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PROBLEMAS DIAGNOSTICOS
DEL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

PRESENTACION DE CINCO CASOS

J. RAMIREZ, A. JACOME, C. DELGADO, A. MATUK

El hiperparatiroidismo primario es una
enfermedad poco frecuente. En el Hospital
Universitario San Ignacio hemos tenido
cinco casos en los ultimos diez aiios, los
cuales inicialmente presentaron dificul-
tades diagnosticas ante posibilidades como
diabetes insipida, mieloma maultiple, dlcera
péptica con dolor lumbar, carcinoma de
tiroides con metastasis o6seas y lesién
traumatica de hueso con antecedente de
ureterolitotomia por cdlculo renal. El es-
tudio de estas enfermedades condujo a es-
tablecer la hipercalcemia y luego que ésta
era de tipo primario, siendo de ayuda la
prueba de supresion con cortisona prac-
ticada en tres pacientes; posteriormente
condujo a la exploracién quirurgica de las
glindulas paratiroides, para lo cual fue
orientador el esofagograma en la locali-
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zacion de los adenomas en tres oportu-
nidades.

En cada caso se extirp6 un adenoma
paratiroideo unico: uno de células oxifi-
licas, otro de células claras y los restantes
de células principales. Todos presentaron
crisis tetanicas postquirturgicas, pero luego
hubo remision de la enfermedad.

Este articulo incluye también una breve
revision de la literatura, de donde se colige
que muchos casos de la enfermedad pasan
desapercibidos en nuestro medio, especial-
mente por falta de estudio de la urolitiasis
calcica, entidad frecuente en Colombia.

INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario es una
entidad poco frecuente; hasta hace unos
afios se hablaba de una incidencia de un
caso al afio para un hospital de 2.000
camas. Sin embargo, la incidencia se ha
modificado tltimamente en centros de
referencia (1) donde se ven decenas de
casos anualmente; también se hacen mas
diagnosticos merced a la determinacion
rutinaria de calcemia, el estudio de los
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pacientes con nefrolitiasis, el uso de téc-
nicas mas exactas para la determinacion del
calcio (v. gr. adsorciéon atéomica o la co-
lorimétrica), la mediciéon del calcio ioni-
zado y, especialmente, las determinaciones
de parathormona en sangre por RIA, o de
AMP ciclico en orina. En nuestro medio la
casuistica mas grande la ha informado
Rafael Casas Morales (2), quien colecciono
25 casos a lo largo de su experiencia
profesional.

Probablemente existen dos tipos de
hiperparatiroidismo primario, uno carac-
terizado por una enfermedad de larga
duracion con calcemia moderadamente
elevada, funciéon renal normal, calculos
renales y tulcera péptica, y otro caracte-
rizado por una enfermedad mas corta con
hipercalcemia severa, compromiso renal
funcional, osteitis fibrosa y nefrocalci-
nosis (3).

Aun en este segundo grupo de pacientes
que tiene un compromiso sistémico mas
florido, se pueden presentar dificultades
diagnodsticas que nos llevan a pensar en en-
fermedades malignas u hormono-meta-
boélicas que se le asemejan (4-6).

El objeto de este trabajo es el de infor-
mar cinco casos estudiados en el Hospital
Universitario San Ignacio de Bogota
(H.U.S.I.), que caen dentro del grupo de
enfermedad hiperparatiroidea mas severa y
que presentaron dificultades diagnosticas
que nos llevaron a descartar diabetes in-
sipida en el primero, miecloma multiple en
el segundo, tulcera péptica asociada a dolor
0seo en el tercero, carcinoma de tiroides en
el cuarto y lesion traumatica del tobillo en
el quinto.

PRESENTACION DE CASOS

Caso N° 1

JM de A HC N° 106814: Mujer de 49 afos,
quien ingres6 al H.U.S.I. consultando por poliuria y
polidipsia de 2 afios de evolucidon, ultimamente
asociadas con dolores musculares, articulares y en las
fosas iliacas. Al examen los signos vitales eran nor-
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males y se palpaba una masa dura y dolorosa de 2 cm
de diametro a la altura del tercio superior de la tibia
izquierda. Habia hiperreflexia generalizada y au-
mento de la sensibilidad dolorosa en miembros in-
feriores. Como varias glicemias en los meses ante-
riores al ingreso habian sido normales, se sospeché
entonces una diabetes insipida.

