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l. 

1 .- P R O l O G O 

El h1perparat1rotdtsmo primario, una entidad clfntca bien establecida 
desde hace prácticamente 50 años, resulta hoy dfa ser un tema de gran 
interés que motiva a profundizar en el conocimiento más detallado de
su ettologfa • 

Tradicionalmente se han descrito como causa del mismo, el adenoma - -
único o múltiple, la htperplasia y el carcinoma de las glándulas pa -
rattrotdes. pero en la actualidad el reconocimiento macro y mtcrosc6-
p1co de la 1est6n no es fácil muchas veces, e incluso ha favorecido -
controversia en el criterio quirúrgico para solucionar la patologfa -
de fondo y m!s cuando se trata de hacerlo en forma definitiva , 

Existen tnfonnes en la literatura médica donde se exponen en forma 
mtnuctosa los cambios que ultraestructuralmente pueden observarse en
es.tas glS.ndulas alteradas y que ayudan en un momento determinado al -
d1agn6stico más preciso del orfgen del h1perparatiro1dismo primario . 



ll .- GEtlERALIOAOES SOBRE HIPERPARATIROIOISMO PRIMARIO • 

a) HISTORIA • 

El hfperparatfrofdfsmo primario se consolidó como entidad clf 
ntca y anatomopatológfca hace casi 50 a~os, cuando se extirpa 
ron los primeros tumores paratfrof deos en Europa y Am~rfca 
(1, Z) • 

z. 

La orientación diagnóstica fué m!s morfo1ó~fca en aquel contf -
nente y mas ffsfológfca y bfoqufmfca en América • 

Cope, en 1966, publica la historia del hfperparatfrofdfsrro pri
mario en el Massachusetts General Hospital (3) 

Los primeros diagnósticos se efectuaron en pacientes con en - -
fermedad ósea grave y extensa creyendo que los tumores paratf -
rofdeos eran muy raros. Posteriormente Albrfght sena16 que el
hfperparatfrofdfsmo prfmarfo no era raro y que las manffesta -
cienes clfnfcas eran muy variadas (1) 

Con el paso de los años y con el perfeccionamiento de los rné -
todos de exploración empleados para agilizar el d1agn6sttco de
enfermedad parat1ro1dea se ha hecho m&s frecuente el descubrt -
mf ento de esta patologf a 

En la actualfdad, se sabe perfectamente que los tumores de las 
parattrotdes pueden producir una amplia variedad de anorma11 -
dades clfnfcas y bfoqufmtcas . 

b) EP!DEM!DLOGIA • 

El hiperparat1rotd1smo primario es el trastormo m&s frecuente
de las gl&ndulas parattrofdcs • 



J. 

En ta clfn1ca Mayo uno de cada 700 a 800 pacientes que acu - -
den a consulta sufren la enfermedad 

Jackson encontró hfperparatfrofdismo primarfo·en uno de cada -
834 pacientes a los que les mf df6 rutinariamente el calcio s~
rfco • Otras series comunican ·frecuencias que van desde l en-
400 a 1 en 1,000 

En el Hospital General del Centro M~dfco Nacional uno de cada-
1,042 pacientes ingresados ha tenido hiperparattrotdfsmo prf -
marta 

e) DEFlN!ClON 

Hfperparatfroidfsmo primario: Es una afeccf6n en que se fa -
brfca en forma cr6nfca y autónoma mSs hormona paratfrofdea que 

la necesaria 

Hfperparatf rofdf smo secundario: Es un padecimiento en que se -
produce m4s hormona paratfrofdea de la normal, pero dicha hor
mona es necesaria con una finalidad compensadora 

Hiperparatfrofdismo terciario: Cuando se desarrollan tumores 
paratfrofdeos aparentelllf'nte sobre un fondo d@ hip~rparatfrof 
dismo secundario prolongado el cual cursa con hfperplasia 

El hfperparatf roidfsmo primario se observa de 2 a 3 veces mSs 
frecuentemente en la mujer que en el hombre . 

la afección es infrecuente en las dos primeras décadas de la
vfda y luego su prevalencia aumenta y alcanza el grado máximo 
sobre la quinta década de la vida . 
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d) ETIOLOGIA • 

El h1perparat1ro1d1smo primario es causado por adenoma, htper -
plas1a o carcinoma • El adenoma puede ser único o mG1t1ple Y -
\a h1pe~plas1a estar constituida por células principales o cla
ras • 

De acuerdo con la tnformact6n médtca el adenoma parattrotdeo -
único es la causa más común del htperparattrotdtsmo prtmarto • 
Stn embargo, la htperplasta de células prtnctpales descrita en
ferma original en 1958 por Cope et. al. (4) está stendo recono
cida con más frecuencia y es la segunda causa más común del - -
htperparattrotdtsmo prtmarto . 

En el stgutente cuadro se encuentra resumida la experiencia de
vartos autores 

CUADRO l. 

PATOLOGIA PARATIROIDEA EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 

AUTOR N~ CASOS AOENOMA HIPERPLASIA CARCINOMA 

Cope 343 276 52 15 
Purnell 171 159 JO 2 
Krements IDO 96 3 1 
Ramfrez y 
Lisci 66 61 4 1 
Hellstrom 46 39 7 o 
Bjernulf 42 35 7 o 
Haf f 42 19 23 o 

Referencias 4 1 51 61 7, 8 1 9 y 10 
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Respecto al adenoma paratfro1deo. suele ser un tumor encapsulado 
y por lo general de mayor tamaño en los pacientes con afección -
esqueléttca que en los que tienen mantfestactones de enfermedad
puramente renal , 

Las parattroides inferiores pueden aft!ctarse más que las supe 
rieres • De un 8-10 % est&n localizadas en el mediastino. 

La hf perplasfa de células principales est! fonnada por mazas 
irregulares de éste tipo celular, con nidos de células claras, 
puede presentarse asociado a la polfendocrfnopatfa múltiple • 

La hfperplasfa de células claras manifiesta frecuentemente su 
celularfdad en forma de alvéolos • En ambos casos se encuentran 
las cuatro glándulas aumentadas de tamaño • 

Finalmente, el carcinoma parattroideo puede ser sospechado por -
el cirujano, al encontrar una glándula lobulada y dura adherida
ª los tejf dos vecinos • Respecto a su estructura histológfca al 
igual que las otras entidades ser§n analizadas más adelante , 

e) ANATOMIA PATOLOGICA DE LAS GLANOULAS PARATIROIOES • 

Las glándulas paratirofdes desde el punto de vista hfstológico,
consisten básicamente en las llamadas células principales; sin -
embargo valiéndose de la coloraci6n con hematoxilfna-eosfna, se
fdentiffcan dos formas adicionales : las células claras y las -
células oxffflicas , Según los datos actuales la célula princi
pal es la progenitora de la otras dos variantes , Tiene diámetro 
de 7 micras, con núcleo central que solo deja un reborde delgado 
de citoplasma granuloso y débilmente eosfnófflo . 
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La vacuo11zac16n progresiva origina formas de trans1c16n que se 
confunden imperceptiblemente con las c61ulas claras • Con el -
mfcroscopfo ordinario la membrana.de estas cAlulas tiene aspec
to bastante regular • 

La célula clara es más voluminosa (10-15 micras de d1.4metro) -
con núcleo semejarÍte, pero citoplasma por completO. claro • Las
cAlulas oxtf~las ~u~~t~n:pro9f.E!s1vamente en Ramero con la e .... 
dad • Tiene 8-15 micras de diámetro • 

En la lactancia y la primera_ infancia las paratfrofdes est&n -
formadas·casf-exclusfvamen.te pOr capas macizas· de células prin
cipales-.· -A1-·aumentar-1a edad, ·aparece-grasa en el estroma fi
broso y separa a:las .CAtulas-funCionales en· bandas, cordones y
nudos • La grasa-se acumula durante los tres o cuatro primeros 
decenios -_de la vida, y hacia la etapa media la gl&ndula t1ene -
partes iguales de grasa y de células parenquimatosas • En los
anos avanzados disminuye la cantidad de grasa y aumenta el nú -
mero de células ox1ff11cas • 

El adenoma paratiro1deo es macrosc6p1camente una masa algo lo -
bular, blanda,de color amarillo pardo, cuyo peso oscila entre -
250 mg. y 5 g. (hay casos reportados de más de 100 g.) • Todos 
los adenomas presentan grandes variaciones en la compos1c16n de 
células, con muchas formas de transfc16n • La variante más - -
frecuente consiste de manera básica en células principales, pe
ro suelen observarse muchas células de transición de tipo claro 
y oxffflfco • Las células principales suelen ser algo mayores
que las normales y varfa el tamaño de célula y núcleo • A veces 
se advierten núcleos pleom6rficos hf percrom!tfcos en estas le -
siones benignas y de cuando en cuando formas binucleadas, ca -
racteristfcas que tienen algo de importancia, pero ayudan a di
ferenciar entre los aderiomas primarios y la hiperplasfa • 
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En esta última anomalfa, el tfpo celular es mucho más un1fonne • 

