estudio. Como resultado se obtuvo que la

ultrasonografiaserealizé en siete pacientesy en siete
mas tomografia computada de cuello con contraste,
y en ningun caso fueron concluyentes para el
diagndstico. La resonancia magnética nuclear se
practico entrescasos, enlos cualesfué 100% efectiva
paralocalizar la glandula afectada.

El gamagrama con sestamibi se realiz6 en 10
pacientes y en todos fué concluyente para la
localizaciony diagndstico delaglandulaparatiroides
afectada. (Figuraly 2)

En cuanto a la monitorizacién del calcio, todos
presentaban hipercal cemiaprequirdrgicaen unrango
de 9.6 a 13.5 mg/dl, en el postoperatorio inmediato
fluctud entre 7.7 y 11.3mg/dl, y en los seguimientos
posteriores a un mes reporto cifras en un rango de
7.3 a2 9.4 mg/dl. En todos los casos se tom6 como
referenciatanto al fosforo como ala abldmina para
realizar lacorrecciondel calcio. En 2 casosseregistro
hipocalcemia transitoria que requirid manejo con
infusionesde gluconato de calcio arazén de 5-10mg/
kg/hr, por un periodo no mayor a 48 horas. Solo un
paciente con diagnostico final de hiperplasia
paratiroidea, en donde se dej6 tejido paratiroideo
funcionante, presenté hipocalcemiaresidual, por lo
gque se manejo con terapia sustitutiva a base de

vitaminaD en dosisde 0.5

Litiasis vesicular ~ Fracturas patolégicas
8% 8%

Gastritis
8%

Bocio tiroideo
15%

Litiasis renal
23%

Gréfica 1. Enfermedades asociadas a hipercalcemia crénica secundario a hiperparatiroidismo

Pseudogota
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sustitutiva.
En 7 pacientes (46.6%)

se encontré enfermedad
tiroidea asociada, distri-
Hipertension arterial buidos de la siguiente

30% manera: Dos casos con
nédulotiroideo solitario no
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carcinoma papilar, 1 caso
detiroiditis de Hashimoto,
1 caso con hiperplasiamul-
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Tabla 1. Concentraciones sericas de paratohormona, calcio sérico, fésforo y albimina en el pre y post quirdrgico de pacientes con

hiperparatiroidismo primario.

Pc PTH Prequirdrgico Posquirdrgico inmediato Postquirdrgico tardio
Ca Alb PO4 Ca Alb PO4 Ca Alb PO4

No pg/d  mg/dl g/di mg/dl mg/dl g/dl mg/dl mg/dl  g/d mg/d
1 101 11.2 34 2.3 9.6 34 2 9.1 41 24
2 89 9.5 4.2 3.7 94 4.2 3.7 ) 4.2 3.7
8 115 9.6 49 3.9 9.1 41 3.9 8.8 4.2 283
4 163 122 4.9 39 9.8 39 2.6 9 39 26
5 170 125 49 2.3 11.3 4.9 2.3 7.3 88 22
6 140 11 4 2.6 84 41 25 8.3 4 2.6
7 100 12.2 4.3 2.6 104 34 2.6 94 4 28
8 120 115 4 2.7 10 E1e) 2.7 8.2 3.7 g

9 11.3 &8 2.9 7.7 &8 29 8.8 39 34
10 10.3 3.6 2.8 9.1 35 2.8 9.1 35 29
12 12.7 4.1 3.2 10 4.2 34 8.9 4.2 88
13 189 12.3 415 3.2 9.2 4.4 3.2 9.2 44 3
14 301 135 34 2.9 7.4 25 29

15 377 11.6 4.1 2.9 8.5 G5 29

Ca: Calcio sérico, Alb: Alblmina sérica, PO4: Fésforo sérico

tinodular, 1 caso de bocio adenomatoso y 1 caso con
bocio multinodular. En 5 de estos pacientes serealiz
el diagndstico de enfermedad tiroidea al mismo
tiempo que se detecté el hiperparatiroidismo
primario. (Figura 3) Sdlo en un paciente se conocia
el diagnostico de hiperpartiroidismo y enfermedad
tiroidea asociada en el preoperatorio, mismo que se
realizd por biopsia por aspiracion y se encontraba
recibiendo tratamiento médico para la enfermedad
tiroidea.