Laboratorio. Hemoglobina 10,6 g%, hema-
tocrito 35%, leucocitos 10.000/mm3, recuento di-
ferencial de 74 neutrdfilos segmentados, 4 cayados,
20 linfocitos y 2 eosindfilos. VSG 13 mm/h; el
examen de orina mostro bacteriuria y leucocituria
con urocultivo positivo para colibacilo, mas de
100.000 colonias por ml. Nitrogeno ureico 23 mg%,
creatinina 1,6 mg%, depuracién de creatinina 28
ml/min, sodio 147 mEq/L, potasio 5,3 mEq/L,
cloruros 116 mEq/L. Uricemia 6,0 mg%, calcemia
13,0 mg, fosfatemia 1,7 mg%; calcio y fosforo
seriados fueron reportados: 13,8, 12,0, 11,8, 13,8,
14,0 mg% y 1,82, 2,5, 1,83, 1,86y 1,7 mg%, respec-
tivamente; calciuria 338 mg/24h. Proteinas séricas
8,0 g%, albumina 4,6 g% y globulinas 3,4 g%. La
electroforesis de proteinas séricas mostr6 una al-
bumina normal, un aumento discreto en globulina
alfa-2, con ligera disminucion en las demas frac-
ciones globulinicas. Fosfatasa alcalina 30 U. Bo-
dansky. Transaminasas normales. Proteinuria de
Bence-Jones negativa.

La curva de tolerancia a la glucosa dio un valor
de glicemia en ayunas de 83 mg%, 142 mg% a la
media hora, 150 mg% ala hora, 133 mg% alahoray
media y 150 mg% a las 2 horas. Los 17-cetosteroides
en orina de 24 horas fueron de 3,3 mg. Una dieta
libre en liquidos durante 12 horas mostrd una ingesta
de 2.700 cc, una eliminacién urinaria de 1.420 cc y
una densidad de 1,007; la restriccion de liquidos
durante 18 horas produjo una eliminacién urinaria
de 820 cc y una densidad de 1,013. Una prueba de
acidificacion de la orina mostré6 que la adminis-
tracion de 6 g de cloruro de amonio mantuvo el pH
urinario en menos de 5,0 en 4 muestras tomadas
durante 5 horas. Gastroacidograma normal. La ad-
ministracion de 10 mg de prednisona cada 8 horas
durante 8 dias no indujo reduccién de la hipercalce-
mia. ECG normal.

Las radiografias de torax y caderas fueron nor-
males. La de craneo mostrd osteoporosis de la
boveda y silla turca de tamafio normal con desmi-
neralizacion de su dorso (Figura 1). Las radiografias
comparativas de manos mostraron cambios mo-
derados de reabsorciéon 6sea subperiostica en el lado
radial de las falanges medias de ambas manos y des-
moralizacion difusa de los huesos (Figura 2). La
urografia mostré nefrocalcinosis izquierda y des-
mineralizacion vertebral. Las radiografias de eso-
fago, estomago y duodeno unicamente mostraron
una indentacién extrinseca constante en la proyec-
ciéon anteroposterior del esoéfago cervical, inme-
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Figura 1. Radiografia de craneo que muestra osteoporosis de la
boveda con desmineralizacion del dorso de la silla turca, la cual es de
tamafo normal,

-
Figura 3. Radiografia de eséfago que muestra indentacion extrinseca
constante en la proyeccion A.P. del eséfago cervical, inmediatamente

por debajo de la unién de la hipofaringe y en su contorno izquierdo,
la cual corresponde a un adenoma paratiroideo.

diatamente por debajo de la union de la hipofaringe
y en su contorno izquierdo (Figura 3).

La captacion de yodo radioactivo en 24 horas fue
de 16% y la gammagrafia de tiroides mostré una
glandula aumentada de tamafio a expensas del l16bulo
derecho, con concentracion homogénea del isétopo.
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Flgura 2. Radiografia comparativa de manos que muestra cambios
moderados de reabsorcion osea subperiostica.

Figura 4. Adenoma de patratiroides superior izquierda de 3 cm de
diametro.

Con el diagndstico de hiperparatiroidismo
primario se explord el cuello visualizandose un
adenoma de la paratiroides superior izquierda, la
cual se extirp6. Este media 3 cm de diametro y co-
rrespondia a la indentacion esofagica vista radio-
logicamente (Figura 4). Las restantes 3 paratiroides
eran de aspecto normal. La paciente evoluciond
satisfactoriamente en el postoperatorio, al noveno
dia presentd wuna crisis tetanica, con calcio de
7,6 mg% y fosforo de 2,1 mg%, lo cual se interpretd
como hipocalcemia con hipofosfatemia debida a
recalcificacion masiva de sus huesos osteomaldsicos.
Se le inici6 tratamiento a base de infusiones de cal-
cio, vitamina D,, antiacidos y dieta; el cuadro cli-
nico, la calcemia y la fosfatemia se normalizaron. Un
tiempo después se suspendio el tratamiento y la cal-
cemia y la fosfatemia permanecieron normales. Seis
anos después de la cirugia la paciente estaba en
buenas condiciones.

