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RESUMEN

El hiperparatiroidismo primario representa el tercer padecimiento endocrinolégico mas frecuente en la
actualidad. La mayoria de los casos cursa de manera asintomatica, por lo que es una patologia
infradiagnosticada. Existen tres etiologias principales de hiperparatiroidismo primario: el adenoma, la
hiperplasia y el carcinoma paratiroideo. Los métodos diagnésticos van desde estudios de laboratorio
hasta métodos de imagen como ultrasonido, cintigrama, tomografia axial computarizada y resonancia
magnética. El tratamiento de estas entidades se basa principalmente en la reseccién de las glandulas
paratiroideas.

PALABRAS CLAVE: endocrinologia; glandulas paratiroides; hiperparatiroidismo;
hipercalcemia.

ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism represents the third most common endocrine disease
nowadays. Since most of the cases are asymptomatic, this remains as an underdiagnosed
pathology. There are three main etiologies of primary hyperparathyroidism: adenoma,
hyperplasia, and parathyroid carcinoma. Diagnostic methods range from laboratory studies
to imaging methods such as ultrasound, scintigraphy, computerized axial tomography, and
magnetic resonance. The treatment of these entities is based mainly on the resection of the
parathyroid glands.

KEYWORDS: endocrinology; parathyroid glands; hyperparathyroidism; hypercalcemia.
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INTRODUCCION

Las glandulas son pequefas estructuras
localizadas posteriormente a la glandula
tiroidea (1-5). La principal secrecion de estas
glandulas es la hormona paratiroidea (PTH),
la cual se encarga de la homeostasis del
calcio sérico en el ser humano (3,6,7). El
hiperparatiroidismo primario representa el
tercer desorden endocrinolégico mas
frecuente en la actualidad (8-10).

Las glandulas paratiroides fueron descritas
por primera vez por el anatomista, de
nacionalidad inglesa, Sir Richard Oven, en el
afio 1852.

Dicho hallazgo se dio mediante la realizacién
de una autopsia a rinocerontes del Zoologico
de Londres. Asimismo, en 1880 el estudiante
de medicina lvar Sandtrom reportd la
presencia de glandulas adyacentes al tejido
tiroideo en los seres humanos, de alli su
nombre glandulas paratiroideas.

Por otra parte, Olsh fue el primer cirujano
que realizé una paratiroidectomia en un
paciente con un adenoma paratiroideo, en
Estados Unidos, en el afno 1928 en el
Hospital de la Universidad de Washington
(2,3,11).

El hiperparatiroidismo primario en la mayoria
de los casos se presenta de manera
asintomatica; sin embargo, puede tener
manifestaciones clinicas diversas que
pueden afectar la calidad de vida del
paciente y aumentar su morbi-mortalidad
(7,9,12,13).

El objetivo de esta publicacion se basa en
brindar a los médicos generales informacion
acerca de la patogénesis y el diagnéstico de
pacientes con hiperparatiroidismo primario,
para de esta forma lograr un abordaje
moderno y preciso que disminuya la
morbilidad de estos.
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METODO

Para la realizacion de este articulo se hizo
una busqueda en las bases de datos
electronicas PubMed, Elsevier y Uptodate,
con las frases “fisiologia paratiroidea”,
“hiperparatiroidismo primario”, “glandulas
paratiroideas”, “adenoma paratiroideo”,
‘carcinoma paratiroideo” e “hiperplasia
paratiroidea”. Se incluyeron revisiones de
tema y publicaciones originales creadas
entre el periodo 2016 - 2021. Se analizaron
documentos en idiomas espariol e inglés. En
total se recopilaron 15 articulos para esta
revision y 3 libros de texto.

ANATOMIA DE LAS GLANDULAS
PARATIROIDES

Las glandulas paratiroides usualmente son
pequefas, con un peso aproximado entre 30
- 50 mg (1-5). Su coloracion es amarillenta o
cafezusca, pero puede cambiar con la edad
del paciente: mas oscura en jovenes y mas
clara en mayores, esto por la cantidad de
grasa que aumenta progresivamente con la
edad (2-4).