Enlossiete casossereaizd lacirugiatiroideaen
conjunto con laexploracién delas paratiroides, en 6
se practicaron hemitiroidectomias con trans-
operatorio y en uno tiroidectomia total (carcinoma
papilar de tiroides). En ningun caso hubo
complicacionesinherentesal procedimiento. (Figura
4y5).

En cuanto al |os estudios de histopatol ogia, trece

casos se reportaron como adenoma y dos como
hiperplasia de paratiroides.

En todos los pacientes existié correlacion entre
el reporte del gamagrama con sestomibi, en cuanto
al diagnéstico, la localizacién y los hallazgos
quirdrgicos e histopatol 6gicos.

DISCUSION.

El hiperparatiroidismo primario se caracterizapor

nivel es elevados de paratohormonae hipercal cemia.
Los niveles elevados de calcio en forma persistente
se relacionan en el 90% de los casos con
enfermedades sistémicas, como son: litiasis renal,
litiasisvesicular, osteoporosis, fracturas patol ogi cas,
enfermedad &cido pépticay dolor abdominal, entre
otras. Sin embargo un 80% de pacientes con
hiperparatiroidismo primario cursan asintomaticos
y la hipercalcemia es un hallazgo de laboratorio.(4)
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AHTER OF

1 Horas

Figura 1. Gamagrama con setamibi a las tres horas de su

admini staaci 6n, donde se aprecialahipercaptacion de un adenoma

de paratiroides

Adeomn pornbroide o inratorscicn

Figura 2. Gamagrama con sestamibi que muestra un nédulo
tiroideo hiperfuncionante asi como un adenoma paratiroideo de
localizacién intratoracica.
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Figura 3. Gamagrama con setamibi que muestra con claridad un
adenoma tiroideo izquierdo y un adenoma de paratiroides infe-
rior derecho de localizacion cervical.
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Figura4. Imagen quirdrgicaque muestralarelacion entre un ad-
enoma paratiroideo derecho y laglandulatiroides con bocio mul-
tinodular.
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Figura5. Imagen quirurgicadonde se ubicadisecado un adenoma
de paratiroidesy su pediculo vascular.

Figura 6. Gamagrama panoramico alastres horas de administrar
el setamibi, donde se aprecia la hipercaptacion de un adenoma
paratiroideo y nos da un localizacion precisa en el cuello, como
unalesion inferior izquierda.
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El diagndstico del tipo de hiperparatiroidismo se
realiza mediante una historia clinica completa asi
como por mediciones de paratohormona, calcio y
fosforo sericos. Una vez detectada la lesion a nivel
glandular, se recomiendan estudios de imagen para
determinar la ubicacion exacta dela o las gléandulas
involucradas, dentro de estos se cuenta con el
gamagrama con sestamibi, resonancia magnética
nuclear, tomografia computada de cuello y
ultrasonido, como los més utilizados.

El estudio de sestamibi fué originalmente
introducido en 1989 como modalidad diagnostica.
Es un estudio que proporcionainformacion sobre la
diferente captacion que existe entre la glandula
tiroides y paratiroides, encontrando que es mas sen-
sible que la técnica por sustraccién (rangos de
sensibilidad de 43 a 91%), sin embargo esta prueba
no es necesariamente especifica. Tiene un valor
predictivo en el 95% de los casos, su sensibilidad es
mayor a 80%, con unaespecificidad cercanaa 100%
paraladeteccién delaglandulaparatiroideaaf ectada.
(8,9,10). Tiene mayor resoluciéon que la
ultrasonografia, y en un momento dado podria
reemplazar €l uso de latomografia computada y la
resonanciamagnética. Este estudio ayudaadisminuir
el tiempo quirdrgico, ya que no solo nos permite
conocer la ubicacion de la glandula afectada, si no
también s se trata de una lesién Unica o multiple
(adenomavs. hiperplasia), detal modo que podemos
decidir realizar una exploracion de cuello mas
dirigida, y con ello disminuir la morbilidad
posquirdrgica. Es importante realizar €l estudio en
pacientes que no presentan fallarenal, yaque en estos
se altera la sensibilidad del estudio y aumenta la
posibilidad de fal sos positivos.(10) (Figura 6).