Caso N° 2

BE de R HC N° 157777: Mujer de 45 afos,
quien ingres6 al H.U.S.I. por presentar malestar
general, astenia, fiebre con escalofrios, disuria de ar-
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dor, nicturia y dolor en la region costovertebral, de
un mes de evolucion. Sufria dolores dseos desde tres
aflos antes. El examen fisico mostré una paciente en
mal estado general, palida, deshidratada, con tem-
peratura de 38,3°C, TA 110/80 mm Hg, FC 100/min
y dolor a la pufiopercusion en los puntos renou-
reterales, bilateralmente.

Laboratorio. El cuadro hematico mostro he-
moglobina de 9,0 g%; hematocrito 30%, leucocitos
14.150/mm?® con recuento diferencial de 74 neutrd-
filos, 6 cayados y 20 linfocitos. VSG 57 mm/h. La
orina mostré bacteriuria y leucocituria marcadas y
albuminuria; el urocultivo mostrd Proteus con mas
de 100.000 colonias por ml. Se hizo tratamiento con
ampicilina, mejorando el cuadro de pielonefritis
aguda.

La placa de abdomen mostré lesiones osteo-
liticas a nivel del 4rea lateral de la décima costilla
derecha y del hueso iliaco izquierdo. El estudio de
reja costal mostro lesiones destructivas a nivel del ar-
co posterior de la séptima y lateral de la décima cos-
tillas; y lesiones similares en el tercio distal de la
clavicula, en el acromion y en la porcion infraespinal
de la escapula. Las radiografias de pelvis mostraron
el mismo tipo de lesiones 6seas en ambas ramas is-
quiopubicas y en el pubis en su borde superior. La
radiografia del craneo mostro multiples imagenes os-
teoliticas, con discreto halo escleroso de diferentes
tamafos, de forma redondeada y localizadas prin-
cipalmente en el parietal derecho y en el occipital. En
la proyeccion lateral se observo una lesion similar a
nivel de la rama de uno de los maxilares.

La quimica sanguinea mostr6é calcemia de 17,5
mg% vy fosfatemia de 2,2 mg%; calcio y foésforo
seriados fueron de 15,8, 14,3, 14,9, 16,3, 13,7, 13,7
mg% y 2,6, 2,2, 2,4, 2,7, 2.9 y 2,4 mg%, respecti-
vamente; calciuria de 315 mg/24h. Fosfatasa alcalina
20,1 U y acida 4,9U.

Se acentud la anemia y se sospechd mieloma
multiple, pero el mielograma fue normal, la proteina
de Bence-Jones en la orina fue negativa y la elec-
troforesis de proteinas séricas mostro ligeros aumen-
tos en las concentraciones de globulinas beta y alfa-2
con disminuciones en las globulinas alfa-1 y gamma.

El electrocardiograma mostré sobrecarga sis-
tolica ventricular izquierda, lesion sub-epicardica e
isquemia epicardica en region anteroseptal y lateral
alta.

Cuarenta dias después del ingreso hizo un nuevo
cuadro de infeccién urinaria, mostrando el cultivo
esta vez colibacilo, por lo que recibié6 gentamicina.
En ese momento se encontraron también multiples
tumoraciones blandas (épulis) en maxilares supe-
riores, en huesos palatinos y en orificio mentoniano
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Figura 5. Urografia excretora con imdgenes calcificadas a nivel de
sistemas colectores compatibles con nefrocalcinosis.

izquierdo, fijas, no dolorosas, sin calor local. Habia
asimetria facial por protrusion en fosas caninas, con
exoftalmos y ptosis palpebral izquierdos. Las ra-
diografias de senos paranasales mostraron lesiones
frontales similares a las anteriores y una masa blanda
redondeada en el techo del antro maxilar derecho.
Aparecié también una masa duray fija de 3 x 2 cm,
en articulacién esternoclavicular derecha. Una
urografia excretora mostré imagenes calcificadas a
nivel de los sistemas colectores compatibles con
nefrocalcinosis (Figura 5). Hubo poca eliminacion

Figura 6. Huesos largos que muestran multiples lesiones osteoliticas.
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del medio de contraste por ambos riflones. La de-
puracion de creatinina fue de 22 ml/min.

El estudio radiolégico de huesos largos mostrd
multiples lesiones osteoliticas en todos estos huesos
(Figura 6). Un nuevo estudio de craneo mostrd
aumento del tamafio de las lesiones osteoliticas de la
boveda.

Se tomaron biopsias a nivel de una lesion os-
teolitica de la séptima costilla izquierda y de una
tumoracion del maxilar inferior. Estas mostraron
tumor pardo, diagnostico de hiperparatiroidismo.

Con este diagnostico se hizo una exploracion de
cuello pero no fue posible encontrar un adenoma. En
el postoperatorio hizo una fractura patolégica, com-
pleta, conminuta, del extremo distal del fémur iz-
quierdo (Figura 7). Las radiografias de las manos
mostraron multiples lesiones osteoliticas disemi-
nadas y reabsorcion subperiostica en las falanges, lo
cual es patognomoénico de hiperparatiroidismo
primario.