Entre los adenomas. el segundo lugar lo ocupa el que está forma
do fundamentalmente por células claras; sin embargo también en -
este caso pueden observarse células pr1ncfPales y oxffflfcas • 
Es muy poco frecuente el adenoma funcional constituido pr1nc1 -
palmente por células oxifflfcas • Sea cual sea el tfpocelular,
las células se disponen en masas sólidas, pero a veces el tumor
está separado en nódulos por bandas de tejido fibroso Ocasio
nalmente se observa estroma vascularf zada que orfgfna cordones -
de células , 

En la hfperplasfa primaria de las glándulas paratfrofdes hay -
grandes variaciones en el peso y el volumen de las glándulas • 
A veces se advierte lobulaci6n irregular y fonnac16n de pseud6-
podos • En algunos casos el peso de las glSndulas ha alcanza -
do apenas 2 g. ; en cambio, en otros hasta 100 g, Desde el -
punto de vista histopato16gico las células más abundantes sue -
len ser las de t1JX)claro, pero como ya mencionamos pueden pre 
dominar la células principales En la h1perplasia primaria -
las células tienen volúmenes bastante unffonnes. De cuando en
cuando hay f-0cos de necrosis qufstica • 

En el carcinoma es dfffcfl el dfagn6stfco diferencial entre el
pleomorffsmo de los adenomas y la anaplasia de algunos carcino
mas • Se ha propuesto que para diagnosticar malignidad deben 
presentarse alguno de los tres siguientes datos : 
l.- Met~stasfs a ganglios regionales o a órganos alejados . 
2.- Invasf6n de la cSpsula • 
3.- Recurrencfa local después de la extirpación • 
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La mayor parte -de _los· carcinomas· d.escrftos han sido relativa -
mente pequeftos y en· realidad, algunos han pesado menos de 1 g. 
Suelen tener forma _irregular, presentan lobulacf6n y formac16n 
de pseud6podos y en ocasiones est&n adheridos a estructuras -
adyacentes·.-. Suel_en ser bastante más duros que los adenomas • 
Por lo regUlar consisten en cordones o bandas de células que.
pro_dúcen _.dfspo5fcf6n trabecular Algunos c.Snceres presentan .. 

cua~ro glilñdUlar, Y en otros el tumor consiste de grandes ca "." 
paS _o· iñasaS .-~e células • 

Hay hfpercromatfsmo, pleomorffsmo y varf ac16n del tamano de -
los núcleos, pero no oblfgadamente más intensos que los obser
vados en algunos adenomas • Las fm&genes mft6tfcas 1 cuando se 
observan, son dato útil • Cuando Astas lesiones dan met(sta -
sis, suelen afectar exclusivamente los ganglios regionales. En 
casos poco frecuentes se propagan a órganos alejados, de la 
fndole de pulmones • rio es rara la supervivencia de muchos a
nos • 

f) ULTRAESTRUCTURA DE LAS GLANDULAS PARATIROIOES 

Glándulas Paratirofdes normales 
En las paratiroides nonnales la polaridad celular no es def1 -
nfda (a menos que la célula se agrupe en acfnos) . Los núcle
os se sitúan en el polo vascular • Las células tienen tenden
cia a alargarse y las membranas plasmáticas son ff nnes excepto 
donde se juntan tres o más células • La rfgfdéz de estas mem
branas plasmáticas es una caracterfstfca constante de estas -
células designadas como normales con mfcroscopfa de luz • La
ffjacfón con glutaraldhef do hace más grande la mancha de la -
crow~tina nuclear • Existe consolfdacf6n periférica bfen de -
finfda de ella con una dfstrfbucfón 'más ligera del carfoplas -
ma restante • El nucl¿olo no es sobresaliente • Los poros -
nucleares son vfsfbles y el espacio perinuclear es angosto • 
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El retfculo endop14smfco granuloso tiende a ser escaso y usual
mente ocupa una pos1cf6n yuxtanuclear • Hay muchos rfbosomas 
libres , El aparato de Golgf es fnsfgnfffcante y frecuentemen
te hecho de pequeftos perfiles circulares , 

De igual forma el retfculo endoplásmfco liso está sfmflannente
esparcfdo • La población mftocondrfal varfa de cfitula a célu -
la • La mftocondrfa tiene una fonna elongada con una matrfz 
densa (la mftocondrfa de las células oxf fflas es más densa y de 
apariencia vacuolada ) 
Se ven gránulos secretorios dispersados a través del citoplasma 
o cerca del aparato de Golgf • Se observa lfpfdo y glucdgeno -
en el citoplasma , El lfpfdo se disuelve con la ffjacfón de -
glutaraldhefdo dejando vacuolas mucho m!s largas y claras de -

1 IP'm de diámetro. El glucógeno forma caracterfsticas particu 
las alfa • 

Los centrfolos son observados en algunas células en posfcfón -
yuxtanucl ear 

ADENOMA • 

La mfcroscopfa electr6n1ca de los adenomas de células prfncfpa -
les reflejan el estado de actf vf dad de la glándula • El número 
de organillos relacionados con la secreción está aumentado pro
porcionalmente con el nivel del calcio sérfco Y contrariamente -
la cantidad de lfpfdos y glucógeno está dfsmfnufdo . 

Las células y sus núcleos son más grandes que el tamaRo de las
células normales • 
la cromatina nuclear desarrolla una condensación periférica ra
dfol úcfda . 
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Un nucléolo definido pero no prominente se encuentra frecuen
temente presente y con filamentos caracterfsttcos formando el 
nucteolonema • 

Las membranas plasmáticas son tortuosas en grado extremo y si 
est4n cercanas al subendotelfo son ondulantes • Los gr&nulos 
secretorios son numerosos y frecuentemente observados en el -
margen de ta célula , El retfculo endopl&smfco rugoso está -
ampliamente aumentado, pero permanece aplanado en contraste -
con los perfiles dilatados vistos en la hfperplasf a de célu -
tas principales • Las mttocondrfas no desarrollan ninguna -
diferencia morfo16gica substancial comparada con células nor
males • Existe una varfacf6n en el número de mf tocondrfas -
con una matrfz obscura que parece ser inversamente proporcio
nal al nivel del calcio sérfco y tamano del adenoma • Estas -
células tambfén desarrollan un fncremento global en el conte
nido de rfbosomas libres • Se reduce la cantfdad de glucóge
no y lfpfdo, y ésta reduccci6n est4 relacionada fnversamente
con el nfvel de calcio sérico • Esta reduccf6n es conside -
rable en las glándulas m.'is activas • Existe un aumento en et 
número de gránulos secretorios que se acumulan en el margeniE 
la célula • Como caracterfstf ca tienen doble membrana lfmi -
tante con densidad aumentada y amorfa • La mayorfa de los -
centrfolos pueden ser observados cerca del nOcleo • Los ade
nomas de fonna acfnar pueden mostrar mfcrovellosfdades • 

El adenoma compuesto por células oxffflfcas muestra a las cé
lulas con muchas mftocondrfas, gr&n número de las cuales tie
nen hasta 2}"m. de df&metro, son grandes y poco electroden -
sas • Pueden exfstf r mftocondrfas nonnales junto a las ante
rfonnente descritas . Hay poco retfculo endopl&smfco rugoso

y complejo de Golgf grande Poco lfpfdo pero muchas células 
pueden tener gran cantidad de gluc6geno • 
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HIPERPLASIA • 

Pueden predominar las células principales y en ocasiones éstas 
progresan a células claras • 

las células hfperplisfcas son más grandes comparadas con las -
células normales • El espacio intercelular es más reducido • 
El área superffcfal está aumentada por un incremento en la fn
terdig1tac16n de las membranas plásmicas de las células adya -
centes • 

El aparato de Golgf está más expandido que en el resto de las 
células nonnales con un incremento del número y longitud de -
sus perfiles • No hay aumento en el tamafto del nacleo y la -
cromatina está m!s dispersada • El nucléolo es poco visible 

Las mftocondrfas parecen estar más aumentadas en namero con la 
expans16n de la célula. pero su tamano pennanece inalterable.
aunque la matrfz es más clectrolúcf da • La célula tiene una -
aparfencfa de mayor densidad electr6nica por un aumento en el
número de rfbosomas libres 
Existe también una dfsmfnucf6n del gluc6geno y lfpfdo dentro -
de la célula 

Lo más sobresaliente de la célula h1perplástca es el incremen
to en el tamaño y nOmero de los perfiles del retfculo endo - -
plásmtco granuloso los cuales también están dilatados • 
La d11atacf6n del reticulo endoplásmfco puede estar trazado -
por etapas, a través de la formación de vacuolas electrolOcf -
das hasta un punto donde la célula está casi llena de vacuolas 
expandidas • 
El retfculo endoplásmico que origina estas vacuolas electrolú
cfdas está usualmente lfbre de ribosomas 
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Los gr4nulos secretorios son vistos en las c61ulas claras como 
se ven en otras cAlulas h1perpl&s1cas (mayores y mSs grandes -
que las parat1ro1des normales ) 