El ultrasonido es un estudio de bajo costo, no
invasivo. Generalmente se utiliza para detectar
enfermedad tiroidea  concomitante a
hiperparatiroidismo primario. En cuanto a la
deteccion delocalizacion de adenomas paratiroi deos,
tan solo se consigue en el 50% de | os casos, teniendo
un margen de error del 20%. En algunos estudios se
ha reportado una sensibilidad para detectar la
glandula paratiroides anormal del 70 al 80%.(6).

(Figura?7)

El doppler a color es Util para diferenciar un
adénoma paratiroideo de otras masas cervicales, la
imagen tipi cade | os adenomas se presentacomo una
masa hipoecoica lobulada posterior o lateral ala
glandulatiroides. Estos son altamente vascul arizados
y tienen su propio pediculo, lo que nos permite
detectar lasarteriasnutriciasy con ello guiarnoshacia
la glandula partiroidea anormal, sobre todo cuando
lairrigacién proviene de arterias extratiroideas. Con
este método sereportaunasensibilidad total del 88%
y especificidad del 98%.

El ultrasonido convencional y el doppler nos
permite ademas conocer la presenciade enfermedad
tiroidea concomitante. En comparacién con el
sestamibi tienen una sensibilidad general del 62%y
especificidad del 99%. (8).

La tomografia computada siempre ha sido un
método muy pobre paralalocalizacion de gléandulas
paratiroideas, hay indicaciones muy especificaspara
su utilizacién como en el caso de sospecha de carci-
noma paratiroideo o tiroideo asociado, asi como para
localizar ganglios linféticos afectados, este estudio
no deberiaderealizarseenformarutinaria. Tieneuna
sensibilidad de 60 % y especificidad de 85%. Es
importante hacer énfasis en que este estudio es
incapaz de detectar las glandulas paratiroides
menores de 1 cm de diametro. (Figura 8)
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Figura 7. Ultrasonografia donde se aprecia
claramente marcado unalesion ocupativadel |6bulo
tiroideoizquierdoy un adenomaparatiroideo derecho
al mismo nivel.
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Figura 8. Tomografia computada en corte axial donde se marca
unalesion ocupativadel [6bulo tiroideo izquierdo y un adenoma
paratiroideo derecho.

L aresonancia magnética nuclear (RMN) es mas
especifica y sensible que la tomografia para la
busqueda de las glandulas paratiroides. Cuando
existen varias tumoraciones a mismo tiempo, se
emplea T2, siendo la localizacion anatdmica mas
exacta que con latomografia. Si se encuentraen la
RMN un crecimiento paratiroideo es recomendable
solicitar un gamagrama con sestamibi ya que se
complementan. Algunos autores mencionan a estos
dos estudios como los minimos necesarios para
planear unacirugia.; yaquelaRMN localizael 75%
de las glandulas paratiroideas afectadas. Tiene una
sensibilidad de 80% Yy especificidad de 95%. (9)

El SPECT (single proton emission computed to-
mography), es una técnica nueva de emision de
protones por medio de una tomografia computada,
mediante unainyeccion de sestamibi, con lo cua se
detectalaglandulaanormal yaque esta captael ma-
terial radioactivo. Tiene una alta resolucion
anatdmica, ademés se asocia a la medicion de la
concentraciéon de paratohormona, ambos son
métodos segurosy tienen un alto costo-beneficio para
su utilizacion preoperatoria, disminuyendo
significativamenteel tiempo quirlrgico, asi comolos
riesgos. Tiene una sensibilidad para deteccion de
adenomas del 93.1% y para hiperplasia de 61.1%,
con una especificidad del 98.9% para adenomas y
del 100% para hiperplasias(11)

Existen otros métodos delocalizacién delaolas
glandulas paratiroideas anormales en el
transoperatorio, disminuyendo asi el tiempo

quirdrgicoy losriesgosde unaexploracién de cuello
bilateral. Uno de estos es la aplicacion de azul de
metileno intravenoso administrado aproximadamente
45 minutos antesdelacirugia. Nos permitevisuaizar
la glandula con patologia ya que tiende a captar €
colorante, los adenomas se observan azul-pdrpuray
€l tejido normal paratiroideo de azul menosintenso.
El Unico efecto negativo es la alteracion en la
oximetria de pulso durante la infusion, pero 15
minutos despuésretornaasusvaloresnormales.(12)