Se hizo una prueba de supresion de la hipercal-
cemia con hidrocortisona oral, 150 mg diarios por 15
dias, sin correccion de la hipercalcemia.

Flgura 7. Fractura patolégica, completa, conminuta, del extremo
distal del femur izquierdo.
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Pgura 8. Histologia del adenoma paratiroideo de la segunda pacien-
te, que muestra células claras.

Una nueva exploracion de cuello reveldo la
presencia de un adenoma paratiroideo inferior iz-
quierdo, el cual fue extirpado; la histologia mostro
células claras (Figura 8).

En el postoperatorio la paciente presentd una
crisis tetanica, (Ca 7,7 mg%, P 2,3 mg%), la cual fue
corregida con la administraciéon de calcio, vitamina
D2, antiacidos y dieta. La calcemia se normalizo, la
fractura consolidé y la paciente salido del hospital
clinicamente bien; asi se encuentra 3 afios después.

Caso N° 3

Hna. CH HC N° 196149: Mujer de 39 aifios,
quien consulté al H.U.S.I. por presentar dolor lum-
bar sordo y progresivo de 20 dias de evoluciéon y
dolor en antebrazo desde una semana antes. Se
quejaba de epigastralgia tipo ardor de un afio de
evolucion, que cedia con antidcidos y aumentaba con
las comidas. También referia sentir un no6dulo en el
cuello desde dos afios antes. El examen fisico mostré
TA de 160/100 mm Hg, FC 80/min y dolor a la
presion de la columna desde T 10 hasta L 3. Se pal-
paba una pequefla masa en seno izquierdo. Con los
diagnosticos de impresion de ulcera péptica, hiper-
tension arterial y lumbalgia en estudio, se comenzo la
investigacion de la paciente.

Laboratorio. El cuadro hematico fue normal.
Uroanalisis y sedimento urinario normales, depu-
racion de creatinina 84 ml/min. Proteinas séricas
totales de 7,25 g%, con patron electroforético nor-
mal. CI 112 mEq/L, Na y K normales. Glicemia,
uricemia y pruebas de funcion hepatica normales. El
electrocardiograma  mostrd  sobrecarga  sistolica
grado I de ventriculo izquierdo. Los estudios ra-
diologicos de craneo, columna vertebral, pelvis,
huesos largos y comparativos de manos fueron nor-
males. Urografia excretora normal. Las vias diges-
tivas altas mostraron una indentacion del tercio dis-
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Figura 9. Radiografia de esifago de la tercera paciente que muestra
indentacion del tercio distal del esofago cervical del lado derecho,
persistente, la cual correspondia a adenoma paratiroideo.

tal del eséfago cervical a nivel de C6 en su lado
derecho, la cual fue persistente en varias tomas y en
diferentes momentos, e interpretada como com-
presion  extrinseca, posiblemente por adenoma
paratiroideo (Figura 9). La gammagrafia 6sea mos-
tr6 aumento de la concentracion en las diafisis de los
huesos largos, sin evidencia de lesiones hipercaptan-
tes solitarias.

El calcio y el fosforo seriados fueron de: 13,2,
12,0,12,8 mg% y 3,2, 3,4y 4,0mg%, respectivamen-
te. Dos determinaciones de fosfatasa alcalina re-
velaron 234 y 252 unidades internacionales. La cal-
ciuria oscild entre 353 y 627 mg/24h, y la fosfaturia
entre 891 y 1.623 mg/24h. Una prueba de supresion
con prednisona mostrd calcio en 11,4, 11,6 y 11,2
mg%. Otra posibilidad diagnéstica, la de tumor
maligno de seno con metastasis 6seas que produjeran
hipercalcemia y aumento en la fosfatasa alcalina, fue
descartada por la gammagrafia 6sea total y la se-
rie dsea.

Con el diagnodstico de hiperparatiroidismo
primario se explord el cuello y se extirpé un adenoma
retroesofagico de la paratiroides superior derecha
(Figura 10). Este media 2,8 x 1,2 x 0,3 cm, pesaba 2,0
gramos y correspondia a la indentacion esofagica
vista radiolégicamente. Histologicamente el ade-
noma estaba compuesto por células oxifilicas. Las
tres paratiroides restantes eran de aspecto normal.
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Figura 10. Se observa adenoma paratiroideo, en el momento del acto
quirirgico.

La paciente evolucion6 satisfactoriamente, el dolor
6seo desaparecio y la fosfatasa alcalina bajo
a 132U.1.

La calcemia y fosfatemia postoperatorias
fueron inicialmente bajas (7,6 mg% y 2,7 mg%),
pero dos meses mas tarde estaban normales; un afio
después de la cirugia la paciente estaba asintomatica.

Caso N° 4

HOJ HC N° 207322: Hombre de 30 afios, quien
ingres6 al H.U.S.I. con una historia de vomito post-
prandial y masa en region anterior del cuello, acom-
pafiada de disfagia, de dos meses de evolucion.