CARCINOMA 

Las c~lulas reflejan el alto grado de acttvtdad traducido como 
hfpercalcemta importante • Est4n con menDranas plasmlttcas -
tnterdfgttantes entrelazadas, citoplasma electrodenso con mu -
chas gr&nulos secretorios, retfculo endoplasmltfco rugoso con
perftles abundantes y compuestos de Golgt prominentes • 

Las vacuolas de lfptdos y los gr!nulos de glucógeno están es-
parctdos • Existe una aparente rareza de los desmosomas en -
esas membranas plasmSttcas tortuosas • El espacio tntercelu -
lar es angosto, aOn en la unf6n de tres o mis cAlulas • Las -
mftocondrtas muestran una variac16n consfsderable en tamano y
existen perfiles circulares y fonnas "Y" y otras formas largas 
serpiginosas 
La mayorfa tfenen una matrfz electrolúcida 

El retfculo endoplasm!tico granuloso est& incrementado en 
cantidad y frecuentemente dilatado Se dispersa a través del 
citoplasma y no se concentra cerca del núcleo • En contraste
el aparato de Golgi frecuentemente est& cerca del núcleo • los 
perfiles del aparato de Golgf están enormemente aumentados en
número y son alargados y dflau.dos El retfculo endoplasm4 -
tico liso esta agrandado y a veces es dfffcil distinguirlo del 
aparato de Golg1 

Los granulos secretorios est&n aumentados en número y muestran 
una acumulacf6n en la periferia celular • Cuerpos densos - --
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alargados del 6rden de 500 nm. o m&s de diámetro son también 
frecuentemente vistos en la vecindad del aparato de Golgf o
dfspersados en la célula • No se observan centrfolos nf - -
cilios 

Los cambios en el núcleo son de los desarrollos !Mis fmpac- -
tantes de las células en estos casos de carcinoma • El nú -
cleo no desarrolla ninguna polaridad y muestra una var1acf6n 
extrema en forma y tamano. La cromatina est& dispersada en
grumos densos a través del carfoplasma. el cu&l es en turno, 
m!s electrodenso que en células nonnales • En la mayorfa de 
los núcleos. los nucléolos son prominentes; frecuentemente -
el nucleolonema est& condensado y no fonna filamento, mfen -
tras que la pars amorfa est& esparcida • La presencia de 
núcleos dobles es un descubrimiento tarrbi~n muy común 

En la pars amorfa de algunos nucléolos se pueden observar -
pequenos perfiles circulares a alta potencia. sugtrfendo una 
estructura microtubular cortada en secci6n transversal • En 
algunos casos el nOcléolo es frecuentemente tan denso que se 
separa en forma de placas con una pertferfa bten remarcada -
contra el carfoplasma , Los poros nucleares son frecuente -
mente observados y la membrana nuclear puede ser vtsta par -
ctal o totalmente en muchas instancias progresando al estado 
donde la cromatina libre est8 presente en la célula 

En el siguiente cuadro se resume lo anteriormente senalado 
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CUADRO 2 

ULTRAESTRUCTURA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES 

ESTRUCTURA CHULA CELULA CELULA CELULA 
CELULAR NORMAL ADENOMATDSA HIPERPLASICA CARCINOMATOSA 

Membranas Firmes Tortuosas Aumento de 1 as Aumento de 1 as 
plasmStfcas fnterdf gftaciones 1 nterd1 g1 tac tones 

Retlculo Escaso y en - Ampliamente- Incrementado en - Incrementado en 
endoplásmfco posfcf6n yux- aumentado en tamai'lo y número tamaf'lo y número 
granuloso tanuclear. número 

Retfculo Esparcido y Esparcido Esparcido Aumentado en ta -
endoplásmfco escaso mailo y número 
1 f so 

Rfbosomas Abundantes Aumentados Aumentados Aumentados 
1 fbres 

Mftocondrfas Regular can- Aumentadas en Aumentadas en -- Aumentadas en nú-
tfdad número. Mor - número. Tamai\o - mero. Frecuente -

fo16gfcamente normal mente fornas 
normales anormales. 

Aparato de Insfgnfff Visible Expandido Prominente 
Golgt cante 

Centfolos Posicf6n - - Cerca del na- Cerca del núcleo No se observan 
yuxtanuclear cleo 



ESTRUCTURA 
CELULAR 

Gránulos 
secretorios 

Llpido y 
gluc6geno 

Núcleos 

Cromatina 
nuclear 

Nucléolo 

CELULA 
NORMAL 

Dispersados 

Regular -
cantidad 

CE LULA 
ADENOHATOSA 

Regular cant1-
dad 

Disminuidos 

Esféricos o Grandes 
moderada --
mente elfp-
tices 

Visible Radiolúcida 

Poco sobre- Definido 
saliente 

CELULA 
HIPERPLASICA 

Más grandes y 
abundantes 

Disminuidos 

Sin mod1 f1 ca-
e iones 

Dispersada 

Poco visible 
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CE LULA 
CARCINOHATOSA 

Abundantes 

Aumentado y es -
parcido 

Con variación 
extrema en forma 
y tama~o 

Dispersada en -
grumos 

Prominente 

g) CUADRO CLINICO . 

El excesode PTH es causa de alteraciones del funcion~miento de -
las células tubulares renales, de las células óseas y de la -
mucosa gastrointestinal 

Además, el h1perparatiroid1smo primario es una enfermedad 
crónica, de sintomatologfa variable, que evoluciona con exacerba-
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cfones y remfsfones • La hfstorfa clfnfca y los sfntomas pue
den ser tan caracterfsttcos que sugieran inmediatamente el - -
df agnóstf co, pero también hay cuadros tan confusos que hacen -
pensar en diversas enfennedades, desde la psfconeurosts hasta
la artritis 

Del 60 al 80 % de los pacientes tienen signos y sfntomas rena
les reconocibles • La afecc16n ósea y renal se presentan jun
tas en la mftad de los casos 

A contfnuacfón se presenta un breve análisis de las prtncfpa -
les alteraciones clfnfcas que se pueden producir 

1.- Trastornos renales • 
La fonnactón de c41culos renales y la nefrocalcfnosfs son las
manffestacfones m!s frecuentes • Estos enfennos sufren cólf -
cos renales o dolores sordos en la regfón lumbar con hematuria 
o 1nfecct6n de vfas urinarias • A veces se encuentra una cal
ctftcac16n renal en una exploración rad1o16g1ca practicada por 
algún otro motivo 

Los cálculos contienen calcio y son radfopacos • 
Predominan los que están formados por fosfato de calcio sobre
los de oxalato de calcio ( 11 ) • No est& determinada del todo 
la patogenia exacta de los cálculos en el h1perparat1roid1smo, 
pero Nord1n (1973} considera que la asociacf6n habitual de - -
hipercalciuria con una elevac16n marginal del fosfato urinario 
y una tendencia a la alcalinidad de la orina pueden explicar,
en la mayorfa de los casos las precipitaciones del fosfato de
calcto • 

Los enfennos con cálculos renales suelen tener cifras nonnales 
de urea y creattntna en el plasma y se elevan cuando hay lf 
tiasfs renal bilateral con obstrucct6n o infección urfnaria • 
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ta retención de urea es frecuente en los pacientes con nefro - -
ciilc1nos1s 
Trastornos menos frecuentes debidos a la disfunción renal son la 
amfnoacfdurfa, hipocalemfa, hfpomagnesemfa, acidosis e incapaci
dad para concentrarse 

2.- Alteracfónes óseas • 
Ocasiona molestias y dolores vagos que pueden ser extensos y - -
dfagnostfcarse erróneamente como reumatismo, neuritis o lumbago
y el dfagn6stfco pennanece ignorado durante meses o anos, en el
transcurso de los cuales se agrava cada mez m6s la alteración -
ósea . 
En fase ulterior se presentan dolores óseos espontAneos y a ta -
presión muy intensOs,a veces acompal'lados de fracturas y defonna

cfones 

Los signos radfológfcos más caracterfstfcos son las erosiones -
subper16stf cas de las falanges y de los engrosamientos termina -
les de los dedos , En los casos más avanzados pueden descubrir
se erosiones subperi6st1cas semejantes en el tercio externo de -
la clavfcula, la extremidad distal del fémur y la extremidad su
perior de la tibia • Estos signos de osteftis fibrosa generali
zada van a veces acompaílados de quistes, que pueden ser solita 
rios o múltiples y se presentan en especial en huesos largos y 
mandibula • 
El cráneo desarrolla un aspecto radio16gicamente granular, des -
crfto como "en vidrio despul ido" o moteado en "sal y pimienta" 
los quistes son indistinguibles radfo16g1camente de los tumores
pardos • Estos se recalcf ff can después de la paratiroidectomfa
en tanto que aquéllos son permanentes . 
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3.- stntomas gastrointestinales • 
La ulcerac16n péptfca comprobada es relativamente frecuente y se 
ha comunicado en el 10-15 i de los casos 
Es m!s común que el paciente se queje de dolor epfg&strfco y -
dfspepsfa sfn signos radfol6gfcos francos 
Puede existir también pancreatftfs aguda, subaguda y crónica 