También se hautilizado el mapeo intraoperatorio
de radioactividad con contador Geiger en los cuatro
cuadrantes cervical es después de haber realizado €
sestamibi (1.5 a2 hrs. despuésde su administracion).
Este estudio ha demostrado una sensibilidad del
100%, elevando asi la sensibilidad del sestamibi
(94%), eliminando los pocos falsos positivos entre
un adenomay una hiperplasia paratiroidea.(10)

En nuestraexperienciae método diagndstico con
mayor utilidad fué el sestamibi, siendo el ultrasonido
un auxiliar para la identificacion de enfermedad
tiroidea asociada, la cual se presentd en un 48% de
los casos con alteraciones en las glandulas
paratiroideas (9). El segundo estudio con mayor
sensibilidad fuelaresonanciamagnética, sin embargo
existe €l inconveniente de su elevado costo. La
tomografia demostré ser el estudio menos sensible
parademostrar enfermedad paratiroidea, yaque sdlo
se observan aumentos de volumen de la glandula
mayores a1 cm de diametro.

CONCLUSION

Es necesario hacer €l diagnéstico diferencial en-
tre hiperparatiroidismo primario, secundario y
terciario, tanto en forma clinica, como apoyado en
estudios de laboratorio y gabinete, especiamente
bajo la cuantificacion de la paratohormona.

Los estudios de gabinete, una vez establecido el
diagnostico de hiperparatiroidismo primario, son de
vita importancia, ya que facilitan la localizacion de
la glandula afectada, disminuyendo riesgos durante
lacirugiay acortando €l tiempo quirdrgico. Dentro de




estos el de mayor sensibilidad (94%) y especificidad
(98%) fué el sestamibi con apoyo del ultrasonido para
detectar enfermedad tiroidea concomitante.

Existe enfermedad tiroidea en formaasociada al
hiperparatiroidismo primario en un 48% delos casos;
dentro de las més frecuentes estan: la tiroiditis de
Hashimoto y lesiones ocupativas como el adenoma
y €l bocio, por o que deberatenerse en mente siempre
gue exista €l diagnostico de hiperparatiroidismo
primario para manejar ambas patologias
simulténeamente.

El seguimiento del calcio deberarealizarseen el
postoperatorio inmediato, 24 horas, 1 mesy un afio
después delacirugia. Se deberatomar en cuentalas
concentraciones de albiminaséricay defosforo, para
tener un parametro completo del metabolismo del
calcio. En caso de que este alterada la albimina se
corregiracon lasiguiente formula: (albiminaideal)
- (albdmina real) (0.8) dividido entre el calcio
reportado. Cuando exista una hipocalcemiaresidual
posquirudrgica sintomética (parestesias, Trousseau,
Chevosteck) se debe iniciar terapia de reposicion a
base de gluconato de calcio, arazén de 5-10mg/Kg.
pésol hora en infusion; en casos de ser necesariala
sustitucion en formapermanente se utilizara calcitrol
enformaora arazén de 0.5 a 1.0 microgramos, mas
1 gramo de calcio por dia.

Dentro de las complicaciones encontradas post-
paratiroidectomiasereportan lahipoca cemia(siendo
éstala més frecuente), transitoria o permanente, he-
matoma, hemorragia, seroma, lesion al nervio
laringeo recurrente, entre otras; estas se registran en
menos del 1% de los casos. Esto se debe a gran
avance en detectar enformaprequirdrgicalaglandula
paratiroidea afectada.

El tratamiento médico de la hipercalcemia
actualmente se basaen hidratar a paciente, disminuir
los periodos de inmovilizacion, prevenir el uso de
diuréticos especialmente del tipo de las tiacidas,
disminucion del calcio en la dieta, sustitucidn hor-
monal estrogénica en mujeres perimenopausicas y
farmacos que disminuyan la reabsorcion sea como
losbifosfonatosy calcitonina. En realidad lacirugia

esta indicada en todos los casos de
hiperparatiroidismo primario puesto que el
tratamiento médico no eseficaz en lamayoriadelos
pacientes y tan sdlo se utiliza en aquellos pacientes
gue presenten contraindicaciones para la cirugia o
rechacen el tratamiento quirdrgico.
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