Al examen fisico se encontré TA 160/90 mm Hg
y FC 90/min con extrasistoles frecuentes. En cuello
se palpaba una masa de 5 x 3 cm, moévil, no dolorosa,
de consistencia renitente, que parecia corresponder
a lobulo izquierdo de tiroides. Se observo otra masa
en reja costal, cerca del esternon y hacia su parte
superior, de consistencia dura y dolorosa a la pal-
pacion. Presentaba dolor a la palpacion de la reja
costal y a la movilizacion de los cuatro miembros.

Laboratorio. Hemoglobina 13,4 g%, hema-
tocrito 39%, leucocitos de 10.700/mm’, con 35
neutrofilos, 60 linfocitos y 5 eosindfilos. VSG 28
mm/h. Nitrégeno ureico 12,6 mg%, creatinina sérica
1,3 mg%, transaminasas y colesterol normales. Cal-
cemia seriada 16,6, 17,5 y 14,6 mg%, fosforo sérico
2,5, 2,2y 2,6 mg%, fosfatasa alcalina 46,0 unidades
Bodansky, proteinas séricas totales 6,8 g%, corres-
pondiendo 3,9 g a albumina y 2,9 g a globulinas.
Uroanalisis y sedimento urinario normales.

El estudio radiolégico dseo, que comprendid
térax, reja costal y caderas, mostro multiples le-
siones osteoliticas con notoria desmineralizacion
6sea y aparente destrucciéon del patron trabecular,
fracturas costales y rechazo de la traquea hacia la
derecha por masa de tejidos blandos que parecia
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Figura 11. Gammagrafia de tiroides que muestra una glindula en la
situacion usual, asimétrica, con l6bulo derecho normal. El izquierdo
se muestra amputado en su polo inferior.

corresponder a tiroides. Las vias digestivas altas, con
inclusion del es6fago, fueron normales, al igual que
la urografia excretora. Una gammagrafia de tiroides
(Figura 11) mostré amputacion del polo inferior del
lobulo izquierdo, correspondiente a la nodulacion
palpable, con una captaciéon de yodo 131 de 16,2% a
las 24 horas. El electrocardiograma mostré taquicar-
dia sinusal con frecuentes extrasistoles supraven-
triculares y ventriculares.

Sobre la base de un nédulo frio de tiroides, mul-
tiples lesiones osteoliticas e hipercalcemia, se pensé
en carcinoma de tiroides con metdstasis Oseas. Sin
embargo, las radiografias de las manos mostraron
reabsorcion subperidstica de la cara radial de las
falanges medias y del extremo distal de las falanges
distales; la del crdneo mostré engrosamiento del
diploe con aspecto de "sal y pimienta" de la boveda;
habia pérdida de la lamina dura de los alvéolos den-
tarios. Con estos datos se hizo el diagnostico de
hiperparatiroidismo primario.

Posteriormente el paciente sufrid una caida,
produciéndose una fractura patolégica de la metafi-
sis proximal del himero izquierdo, secundaria a las
lesiones osteoliticas (tumores pardos), que también
se hallaron en la clavicula y el omoplato. El paciente
se llevo a cirugia extirpandose la masa y el 16bulo iz-
quierdo del tiroides. Se visualizaron dos paratiroides
del lado derecho, de aspecto normal. La patologia
mostré un adenoma de paratiroides de 4x 4x 2,5 cm
y tejido tiroideo normal adyacente.

En el postoperatorio el paciente presentd crisis
tetanicas que duraron un mes, siendo tratadas de la
manera usual con calcio, vitamina D,, dieta y an-
tiacidos. La calcemia tomada durante las infusiones
de calcio fue de 10,4,9,6 y 8,6 mg%; el fosforo sé-
rico correspondiente estaba en 4,2, 3,5 y 3,5 mg%.
El paciente fue dado de alta en buenas condiciones.
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Caso N° 5

ECA HC N° 209743: Mujer de 24 afios, quien
acusaba dolor 6seo en mano, mufieca y pierna iz-
quierdas, incluyendo tobillo, el cual se inflamo6 y por
esto consultd al ortopedista, pensando que tenia una
lesion traumatica. Desde hacia seis meses venia sin-
tiendo cansancio, poliuria y polidipsia; cinco afios
antes habia sido sometida a ureterolitotomia por
calculo renal; una calcemia en esa época resultd
elevada y por esto se refirio al endocrindlogo pero la
paciente no asistio.