4.- sfntomas de hfpercalcemfa • 
La hfpercalcemfa de cualquier causa puede originar sfntomas fn -
especfffcos de gravedad variable; astenia vaga generalizada, -
debflfdad1 anorexia, náusea, v6mfto, nfcturfa y en ocasiones - -
somnolencia 

5.- H1pertens16n arterial 
La fncfdencfa de hf pertensf6n arterial con hfperparatf rofdfsmo -
prfmarfo oscila entre 6 y 30% en varias comun1cac1ones ( 12 ) 
Ha sido discutida la relación causa y efecto entre hfpercalcemfa 
e hipertensión, la evidencia experimental sugiere su existencia. 
Algunos autores registran normalizaci6n de las cifras tensfona -
les después de la correccf6n de la paratfrofdectomfa ( 13) y - -
otros reportan que no hay mejorfa ( 14) de la hfpertensi6n en -
idénticas circunstancias 

6.- Sfndromes plurtglandulares 
El htperparattrotdisrno puede ser la evtdencta mis importante de
los sfndromes plurfglandulares como la endocrtnopatfa adenoma.to
sa múltiple (MEA 1 y MEA 11) 
En conveniente la tnvest1gaci6n sfstem&tfca de los famflfares -
aparentemente normales 

7.- Trastornos psfquiAtrtcos 
Al parecer, no existe un tipo de respuesta especfftca pstco16gf
ca en la htpercalcemta, de tal manera que puede haber alteracio
nes de la personalidad, confusf6n, pérdida de la memoria y psi-
cos 1 s trlllyores 
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e.- H1pocalcem1a neonatal 
La tetania h1pocalcém1ca neonatal siempre debe despertar la sos
pecha de un h1perparat1ro1d1smo materno 

9.- H1opatfa 
La m1opatfa proximal o de d1str1buc16n generalizada puede pre -
sentarse en el h1perparattro1dtsmo • Su ettologfa es pobremente 
comprendida, pero mejora rápidamente al corregir qu1r0rgtcamente 
el cuadro clfntco 

10.- Calctftcactones ect6ptcas 
Son poco frecuentes en el hiperparatirotdismo prtmarto • Los -
dep6s1tos de calcio en piel, ojos y otros tejidos blandos pueden 
ser observados • La queratopatfa en banda es causada por dep6-
s1to de calcio en la c6rnea 

11.- Descubierto en fonna accidental 
Se ha tnfonnado la existencia de htperparattrotdtsmo primario -
asintomático • Aunque la evolucion de esta fase del trastorno -
no estS clara, la hipercalcemta puede conducir a un dafto renal -
irreversible y la terapia ha sido considerada como justificada • 

h) LABORATORIO Y GABINETE 

De acuerdo con el anilists de la metodologfa utilizada en nues -
tro Servicio, las detenn1nactones de calcio y fósforo séricos -
son las fundamentales para diagnosticar hiperparattrotdtsmo pri
mario en los pacientes con manifestact6nes clfnicas y rad1o16gi
cas con dicho padecimiento (15) 
Otras pruebas como la RTP (resorción tubular de fosfatos) y la -
inhibic16n de la fostaturia con la carga de calcio tienen utili
dad limitada • La respuesta a la administraci6n de la corttso-· 
na ha sido empleada con éxito en el d1agn6sttco diferencial en -
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las distintas causas de htpercalcemta en la experiencia de -
nuestro grupo , 
Las causas de htpercalcemta se encuentran resumidas m&s ade-

' lante. 
Son de utilidad las detenntnactones de Na. K. Cl, C02, fosfa
tasa alcalina y &ctdo Ortco • 
En los laboratorios donde se dtsponde de determtnact6n de pa
ratohormona por radtotnmunoanáltsts es indudable que su cuan
t1ftcact6n confinnará el dtagn6sttco tanto en los casos en -
que el htperparattrotdtsmo prtmarto se ha basado en metodolo
gfa indirecta como en aquellos que son dudosos o limftrofes 

Entre los estudios de gabinete, deben investigarse testones -
por htperparattrotdtsmo prtmarto en tos huesos, especialmente 
en cráneo, manos y l!mtna dura dental • Ast mismo, se prac-
ttcar~ urografta excretora para investigar la presencia de -
litiasis renal o nefrocalc1nosis • Cuando se sospecha úlcera
pépttca deber& llevarse a cabo serte esofagogastroduodenal y
ante la sospecha de pancreatit1s valorar el arco duodenal o -
presencia de calctftcac1ones pancre&ttcas • 

La 1nvestigac16n del acortamiento del QT por h1percalcem1a en 
el electrocardiograma y la búsqueda de calc1f1caciones ocula
res son necesarias en el estudio integral de éste padectmten
~. 

1) DIAGNOSTICO 

Se basa fundamentalmente en correlacionar el cuadro clfn1co,
b1oqufm1co y rad1o16gico • 
En relac16n con el aspecto qufm1co los valores de caleta s~ -
rico superiores a 11.0 mg. coexistentes con f6sforo sérico -
inferior a 3 mg. son fuertemente sugestivos del d1agn6stico -
del h1perparat1ro1d1smo primario • 
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A cont1nuacf6n se e~umeran las principales causas de hfpercalce -
mfa con las que conviene hacer el dfagn6stf_co diferencial : 

1.- Excesiva admfnf stracf6n de vf tamfna D. o de calcio (o de am -
bos a la vez) 
a) Automedfcac16n con preparados vftamfnfcos. 
b) Sobredosis accidental en el tratamiento de la hfpocalcemfa 

o de otras afecciones 
e) Sfndrome leche-alcalinos . 

2.- Aumento de sensfbflfdad a pequena dosis de vftamfna D • 
a) Sarcofdosf s • 
b) Algunos casos de hfpercalcemfa "fdfop!tfca" de la fnfan 

cf a • 

3,- Enfennedades 6seas . 
a) Carcinoma secundario que afecta al hueso , 

b) Mfeloma múltiple, leucemf11 1 enfennedad de Hodgkfn y otras
ratfculosfs que afecten el hueso 

e) Enfennedad de Paget (en perfodos de actividad aumentada o
después de fnmovf11zac16n) • 

d) Osteoporosis (rara. pero se produce en la 1nmov11izac16n.
sobre todo en la infancia y en la tfrotoxfcosfs} 

4.- Otras causas • 
a) Carcinoma, sarcoma y retfculosfs sf n afección ósea , 
b) Jnsuffcfencta suprarrenal • 

1) Aguda {después de suprarrenalectomfa) 
2) Enfermedad de Addfson (raramente) 

c) Periostitis hfpercalcémtca • 
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j) TRATAMIENTO , 

La ext1rpacf6n qufrQrgfca del tejido paratfrof deo anonnal es la 
única fonna conocida de corregir el hfperparatfrofdfsmo prima -
rto 

tos enfermos con calcemfas altas o en coma hfpercalc~mfco ante
riormente se operaban con car~cter de urgencia con un mfnfmo de 
fnvestfgacf6n • Esto ya no se justifica en la actualidad, por
que es posfble reducir el nfvel del calcio s~rfco, completar la 
fnvestfgacf6n y cuando el dfagn6stfco ya no ofrezca dudas, 
efectuar la operacf6n sfn riesgo excesivo 

La 1ocalfzac16n de la tumoración es muy dfffcfl por palpación, 
ya que los adenomas rara vez se tocan y pueden confundirse con 
el tfrofdes por c~lculo de probabilidades y en el caso del car
cinoma puede llegar a palparse. pero como ya se ha comentado -
anterfonnente, esta patologfa es rara 

El trago de barfo es út11 en pocos casos 
La 1oca11zacf6n del adenoma por muestreo venoso selectfvo puede 
ser útfl en el medio hospitalario donde se tenga la experiencia 
suficiente para esta destreza 

Durante el acto qu1rúrgfco la forma de investigar se funda en -
la anatomfa y la embrfologfa de las gl&ndutas paratirofdes : 
son pequenas (0.2 x o.s x 0.5 cm.) un peso total aproximado de-
120 mg. ; de fonna irregular y consfstencfa blanda como para -
poder dfst1ngufrlas de la grasa y bien vascularfzadas 
Las gl!ndulas nonnales y anonnales pueden encontrarse en un - -
punto cualquiera del compart1mfento tf rofdeo del cuello o en el 
mediastino anterior 
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Existe una gllndula anormal en el 10-12 % de los casos • El -
objetivo del cirujano debe ser encontrar y bfopsfar todas las
paratf rofdes 
En el 4-6 ~ de los casos. es necesario explorar el medfastfno
anterfor en una segunda operacf6n alrededor de 2 meses des- -
pués 
La forma de extirpación dependerá de los hallazgos 

1.- Los adenomas únicos o múltiples se extirpan¡ adem!s el - -
resto de las glindulas paratfrofdes se bfopsfan para hacer
un anilfsfs comparativo trans y postoperatorfo 