Los seres humanos cuentan con cuatro
glandulas paratiroideas, dos superiores y
dos inferiores; pero incluso se han visto
pacientes hasta con doce glandulas
supernumerarias aunque solamente un
0.7% de ellas representan la causa de la
enfermedad (2).

Estas glandulas se encuentran situadas
posteriormente a la glandula tiroidea (figura
1), con una relacién sumamente importante
con el nervio laringeo recurrente (NLR); asi
pues, las glandulas superiores se
encuentran usualmente profundas al NLR y
las inferiores se encuentran ventrales a este
(2,4).
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Las glandulas paratiroideas superiores se
asocian con la capsula posterior de la
tiroides y estan cubiertas por una extension
de la fascia pretraqueal; estas estructuras al
agrandarse pueden ubicarse en el espacio
retro o paraesofagico. Por otra parte, las
paratiroideas inferiores pueden encontrarse
en ubicaciones mas variables debido a su
embriologia, ya que migran desde el saco
faringeo junto con el timo. Usualmente se
encuentran cerca del polo inferior de la
glandula tiroidea (1-4).

La vascularizacion de las glandulas
paratiroideas superiores e inferiores se da
mayoritariamente por la arteria tiroidea
inferior, rama del tronco tirocervical (2,9).
Hasta un 10% de las glandulas paratiroideas
inferiores son irrigadas por la arteria tiroidea
superior (2). El drenaje venoso se da a
través de las vénulas tiroideas superior,
media e inferior; y el drenaje linfatico por
parte de los noédulos pretraqueales,
prelaringeos y yugulodigastricos (3,9).

Figura 1. Localizacion de las glandulas
paratiroideas (vista posterior)

g

‘._"

Fuente. Imagen de dominio publico. Autor:
Ochsner, Albert J. Tomada de:
https://search.creativecommons.org/photos/53acbc
c9-4fd5-4ff3-828e-df0eb69dfcb5
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FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS
PARATIROIDEAS

e La PTH es el producto secretado por las
células principales de las glandulas
paratiroides en respuesta a |las
variaciones séricas de calcio (3,6,7). El
gen de la PTH se localiza en el
cromosoma 11. Se sintetiza inicialmente
una pre-pro-hormona de 115
aminoacidos que se procesa para formar
la PTH, una proteina de 84 aminoacidos
(6). Esta hormona se concentra en
granulos y vesiculas de las células
principales antes de secretarse Una vez
secretada tiene una vida media
aproximada de 2 minutos, con un 70% de
degradacion hepatica y 20% renal (7).
Actua sobre el PTH/PTHrP tipo 1 (o
PTH1R), un receptor acoplado a proteina
G, encontrado principalmente en hueso y
rifdn (6).

o El principal regulador de la secrecion de
la PTH es el calcio sérico. El calcio de
liquido extracelular (LEC) se une al
receptor sensor de calcio (CaSR), una
proteina G capaz de activar la fosfolipasa
C y bloquear la produccion de AMP
ciclico, inhibiendo la secrecién de PTH,
degradando la PTH bioactiva dentro de
los granulos y vesiculas, e inhibiendo la
transcripcibn de su  gen. En
circunstancias de normocalcemia, la
biosintesis de PTH y su secrecion son
minimas. Otros reguladores de la PTH
son: la 1,25(0OH)2D3 (forma activa de la
vitamina D) que suprime la transcripcion
de la PTH; la elevacion sérica de fosfato
inorganico que aumenta la secrecion de
PTH directamente y por medio de la
disminucion del calcio sérico. Factores
como el litio y el FGF23 también regulan
la secrecién de la PTH. (6,7).
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El numero de células paratiroideas
aumenta durante la infancia, pero varia
poco en la adultez. Puede haber un
incremento en su numero en situaciones
cronicas de hipocalcemia, niveles bajos
de 1,25(0H)2D3, hiperfosfatemia,
uremia o por crecimiento neoplasico (7).
Entre las acciones de la PTH se
encuentran en (6,7,10):

o RiAén: estimulacién de la
reabsorcién del calcio
(principalmente en el tdbulo
contorneado distal por los
canales TRPV5 vy TRPV6),
inhibicion de la reabsorcién de
fosfato (a nivel tubular proximal y
distal, al bloquear los
transportadores  sodio-fosfato),
transcripcion de la 1-alfa-
hidroxilasa (enzima encargada
de la transformacion de 25(OH)D
a 1,25(0H)2D3), inactivacion de
la enzima 24-hidroxilasa (se
encarga de inactivar la vitamina
D), inhibe la reabsorcion de agua,
sodio y bicarbonato en el tubulo

proximal.