Al examen fisico se encontréo TA 120/70 mm Hg
y FC 70/min. Se palpé una masa blanda de unos 2
cm de diametro en region lateral media derecha del
cuello. Habia signos de inflamacion en tobillo iz-
quierdo y una radiografia de esa region mostrd lesion
destructiva central de bordes irregulares en metafisis
y epifisis distales del peroné. Sobre su borde proxi-
mal habia fisura cortical posiblemente traumatica.
Ante la sospecha de neoplasia se resolvio hacer el es-
tudio 6seo completo. El torax mostrd erosiones cos-
tales derechas, desmineralizacion de vértebras dor-
sales, lesion en "sacabocado" en D 12 y fractura
clavicular izquierda antigua. Las radiografias de
mano izquierda mostraron rarefaccion o6sea del car-
po y el metacarpo; el lado radial de algunas falanges
proximales y medias mostraba reabsorcion dsea cor-
tical; habia lesiones radioltcidas en primero y segun-
do metacarpianos. El crdneo mostrd aspecto de "sal
y pimienta"; los huesos largos presentaban multiples
lesiones osteoliticas (tumores pardos), a nivel de
cabeza humeral derecha, epifisis distales de ambos
hiimeros y metéafisis proximal de tibia derecha, con
destruccion de la cortical interna. La pelvis también
mostrd lesiones liricas sobre ambos isquiones y le-
siones bilaterales de cabeza femoral. El maxilar in-
ferior mostré pérdida completa de la ldmina dura
con lesiones liricas difusas especialmente en la rama
horizontal del maxilar derecho. Un estudio radio-
grafico con bario mostré indentaciéon de pared la-
teral derecha del es6fago cervical con rechazo con-
tralateral de dicha estructura.

Laboratorio. Calcio sérico 14 mg% y fosforo
3,0 mg%;fosfatasa alcalina 63 unidades King Arms-
trong. Cuadro hematico y transaminasas normales.
Se practicé ecografia (modo B estatico) sobre la
region de tiroides, encontrandose una zona ecolu-
cente subdérmica derecha que rechazaba las estruc-
turas hacia la izquierda y que tenia aproximadamen-
te 3 cm de didmetro.

Se llevo a cirugia, extirpandose un adenoma en-
capsulado de paratiroides inferior derecha que media
3,5 x 2,0 cm y pesaba 8,8 g. Al corte era de aspecto
encefaloide y de consistencia blanda.

En el postoperatorio presentd crisis hipocal-
cémicas (calcio 8,0 mg%, fosforo 2,0 mg%), las
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cuales fueron tratadas con calcio, vitamina D,, an-
tiacidos y dieta.

DISCUSION

Las dificultades diagnosticas que se
presentan en el hiperparatiroidismo pri-
mario, son resueltas generalmente sobre la
base de un estudio mds minucioso del
paciente, como ocurrid en nuestros cinco
casos. En el primero, la posibilidad de una
diabetes insipida manifestada por poliuria
y polidipsia con glicemias normales, se des-
cartd facilmente por una prueba de restric-
ciéon de liquidos y porque se observo
ademas la presencia de hipercalcemia sos-
tenida como causa de la poliuria. En el
segundo, se pensd inicialmente en un
mieloma multiple, por la anemia y porque
la radiografia de crdneo mostraba lesiones
liticas en "sacabocado" iguales a las que se
presentan en esta enfermedad y diferentes a
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las del craneo carcomido del hiperpara-
tiroidismo (7). El mieloma cursa también
con hipercalcemia, pero la ausencia de una
puncion medular positiva, de proteinuria
de Bence-Jones y de alteraciones proteicas
electroforéticas junto con una biopsia Osea
positiva para "tumor pardo", hicieron el
diagndstico de hiperparatiroidismo pri-
mario. En el tercer caso, la tlcera péptica
se descarté por las radiografias de vias
digestivas altas, que en cambio mostraron
la compresion extrinseca del eséfago por el
adenoma. La hipercalcemia sostenida con
hipofosfatemia y aumento de la fosfatasa
alcalina, en ausencia de metastasis Oseas,
confirmaron la impresion de hiperpara-
tiroidismo primario. La administracion de
cortisona no restaurd los niveles normales
de calcemia en estos tres pacientes, lo que
estuvo a favor de hiperparatiroidismo
primario (Grafica 1).
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Graflca 1. Se observa la falta de supresibilidad de la hipercalcemia de tres pacientes ante la administracion de cortisona por via oral.
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El cuarto paciente se presentd con una
masa en cuello que parecia corresponder a
tiroides y con dolores o6seos. La presencia
de un noddulo frio en la gammagrafia de
tiroides asociada a desplazamiento de la
traquea por la masa, las multiples lesiones
osteoliticas y la hipercalcemia hicieron
pensar en carcinoma de tiroides. Sin em-
bargo, la presencia de un craneo con aspec-
to radioldgico de "sal y pimienta", la reab-
sorcion subperiostica en las falanges y la
pérdida de la lamina dura de los alvéolos
dentarios hicieron el diagnostico de hiper-
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paratiroidismo. Hay que anotar que la
presencia de una masa palpable en cuello
que corresponde a paratiroides es mas
frecuente en el carcinoma y muy rara en el
adenoma (8), y que éste es el quinto caso en
la literatura mundial, y el primero infor-
mado fuera de los Estados Unidos, que se
presenta como '"noédulo frio" en la gam-
magrafia tiroidea (9). La quinta paciente se
presentd con dolor y edema en un tobillo,
que hizo pensar en lesion traumatica, pero
el estudio radiolégico completo (que in-
cluyo el esofagograma) con hipercalcemia