2.- La hf perplasfa se trata por resección subtotal que reduce
el número de glindulas a 1/2 glándula • Otros cirujanos -
prefieren extirpar la totalidad de las glindulas y colocar 
1/2 paratfrof de en la cara anterior del antebrazo no domi
nante • De la misma fonna que el caso anterior se hace un 
trans y postoperatorio 

3.- El carcinoma se trata mediante extirpaci6n extensa. que en 
general. va seguida de sesiones de radioterapia profunda,
aunque hay pocas pruebas de que estos tumores sean radio -
sensibles 
Suele invadir estructuras vecinas como el tiroides, la - -
tráquea,el es6fago. la faringe y el nervio lartngeo o re -
currente y se extiende a ganglios lfnf~ticos 

4.- El cirujano deberá de identificar las cuatro glándulas pa
ratf rotdes y evitar lesionar los nervios recurrentes • 

Entre los cuidados postoperatorios se recomienda vigilar dato~ 
clfnfcos de hfpocalcemfa y vigilar sangrado de la herida qui -
rúrgtca 
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Tomar muestras sértcas para detenninactones de calcio y f6sforo 
y ofrecerle al paciente una dieta rica en calcio , 
En caso de tetenia deberl aplicarse gluconato de calcio intra -
venoso y puede fnfcf arse posterfonnente tratamiento con calcfo
oral y vf tamfda O si el caso lo requiere 

El pronóstico es favorable cuando se ha resecado el tejido pa -
ratfrofdeo hfperfuncfonante en su totalidad • Cuando se trata 
de un carcinoma de paratfrofdes el pron6stfco es reservado ya -
que existe la posfbflfdad de recidiva 
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111.- OBJETIVO • 

La fdea de éste trabajo nace de analizar el cuadro clfnfco, -
bf oqufmf co y radf o16gf co de catorce pacientes a los que les -
fué hecho el df agn6stfco de hfperparatf rofdfsmo primario y - -
correlacionar la fnfonnacf6n obtenida con los hallazgos encon
trados con mfcroscopfa 6ptfca y electr6nfca de la o las g14n -
dulas paratf rof des enfermas y tratar de establecer los crf te -
rfos anatomapato16g1cos en la mencionada patologfa • 

Fuf estusf asmado a participar en este trabajo durante mf es- -
tancfa hospftalarta como residente del Servicio de Endocrino -
logfa del Hospital General del Centro Médico Nacional del Ins
tituto Mexicano del Seguro Social • 
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IV.- PACIENTES MATERIAL Y METODOS • 

Se seleccionaron 14 pacientes del Servicio de Endocrinologfa del 
Hospital General del Centro Médico Nacional del Instituto Mext -
cano del Seguro Social, a los que se les habfa hecho el d1agn6s
t1co presuncional de htperparatirotdismo primario por el cuadro
clfnico, laboratortal y radto16gtco que presentaban 

Fueron sometidos a dieta fija. determinando diariamente calcio y 
f6sforo en suero y en orina de 24 horas. Se hicieron otras de -
tenninactones que consistieron en cuantificar urea y creattntna, 
fosfatasa alcalina, sodio, potasio, cloro y ácido urico sértcos. 
En todos los pacientes se rea11z6 curva de tolerancia a la glu -
cosa teniendo en cons1derac16n la alta frecuencia de diabetes -
mellitus en hiperparatiroidismo primario informada por nuestro -
servicio (16) 

'Los estudios radiol6gicos b&sicamente consistieron en placas AP
Y lateral de cráneo, manos y estudio especializado de l6mina du
ra. 
Estudios contrastados como urograffa excretora se practicaron a
todos los enfermos. Finalmente los individuos que referfan - -
sfntomas sugestivos a enfermedad ácido pEpt1ca se les realtz6 -
serte esofagogastroduodenal • 

Algunos pacientes tuvieron vtstta al Oftalm6logo con el objeto -
de descartar calcificaciones oculares . 

Fueron sometidos los 14 pacientes a dieta ftja de 120 mg. de 
calcio y 400 mg. de f6sforo durante dos perfodos de estabiliza -
c16n metab6lica de nueve dfas cada uno • 
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Se hicieron determinaciones seriadas de calcio y fósforo en - -
suero y orfna. Se emple6 un autoanalfzador Technfcon de acuer
do con el método modificado por Kessler y Wolffman y de Ffske y 
Subbarow respectivamente y operado por la misma persona 

Se practicó resorción tubular de fosfatos despu~s del ayuno 
nocturno de 12 hrs. La prueba consfst16 en la colecc16n de -
orina de 4 hrs. (de las 8 a las 12 del dfa} y de sangre a las -
O, 10 y 12 hrs., para la cuntfffcact6n de calcio, fósforo y - -
creatfnfna. Se aplfc6 la siguiente f6nnula 

RTP • l - PUr X CrS x 100 • 90 ! 5 : 
CrUr X PS 

En donde : 

RTP • Resorción tubular de fosfatos 
PUr • Fósforo total en la orina de 4 hrs. 
CrS • Concentracf6n de creatfnfna en el suero expresada en 100-

mg, x 100 ce. 
CrUra Creat1nina total en orina de 4 hrs. 
PS • Concentrac16n de f6sforo en el suero expresado en mg·, x -

100 ce. 

La prueba de 1nhfbic16n de la fosfaturfa con carga de calcio se 
realf z6 de la siguiente manera : Se proporcionó dieta normal -
en calcio y fósforo durante 6 dfas . Después de un equflfbrfo -
metabólico de 3 dfas se recolectó orina de 24 hrs. durante las
tres dfas siguientes para cuantificar el fósforo. En el segundo 
de estos dfas fué administrada una infusión de calcio (15mg. x
kg. de peso corporal) durante 4 hrs. 

La excreción del fósforo urinario del primer dfa del periodo de 
prueba fué utilizado como valor control. Se consideró respues
ta normal una disminución del fósforo urinario del 21% o m&s en 
el dfa del la infusión del calcio 
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La prueba de cortisona consfstf6 en la admfnfstracfón de cortf -
sana oral durante un perfodo de 9 dfas a la dosfs de 50 mg. cada 
8 hrs. determinandose dfarfamente calcio y fósforo sérfcos • La 
persistencia de la hfpercalcemfa se consideró compatible con hf
perparatfroidfsmo primario 

El tejido paratfrofdeo obtenido durante la cfrugfa fué procesado 
con las técnicas h1sto16gfcas habituales para observarse en el -
mfcroscopfo 6ptfco ; asf mismo, se obtuvo material suffcfente,
Y enviado al Departamento de Investfgac16n Bfo~dfca para estu -
dfo con el mfcroscopfo electrónico 
Los especfmenes Para mtcroscopfa electr6nfca fueron fijados fnll'!, 
dfatamente después de su obtencf6n en una solucf6n de glutaral -
dhefdo al 2% amortiguado a un pH de 7.4 a temperatura de 1-2°C. 
El tiempo de f1jaci6n fué de 2 hrs. después del cual se post- -
ffjaron en tetra6xfdo de Osmio al mismo pH durante 2 hrs. En -
seguida el tejido se deshfdrat6 en concentraciones ascendentes -
de etanol hasta llegar a alcohol absoluto 
Después de la deshfdratacf6n el tejido se 1ncluy6 en Araldfta la 
cual fué po11merfzada a 60º C durante 15-18 hrs. 

Luego se obtuvieron cortes de 1 micra de espesor con ultram1 - -
crotomo Porter-Blum Ht-1 o Ht-2. Estos se rrontaron en porta - -
objetos y se tffteron con Perag6n con el objeto de localizar 1as-
4reas adecuadas para observac16n con mf croscopfa electr6nf ca ; -
una vez fdentf f1cados y con el mismo ultramfcrotomo se obtuvte -
ron cortes finos entre 600-800 ºA. los cuales fueron contrasta -
dos con citrato de plomo o acetato de uracilo para su observa 
cf6n en mfcroscopfos electrónicos Phfllfps EM-200 o EH-300 
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Los criterios para diagnosticar adenoma o hiperplasia fueron : 
Hacrosc6p1camente, la evidencia de encontrar una masa identifi
cable a la 1nspecci6n y el resto de las glándulas rná'.s peque~as
que el tamano habitual orientaban al d1agn6st1co de adenoma 
51 se encontraban las cuatro glándulas parat1ro1des aumentadas
de volumen globalmente 1nd1caban h1perplas1a 

A la microscopta ~ptfca encontrar ac6mulos de células principa
les. con nacleos pleomdrficos h1percrom5tfcos y la presencia de 
células y comparando con el resto de la glándula o en el caso -
d~ que se hubieran extirpado otra y otras glSndulas hacer com -
parac1ones entre la celularidad de una con las otras • Oe • -
igual forma. buscar cElulas claras y ox1ff1fcas con el objeto -
de estimar la proporc16n de ellas en relaci6n con las pr1nc1pa-
1es para apoyar si el adenoma era predominantemente de este t1-
po celular 
En la hiperplas1a no encontrar cápsula, y las células principa
les o claras aumentadas de volGmen en todas las gl~ndulas estu
diadas evidenciaban el diagn6st1co 