Tabla 1. Manifestaciones en los cinco pacientes.
HISTORIA HIPERCALCEMIA RENALES OSEOS
Mujer, 49 afios Py F.A#% L.T.U. Dolor
Poliuria, polidipsia v F.G. Reabsorcidn subperiostica
Glicemias normales Ci HCO3, Nefrocalcinosis Desmineralizacién
Diabetes insipida? Caorina4  Porina ¥ Concentrar
Debilidad muscular + Acidificar
No suprimible con cortisona
Mujer, 45 afios Py F.A% LT, Dolor
Anemia severa a4 HCO3, 4 F.G. Lesiones osteoliticas

Enfermedad ésea

Mieloma miiltiple?

Ca Orinaf P orina4
Letargia, fatiga

Nefrocalcinosis
¥ Concentrar

Esclerosis

Fractura patoldgica

Edema y dolor de pie
izquierdo

Lesion traumatica pie?

Poliuria, polidipsia
Debilidad y fatiga muscular

Resto normal

Ptosis palpebral + Acidificar Reabsorcién subperibstica
Anorexia, vomito Lesiones craneanas en
Pérdida de peso “sacabocado”
No suprimible con cortisona
Mujer, 39 afios Pnormal F.AA Normales Dolor
Epigastralgia tipo Ci4 HCO3Z
ardor, dolor lumbar Ca orinas P orinad
y de antebrazo Hipertension arterial
Ulcera péptica? No suprimible con cortisona
Estudio dolor dseo
Hombre, 30 afios Py F.AA Normales Dolor
Masa en cuello, disfagia Vomito postprandial Lesiones osteoliticas
dolor 6seo Hipertensi6n arterial Desmineralizacién
Carcinoma tiroides Reabsorcion subperiostica
con metastasis? Fractura patologica
Créaneo en "'sal y pimienta’
Mujer, 24 afios P normal F.A. 4 Urolitiasis Dolor

Lesiones osteoliticas
Desmineralizacién
Reabsorcién subperiostica
Fractura patolégica

Craneo en “'sal y pimienta”
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Tabla 2. Datos clinicos pre y postquirurgicos.
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PREQUIRURGICO POSTQUIRURGICO
Dos semanas Mas de 1 mes
lucié i ¢ Evolucic Estado Actual
Evolucion C: P . Lesion Patologica Ca P Ca P volucion sta ctu
mg% | mg% mg% | mg% | mg% | mg%
Dos afios 14.0 1.7 Adenoma tinico (visualizable 7.6 2.1 10,0 3.1 Seis afios Asintomatica
radiologicamente)
Tres afios 17,5 22 Adenoma tnico Tl 2,3 9.7 3.0 Tres afios Satisfactorio
Un aiio 13,2 3.2 Adenoma tnico (visualizable 7.6 2.7 9.2 44 Un afio Asintomatica
radiologicamente)
Dos meses 17,5 22 Adenoma (inico 8.0 2.5 9.5 3.4 Cuatro meses | Asintomético
Cinco afios 14,0 3,0 Adenoma lnico (visualizable 8.0 2,0 9.8 3.7 Dos meses Asintomatica
radiologicamente)
asociada, demostraron hiperparatiroidis- total de casos y el 89% del grupo III eran

mo. En las Tablas 1 y 2 se resumen los
hallazgos clinicos y de laboratorio de los
cinco pacientes.

Werner y colaboradores (3) analizaron
los datos clinicos de todos los pacientes
operados por hiperparatiroidismo primario
durante los afios 1961 a 1971, con el objeto
de observar si era posible distinguir sub-
grupos clinicos. Las historias de 92 mujeres
y 51 hombres fueron revisadas y se confir-
mo el diagndstico en 129. Todos los pacien-
tes del estudio tenian hipercalcemia conti-
nua preoperatoria, que cedid después de la
cirugia. Se encontr6 adenoma paratiroideo
en 110, hiperplasia difusa en 18 y carci-
noma paratiroideo en uno. Sesenta y nueve
pacientes (grupo 1) habian presentado
colico renal repetido con funcidén renal
normal. Veinticuatro (grupo II) tuvieron
alteraciones en la funcion renal sin historia
de calculos renales, todos los pacientes que
presentaron osteitis fibrosa generalizada y
nefrocalcinosis estaban dentro de este
grupo. Treinta y seis pacientes (grupo III)
no tenian historia de calculos renales, ni al-
teraciones en la funcion renal. El 70% del

mujeres. Los pacientes mas jovenes en el
momento de la cirugia y los que tenian una
enfermedad de mas larga duracion (9 afios
promedio), la mayoria con hipofosfatemia
e hipercalciuria, eran del grupo I. Los
pacientes con niveles mas elevados de cal-
cemia y parathormona, y con osteopatia
mas severa pertenecian al grupo II. Una
quinta parte del total de pacientes tenia his-
toria de ulcera péptica y una cuarta parte,
historia de co6lico biliar.

Estos autores concluyen que probable-
mente existen dos tipos de hiperparati-
roidismo primario: uno, el de los pacientes
con trastornos de larga duracién, hiper-
calcemia moderada, funcidon renal normal,
calculos renales y ulcera péptica, y otro, el
de los pacientes con trastornos de corta
duracion (menos de 5 afios), con insufi-
ciencia renal, hipercalcemia severa, osteitis
fibrosa quistica y nefrocalcinosis. Nuestros
cinco pacientes pertenecen probablemente
a este ultimo tipo de hiperparatiroidismo.

Que existen estos dos tipos de evolucion
de la enfermedad, parece confirmarlo el in-
forme de Goldman, Gordan y Chambers
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Tabla 3. Signos y sintomas en 1,205 pacientes de la literatura.

MANIFESTACION Dﬂﬁgﬁiﬁis o o
Calculos renales* 769 64%
Enfermedad 6sea 289 20%
Ulcera péptica 151 12,5%
Asintomatico 87 7,0%
Hipertension arterial 68 6,0%
Fatiga 49 4,0%
Pancreatitis 31 2,5%
Signos y sintomas

del SNC 25 2,0%
Adenomatosis
endocrina multiple 15 2,0%
* La nefrocalcinosis, manifestacion poco comin,
esrara en la litiasis renal.

(10), quienes en 23 afios, estudiaron 33
pacientes con hiperparatiroidismo, 23 de
ellos diagnosticados en los ultimos 2 afios.
De los 10 pacientes de los primeros 21 afios,
9 presentaron enfermedad osea, y todos
hipercalcemia e hipofosfatemia; en los 23
ultimos pacientes predomind la nefroli-
tiasis y hubo normofosfatemia en el 60%.

La restriccion dietética de fosfato
produjo generalmente hipofosfatemia y la
reabsorcién tubular de fosfato estuvo baja
en 21 con funcidén renal normal. Estos es-
tudios nos hacen pensar que la baja in-
cidencia de hiperparatiroidismo primario
en nuestro medio se debe a que diagnos-
ticamos de preferencia a los que tienen
severas lesiones oOseas y renales y no es-
tudiamos exhaustivamente a los pacientes
con nefrolitiasis.

Las series mas grandes pertenecen a la
Clinica Mayo (11) con 319 pacientes de
1970 a 1973, al Massachussets General
Hospital (12) con 332 pacientes de 1962 a
1975, al Instituto Karolinska (3) con 129
pacientes de 1961 a 1971, al Henry Ford
Hospital (13) con 121 pacientes de 1960 a
1974 y a la Universidad de Goteborg (14,
15)con 170pacientes del970al974.

El 85% de los casos tienen adenoma
paratiroideo y de éstos la gran mayoria son
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adenomas unicos; rara vez existen dos o
tres tumores. Al 14% de los pacientes se les
ha encontrado hiperplasia de las cuatro
paratiroides y a un 1% carcinoma. La
Tabla 3 nos muestra las manifestaciones
clinicas en 1.205 pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario comunicados en la
literatura (16). Es conveniente anotar que
es raro encontrar adenomas compuestos
por células oxifilicas (como en la tercera
paciente), pero se ha comprobado que éstos
pueden producir hiperparatiroidismo (17);
por ultimo queremos hacer hincapié en la
importancia del esofagograma en la lo-
calizacion de los adenomas, que fueron
visualizables en tres de nuestros casos (18).

SUMMARY

Primary hyperparathyroidism is an un-
frequent disease. At the San Ignacio
University Hospital we have had five cases
in the last ten years. These cases initially
presented diagnostic difficulties due to the
possibility of diabetes insipidus, multiple
myeloma, peptic ulcer with lumbar pain,
thyroid carcinoma with bone metastasis,
and traumatic bone lesion with a history of
ureterolithotomy due to kidney stone. The
study of these diseases led us to determine
hypercalcemia; then that it was of primary
type - the suppression test with cortisone
carried out in three patients being of aid -
and finally to surgical exploration of the
parathyroid glands, for which, in three
cases, the esophagogramme was used to
help localizing the adenomas.

In each case a parathyroid adenoma
was removed; one case of oxyphilic cells,
another of clear cells and the remaining of
main cells. In all cases post-surgical tetanic
crises ocurred, but posteriously the disease
remissioned.

This paper also includes a brief review
of the current literature, from which it can
be deduced that many cases go undetected
in our country, especially due to lack of
studying calcic urolithiasis, a frequent en-
tity in Colombia.
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