Con ultramicroscopfa el cr1ter1o para identificar adenoma fu~ 

encontrar membranas plasmáticas irregulares, el rettculo endo 
plasmático granuloso aumentado en cantidad, incremento en el -
número de ribosomas libres. gránulos secretorios abundantes y -
aumento en el número de mttocondrias Glúcogeno y liptdos 
dtsm1nu1dos en el citoplasma celular 
Finalmente, al observar el núcleo más grande en proporc16n a 
las células normales completaba la imagen concerniente al ade -
noma 
En la h1perplas1a la célula se encontraba con relativo aumento
en relación a las normales y las membranas plasm.§ttcas tenfnn -
más fnterdigitac1ones • 
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El retfculo endoplasmait1co granuloso se encontr6 dfstrfbufdo
profusamente .. en la célula con grandes dflatacfones en el mfs

mo. El aparato de Golgf también se encontraba incrementado -
en votúmen. los rfbosomas se encontraron aumentados en núme
ro. Las mftoc'ondrfas no tuvieron modfffcacfones substancia
les en el tamano en relacf6n a las mftocondrfas normales • 
Habfa dfsmfnucf6n en la cantidad de gluc6geno y lfpfdo fntra
celular. Gran cantidad de gr&nulos secretorios. ria hubo mo
dfffcacfones substanciales en el núcleo 
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V.- RESULTADOS 

La edad de los pacientes osc116 entre 18 y 55 anos en el momen -
to de hacer el dtagn6sttco. El promedio de edad fuE de 39.2 a -
nos • 
De los 14 pacientes 8 fueron del sexo femenino y 6 del sexo mas
culino 

las prtnctpales manifestaciones del padecimiento de acuerdo con
la aprectact6n subjetiva de los pacientes fu~ la stgutente 
Sets tenfan menos de un ano de la evoluct6n¡ sets pacientes te -
nfan entre uno y tres anos de referir molestias~ un paciente te
nfa entre tres y cinco anos y el Olttl!O tenfa m&s de cinco anos
con datos sugestivos de htperparattrotdtsmo. (Ver cuadro 3) • 

NUMERO DE CASOS 

6 
6 

1 
1 

CUADRO 3 

EVOLUCIDN DEL PADECIMIENTO AL 
ACUDIR A LA PRIMER CONSULTA. 

Menos de un ano 
De uno a tres anos 
De tres a cinco anos 
Más de cinco anos 

La edad de los pacientes del primer grupo osct16 entre 30 y 50 
nnos con un promedio de 40.B años 
En el segundo grupo la edad osciló entre 18 y 55 anos con un -
promedio de 38.6 anos 
El paciente correspondiente al tercer grupo tenfa 30 años y el 
del cuarto grupo 44 años 

. -·-- ........ -_--,---
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De los 14 enfermos 10 tenfan una hfstorfa de cdlfco renoureteral, 
c&lculos renales y hematuria predominantemente~ algunos tenfan -
asociada frecuentemente fnfeccfdn de vfas urinarias . 

Seis pacientes tenfan molestias en aparato gastrofntestfnal 
compatibles con ülcera péptfca 

Siete enfenros tuvieron dolor dseo o articular en forma fmpor -
tante en algún momento de la evolucfdn compatibles con osteftf s
ffbrosa 

Datos compatibles por la hfpercalcemfa sostenida como lo son la
astenfa vaga generalizada, anorexia, n&usea, sed, nfcturfa y - -
somnolencfa la presentaron nueve pacientes • 

Alteraciones de la personalidad e incapacidad para concentrarse
la tuvieron tres pacientes. Ninguno psicosis mayores • 

Hfpertensf6n arterial descubierta al hacer el dfagn6stfco dos 
pacientes y ya sufrfda con anterioridad en sfete pacientes 

En ningún caso se pudo demostrar el hfperparatfrofdfsmo asociado 
a otras endocrfnopatfas 

Nueve pacientes tuvieron datos compatibles con mfopatfa. En un
solo paciente se descubr16 hfpercalcemfa en fonna accidental (no 
habfa presentado cuadro clfnico en &rbol urinario, en el estudio 
integral se demostr6 úlcera g!strfca e hipertensiOn arterial ya
sufrfda con anterforfdad) • (Ver cuadro 4) 



CUADRO 4 
33. 

PACIENTES LITIASIS OSTEITIS HAlllF. HIPERCALCEHIA HAS. ALT HIOP. 
FIBROSA GAST. PER-SE. PSIQ. 

1 + + + + 
2 + + + + 
3 t + + 
4 + + + + + 
5 + + + 
6 t + 
7 + 
8 + + + 
9 + + + + + + 

10 + + + + + + 
11 + t + + + 
12 + t + 
13 + + + + 

.14 + + + + 

TOTAL 10 7 6 9 9 3 9 

+ . Sfntomas affrmatfvos 

- . Sf ntomas negados • 

Respecto a los exámenes de laboratorfo en todos los enfenoos se encon -
tró calcfo sérico elevado y f6sforo sérico bajo en once pacientes y - -
nonna t en uno • 

El calcio sérico más alto (promedio) fué de 17.5 mg. y el menos elevado 

de 10.6 mg. El promedio general fué de 12.6 mg. 



El f6sforo sértco m!s bajo fuá de 2.5 mg. y el m.ts alto de 4.8 
mg. con un promedta general de 2.9 mg. 

El ácido ürfco sfrtco estuvo elevado en siete pactentes y nor
mal en los otros siete • El máximo fuE de 13.2 f119· y el mfni
mo de 4.6 mg. con un promedio de 7.6 mg. 

El magnesio sérico fui determinado en d1ez pacientes, todas 
las determtnacfones dentro de lo normal : máximo de 2.7 mg. 
y mfn1mo de 1.9 mg. Promedio de 2.3 mg. 

Lo fosfatasa alcalina estuvo elevada en diez pacientes y nor -
mal en cuatro • 

la excrec16n ur1narta de calcio en recolecct6n de 24 hrs., la
resorci6n tubular de fostatos y la inhibtc16n de la fosfaturta 
co~ la carga de calcio se muestran al igual que los anteriores 
resultados en el cuadro 5 



CASO 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 

NOTA: 

CUADRO 5 

Ca. SERICO P. SERICD Ca. EN ORINA 
mg./100 ml. m9./100ml. (Promedio) 
(Valor prom.) (Valor prom.) 

11.8 3.0 121 
11.5 2.8 58 
12.2 3.0 
14.1 2.6 136 
12.5 3.1 
10.6 4.8 87 
12.0 2.7 187 
17.5 2.5 171 
12.4 2.6 183 
11.9 3.2 93 
11.4 2.5 93 
12.5 2.6 
14.4 3.0 113 
12.6 2.7 71 

RTP 
(S) 

94 
96 

67 
85 
92 
76 
67 
79 
72 
85 

71 
88 

35. 

INHIB. FOSFA
TURIA S CDll -

CARGA CALCIO 

5 

6 

10 
4 

20 
48 

9 

Las determinaciones fueron hechas con dieta 120 mg. de calcio y 
400 miligramos de f6sforo, durante per{odo de estab111zac16n -
metabólica de 9 dfas . 

Las CTGO de 3 hrs. fueron interpretadas de acuerdo con dos criterios 
W11kerson y el Grupo Universitario. Siete fueron normales y siete po -
s1t1vas para diabetes mellitus . 
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El ECG. 1n1c1a1 fué normal en once enfennos; dos mostraron - -
trastornos difusos en la repolartzac16n y uno con datos suges -
t1vos de fsquemfa subendoclrdfca . No se encontró acortamiento 
del QT . (Ver cuadro 6) 

CUADRO 6 

CASO CTGO ECG 

1 N N 
2 AN N 
3 N N 
4 N N 
5 N N 
6 AH N 

7 AN AN 
8 N N 

9 N AH 
!O AH N 

11 AH N 
12 AH N 
13 AH N 
14 N AH 

N . NORMAL 
AH . ANORMAL 
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Las rad1ograffas de cr&neo mostraron en todos los pacientes des
mfnera1 fzac16n difusa del cr&neo, en uno el apolillamiento tfpf-
co en " sal y pfmfenta 11 

• Las radfograffas .de manos mostraron-
eros16n subperf6stfca en ocho casos • De diez pacientes a los -
que se les tom6 radfograffas de columna lumbar siete tenfan cam
bios consistentes en diversos grados de desmfneralfzacf6n • 
A dfez pacientes se les hizo 14mfna dura encontrándola destrufda 
en sefs de ellos 

La urograffa excretora fu~ nonnal en dos pacientes. Las otras
doce mostraron lftfasfs : bilateral en siete, unilateral dere -
cha en tres y unilateral fzquferda en dos • 

La SEGD fu~ practicada a doce pacientes; siendo nonnal en seis -
de ellos; cuatro tenfan "nichos" ulcerosos en la mucosa glistrica, 
uno hernia h1atal y el último hernia h1ata1 y úlcera duodenal • 

Respecto a las calcificaciones ect6p1cas: un paciente tenfa cal· 
c1ficacfones oculares bilaterales en cristalino y en otro se en· 
centraron calc1f1cacfones arteriales en el trayecto de las arte· 
rfas ttfacas en forma bilateral • (Ver cuadro 7) 



CUADRO 7 

PACIENTE CRANEO MANOS L.OURA 

1 OCF ESP 
2 OCF N OP 
3 OCF ESP OP 
4 DCF ESP 
5 OCF ESP OP 
6 OCF N 
7 OCF ESP OP 
8 DCF N N 
9 DCF N rr 

10 OCF N 
11 OCF N N 
12 DCF ESP OP 
13 DCF ESP OP 

14 DCF ESP OP 

OCF • Descalc1f1cac16n. 
ESP • Erosión subperf6stfca. 
DES • Destrufda. 

OP • Osteoporosfs. 
N • Normal • 

U.G. • Ulcera g!str1ca. 
u.o. Ulcera duodenal. 
H.H. • Hernia hiatal. 

3B. 

t. LUMBAR U. EXCRETORA SEGD. 

Unf-Izq. 
DES. Bilateral 
DES. Un1-0er. U.G. 
DES. Normal N. 

un1 .. oer, H.H. 
N Nonnal U.G. 

DES. Bilateral 
H Bilateral N 
N Bilateral N 
N Bilateral U.G. 

Bilateral U.G. 
Un1-Der. N 

DES. Nefrocal- N 
c1nos1s • 

DES. Un1-lzq. u.o. 
H.H. 
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Finalmente, los estudios hfstopato16gfcos en sfete pacientes se 
resec6 solamente una glándula paratf rofdes, en 5 pacientes se -
extirparon dos glándulas, en un paciente se extrajeron tres y -
en otro cuatro glándulas fueron extirpadas en tres f ntervencfo
nes qufr<irgfcas (las dos primeras fntervencfones fueron sobre -
cuello y en la últfma se exploró medfastfno encontrando una - -
gl&ndula hfperpl!sfca ahf) 

De los catorce pacientes, trece nonnalfzaron el calcio sérico -
en la detennfnacf6n de calcio sfgufente al acto operatorio, que 
fué desde pocos minutos después de concluida hasta determina -
cfones a las sets y ocho horas de haber terminado la cfrugfa • 
En un caso persfstf6 hfpercalcemfa 11mftrofe que con el tfempo
sugfrf6 junto con el cuadro clfnico que habfa que reoperar • 

Posteriormente esta paciente tuvo que ser intervenida por ter -
cera vez para retirar una glándula m!s en medf astfno anterior, 
el dfagn6stfco histológico y ultraestructural final fué de hi -
perplasfa. 

Con mfcroscopfa 6ptfcase dfagnosticaron sfete adenomas; seis 
fueron a expensas de células principales y una de células cla -
ras • Tres casos correspondieron a hfperplasfa de células 
prfncfpales. Finalmente, en cuatro casos exfstf6 la duda si ~e 

trataba de adenoma o hiperplasia de células prfncfpales 
No hubo carcinoma de paratfrofdes • (Ver cuadro 8) 
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CUADRO B 

PACIENTE No. GLANDULAS No. GLANOULAS INFORME CON INFORME CON 
EXTIRPADAS. ALTERADAS H. DE LUZ. H. ELECTRONICO. 

1 1 Adenoma o Adenoma o 

H1perplas1a Htperplasia 
C. Principales C. Principales 

2 2 2 Htperplasta Htperplas1a 
C. Principales C. Prtnctpales 

3 1 Adenoma o Htperplasta 
Htperplas1a e, Principales 
C. Principales 

4 2 1 Adenoma de Adenoma de 

C. Prtnctpales c. Principales 
5 2 1 Adenetma. de Adenoma de 

c. Principales C. Principales 
6 2 2 Htperplasta de Adenom11 de 

c. Principales C. Prtnctpales 
7 3 1 Adenoma de Adenoma de 

C. Principales C_. Principales 
B 1 1 Adenoma o Htperplasta de 

Htperplasta C. Principales 
c. Principales 

9 4 4 Htperplasta de Htperpla'sta de 

C. Principales c. Principales 
10 2 1 Adenoma de Adenoma de 

c. Claras c. Claras 
11 1 1 Adenoma o Htperplas1a 

Hiperplasta c. Prtnctpales 
C. Principales 
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PACIENTE No. GLANDUlAS No. GLANDUlAS INFDRllE CON INFORME CON 
EXTIRPADAS. ALTERADAS H. DE LUZ. H. ELECTRONICO. 

12 1 1 Adenoma de Adenoma de 

C. Principales C. Principales 
13 1 1 Adenoma de Adenoma de 

c. Prtncipales c. Prtnctpales 
14 1 1 Adenoma de Adenoma de 

C. Prtnctpales C. Prtnctpales 

La evoluc16n post-operatoria fuE sattsfactorta y los balances de - -
calcio y f6sforo urtnarto y la determtnactones seriadas en sangre de
estos elementos sugtrteron buena evoluct6n del padectmtento. Por - -
desgracia siete pacientes ya no stguteron aststfendo a nuestra con
sulta y los balances per16d1cos no pudieron realizarse. Estos pa - -
ctentes en general tuvieron un control de 18 a 24 meses después de la 
cfrugfa. Los otros pacientes siguen valorandose pertodtcamente en el 
hospital y est&n completamente astntom&ttcos, las calciurias y las •• 
fosfaturias son normales al igual que el calcio y fósforo sEr1cos . 

En las siguientes fotograffas se muestran algunos de los hallazgos 
con microscopia óptica y electr6nica del material obtenido del estu • 
dio de nuestros pacientes 
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MICROFOTOGRAFIA ELECTRONICA 7 



MICROFOTOGRAFIA 1 

GLANDULA PARATIROIDE NORMAL. 
Células principales dispuestas en acOmulos y cordones irregulares. 
Existe abundante grasa distribuida entre algunos acúmulos celula -
res • Tf ncf 6n con H-E (X200) 

HICROFOTOGRAFIA ELECTRONICA 2 

GLANDULA PARATIROIDE NORMAL. 
Retfculo endop14smfco rugoso en regular cantidad. Aparato de Golg1 
poco desarrollado. Se observan algunas mftocondrfas y gr4nulos se
cretorios La cromatina nuclear tiene d1strfbucf6n perffErfca -
(Xl6,000) 

HICROFOTOGRAFIA 3 

ADENOMA DE CELULAS PRINCIPALES. 
Las c41ulas son un poco mayores, que las nonnales. Existen algu-
nos núcleos hfpercrom&tfcos. Tfnc16n con H-E (XSOO) 

HICROFOTDGRAFIA 4 

ADENOMA DE CELULAS PRINCIPALES. 
En el núcleo se observa la cromatina condensada en la perfferfa. -
Se ven algunas mftocondrfas y algo de material lfpfdfco (X24,000). 



HICROFOTOGRAFIA 5 

AOENOllA DE CELULAS CLARAS 
Las c61ulas claras son m!s voluminosas que las cElulas principales y 
con citoplasma claro • Puede campar.irse parte del adenoma con el 
resto del tejido paratfrofdeo nonnal. Tfncf6n H-E (X300) 

HICROFOTOGRAFIA 6 

HIPERPLASIA DE CELULAS PRINCIPALES 
Existe dfstrfbuc16n uniforme de las células prfncfpales. Tfnc16n -
H-E (XBO) 

HICROFOTOGRAFIA ELECTRONICA 7 

HIPERPLASIA DE CELULAS PRINCIPALES 
En el nacleo se observa la cromatina dispersada. Existen abundan -
tes mftocondrfas, no se aprecia glucógeno y el material lfpfdfco -
esta en escasa cantidad (X20,000) 
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VI •• D 1 S C U S 1 O N • 

No existe duda en el d1agn6stfco clfnfco, bfoqufm1co y rad1o16-
g1co en los 14 pacientes estudiados • 

Revisando los cuadros donde se condensan los resultados obtenf -
dos en este estudio observamos que en los pacientes 4, 5, 7, 10, 
12, 13 y 14 el dfagn6stfco hf stopato16gfco fu6 de adenoma y -
exfstf6 una correlacf6n al hacer la observaciones respectivas -
con el mfcroscopfo electr6nfco 

En el paciente 4 se obtuvieron dos gl&ndulas paratf rofdes en el 
acto operatorio encontrando en una de ellas el adenoma. Los ni
veles de calcio s'rfco descendieron a cifras normales despu's de 
la fntervenc16n y actualmente el paciente se encuentra asfntom!
tfco siendo sus controles bfoqufmfcos nonnales • 

Al paciente 5 se le extirparon dos gl&ndulas parat1ro1des c_on el 
mfsmo resultado y evolución que el paciente anterior • 

Al paciente 7 se le extirparon tres gl&ndulas encontrando en una 
de ellas el adenoma • Su estado actual es asfntomftico, 

En el caso del pacfente 10, el hiperparatiro1dfsmo fué debido a
un adenoma de células claras a dfferencfa de todos los dem&s pa
cientes de éste grupo donde la tumoración fué a expensas de las
células principales • A éste enfermo se le extirparon dos gl&n
dulas, estando la patologfaen una de ellas • A los 21 meses de
fntervenfdo y encontr&ndose lfbre de sfntomas perdimos su evolu
ción clfnfca • 
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Finalmente en los casos lZ, 13 y 14 en donde se ext1rp6 sola -
mente una gl4ndula por encontrarse macroscópicamente adenoma -
tosa, el d1agn6st1co fué corroborado htstopato16gtcamente. 
Existió abatimiento del calcio sérico en el postoperatorto in
mediato. Los tres se encuentran en la actualidad sin datos -
que sugieran reacttvtdad de su problema inicial • 

Los casos 2 y 9 en donde histopatol6gicamente se tnfonn6 hi 
perplasta y la observac16n con microscopio electrónico corro -
bor6 el dtagn6stico de la mtcroscopta óptica, En el caso 2 se
exttrparon dos gl!ndulas únicamente y el caleta sérico se nor
mal1z6 después de haber intervenido al paciente lo que orienta 
a que muy posiblemente en éste caso se trataba de un adenoma y 
no de h1perplas1a • 
El paciente estuvo as1ntomSt1co y con niveles de caleta y f6s
foro s6r1co normales durante 19 meses que estuvo bajo vtg1lan
c1a ml!dtca. Dejó de asistir a la consulta por razones que ig
noramos 
No existe una correlact6n clintca y btoqufmtca en relación con 
las interpretaciones hechas con el microscopio de luz y elec -
tróntco • 

En el paciente 9 1n1c1almente fueron extirpadas dos g16ndulas-
1nformSndose por el patólogo que extstfan dos adenomas, uno -
en cada g14ndula retirada. El paciente no nonnaliz6 el caleta 
s6r1co y stgui6 con datos clf11tcos de exceso de PTH, reoperin
dose postertonnente, en donde se extrajo un glándula mSs con -
caracteres macrosc6picos de hiperplasta (no fueron localizadas 
má:s g16ndulas en cuello}. En la revisión de lamtntllas se - -
concluy6 que existfa htperplasta en todas las olindulas a ex-
pensas de c6lulas principales. Los datos clfntcos y laborato
rtales de hiperparatirotdtsmo persistieron y en una tercera 
intervención se ext1rp6 una glándula más en mediastino • 
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Macro y m1crosc6p1camente se observ6 h1perplas1a 
Con mtcroscopfa electrónica se corroboró la impresión d1agn6s -
ttca hecha con la mtcroscopfa de luz. 
La paciente actualmente se encuentre asintomática • 

En los casos 3,8 y 11 en donde fué extirpada tan solo una glán
dula y el infonne del h1stopat61ogo no fué concluyente ya que -
ex1st16 la duda de si se trataba de adenoma o de hiperplasia de 
células principales, la imagen con mtcroscopfa electr6n1ca en -
los tres casos fué sugestiva de hiperplasta. Esta observac16n
no correlaciona con la evolución clfntca de los enfermos ya que 
en los tres casos nonnalizaron cifras de calcio sérico en el -
postoperatortoy la evoluc16n posterior fué satisfactoria lo que 
ort.enta a que en el tejido retirado se encontraba un adenoma • 
Los pacientes abandonaron la consulta pert6d1ca a los 23, 19 y-
24 meses respectivamente 

En el caso 6 con mtcroscopfa óptica se concluyó que extstfa - -
hiperplasta de células principales en las dos gl!ndulas retira
das, mientras que con mtcroscopfa electrOnica la tmprestón fué
de adenoma en una de ellas • Clfnica y bioqufmtcamente el com
portamiento del paciente fué de que portaba un adenoma paratt -
rotdeo, a los 22 meses de operado dejó de aststtr a la consulta 
de nuestro servicio 

Finalmente en el caso 1 hubo dificultad en la tnterpretac16n de 
las observaciones realizadas con microscopfa óptica y elcctró -
ntca en la glAndula extirpada por lo que no se pudo concluir si 
se trataba de adenoma o htperplasta de células prtnctpales • 
El comportamiento clfntco y btoqufmtco del enfermo fué hacia la 
mejorfa lo que orienta a pensar de que se trataba de un adeno -
ma Fué perdtdo de vista el paciente a los 18 meses de opera
do • 
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Es evidente que el comportamiento clfntco y laboratortal des - -

pués del acto quirúrgico en 13 pacientes fué como st se tratase
de haber extirpado adenomas en todos ellos • 

Existen informes, entre otros el de Rodertch Haff ( 17) donde en
una serte de 47 pacientes con htperparattrotdtsmo prtmarto hacen 
una correlac16n similar a la nuestra donde básicamente hacen - -
hincapié en que las gl&ndulas parattrotdes que fueron observadas 
con mtcroscopfa 6pttca y fueron informadas como nonnales con ul
tramtcroscopfa se encontraban datos compatibles con htperpla -
s1a 

También Lange en 1961 (18) y Roth y Munger en 1962 hacen des 
crtpctones detalladas sobre parattrotdes nonnales (¡g) adenoma -
tosas e htperpl!stcas (20) donde se hace especial énfasis en los 
hallazgos existentes con la ultramicroscopfa • 

J.M. Facc1n1 infonna sobre la ultramicroscopfa de 40 pacientes -
que tuvieron htperparatiroidismo primario por diversas causas y

en una minuciosa descr1pc16n de lo observado, se hace el intento 
de establecer las diferencias b6s1cas entre una patologfa y las
otras (21) Al respecto, nuestro criterio es sernajante al de -
este autor . 

Hehrssam (22) hizo un estudio mtnuctoso de 47 casos donde se ha
ce un an411s1s ultraestructural del tejido parattrotdeo de éstos 
enfermos que sufrfan htperparat1ro1dismo primario , 

Nosotros pensamos que en el d1agn6sttco definitivo del hiperpa -
ratirotdtsroo primario deber& de intervenir en fonna concluyente
la evolucH5n del paciente posterior a la ctrugfa ya que por lo
comentado en renglones anteriores, algunos de nuestros pacientes 
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tuvieron remts16n de sus sfntomas y el cuadro bfoqufmfco corrt -
gt6 aún cuando se habfa hecho el d1agn6st1co de hf perplasta con
mtcroscopfa 6pt1ca y/o electr6ntca • 

Sentimos.que los crttertos anatomapato16g1cos y ultraestructura
les no son en forma aislada los que informen sobre el dfagn6stt
co final • La correlact6n post-operatoria del enfermo con el -
informe del htstopat61ogo, deben ser cuidadosamente estudiados -
para obtener la 1nformac16n m4s aproximada al evento real que se 
desarrolla en el paciente con enfermedad parattrotdea • 
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VIII •• - e o N e L u s 1 o N E s 

l.- Se estudiaron 14 pacientes con el d1agn6st1co de htperparat1-
ro1d1smo primario y se trat6 de hacer una correlación clfnica, 
bioqufmica y rad1o16gtca con los resultados htstopatol6gtcos
y ultraestructurales del tejido parattrotdeo obtenido en las
tntervenciones quirúrgicas de estos enfennos • 

2.- En B pacientes hubo correlact6n clfnica y qufmtca con los in
fonnes de m1croscopfa óptica y electr6n1ca que revelaron ade
nomas antcos en 7 de ellos e htperplasta en otro • 

En los 6 pacientes restantes el comportamiento clfntco bio 
qufmtco despufis de la ctrugfa fufi compatible con adenoma, stn 
embargo los informes htstopatol6gtcos para mtcroscopfa de luz 
como para ultramtcroscopfa revelaron htperplasta bajo los dos 
criterios en uno de ellos y discrepancia o duda en los cinco
n!stañtes • 

3.- Cltnica, bioqufmica.y radio16gicamente puede establecerse el
diagn6stico de hiperparatiroidismo primario pero ninguno de -
los tres criterios puede diferenciar si se trata de adenoma o 
hiperplasia • 
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4.- El estudto h1stopato16g1co y ultraestructural es necesario para 
tratar de integrar el d1agn6st1co en forma completa 

5.- Es dtffctl, a pesar de contar con ultramtcroscopfa, establecer
en fonn~ defintt1va la causa del htperparat1ro1dtsmo primario • 

6.- Es prudente que se establezca el criterio para la interpreta -
c16n del tejido parattrotdeo a observarse con mtcrascopfa elec
tr6ntca en las distintas patologfas ya que no existe untftca -
c16n bien establecida hasta el momento. A pesar de todo no es
Ottl para modificar la conducta del cirujano en el momento qut
rQrgtco, en vista de las dificultades t~cntcas que se tienen 
para tnfonnar en fonna r!ptda los hallazgos encontrados 
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