o Hueso: promueve la
diferenciacion de los
osteoblastos para la
mineralizacion Osea. Sin

embargo, los osteoblastos y
osteocitos estimulados por la
PTH incrementan la produccion
de la citokina ligando de receptor
activador para el factor nuclear k
B (RANKL), que se une al
receptor activador para el factor
nuclear k B (RANK) en el
osteoclasto para promover su
diferenciacién, por lo tanto, la
resorcion 6sea. El balance entre
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estos efectos depende del nivel
de exposicion del hueso a la
PTH: de manera sostenida o
continua, los efectos catabdlicos
(resorcion 6sea) predominan,
mientras que, de manera
intermitente o discontinua, los
efectos anabdlicos (formacion
Osea) predominan.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

El término hiperparatiroidismo se refiere a la
presencia de niveles circulantes altos de
PTH (3,9,10). Se habla de una etiologia
primaria cuando es un trastorno propio de las
paratiroides que ocasiona esta alteracion
(7). El hiperparatiroidismo primario es el
tercer desorden endocrino mas frecuente,
después de la diabetes mellitus y los
trastornos tiroideos, y es la causa mas
frecuente de hipercalcemia en pacientes
ambulatorios. Conocer su verdadera
prevalencia e incidencia es complicado, ya
que la mayoria de los casos cursan
asintomaticos y no se detectan. Suelen
afectar entre 2 y 3 veces mas a las mujeres
que a los hombres (8-10).

MANIFESTACIONES CLINICAS

¢ Hiperparatiroidismo primario clasico:
se refiere a la enfermedad sintomatica
multisistémica. Hoy en dia es poco
comun en sistemas de salud
desarrollados (12).

o Manifestaciones Oseas: se
deben a un incremento marcado
de la resorcion 6sea por medio de
los osteoclastos. Esta
enfermedad 6sea fue descrita por
Von  Recklinghausen  como
“osteitis fibrosa quistica”. Dentro
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de los hallazgos se pueden
encontrar: desmineralizacién
generalizada, resorcion
subperiéstica (mas evidente en
las falanges de las manos),
quistes 6seos, osteoclastomas
(tumores café por union de varios
osteoclastos multinucleados),
fracturas patologicas (por
ejemplo en huesos largos o
costillas), moteado fino en sal y
pimienta a nivel del craneo,
pérdida de la diferenciacion entre
tabla externa e interna del
craneo, dolor 6seo, curvamiento
de los hombros, cifosis, pérdida
de estatura por fracturas
vertebrales, entre otros (7,10).

o Manifestaciones renales vy
urinarias: se dan por el exceso
de calcio en este sistema
secundario a la hipercalcemia y
mayor reabsorcion tubular. Se
pueden hallar: nefrolitiasis a
repeticion, nefrocalcinosis,
poliuria  (por la calciuria),
polidipsia (por la deshidratacion)
y anormalidades en la funcién
renal (7,10,12).

o Otras manifestaciones:
anorexia, nauseas y vomitos,
constipacion, dolor abdominal,
ulcera péptica, pancreatitis aguda
y crénica, debilidad muscular
proximal, alteraciones
psiquiatricas (apatia, depresion,
fatiga). Estas son causadas por la
hipercalcemia secundaria al
exceso de PTH (7,10).

Hiperparatiroidismo primario
asintomatico: actualmente esta es la
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presentacion de mas del 80% de los
pacientes. Las distintas bibliografias
definen los casos asintomaticos como
aquellos donde no existen
manifestaciones déseas y renales
clinicamente evidentes; por lo que el
diagnéstico se realiza de forma incidental
al encontrar un calcio sérico elevado. Sin
embargo, a pesar de llamarse
asintomatico, se ha demostrado que
estos pacientes si tienen algunas
alteraciones clinicas por este estado
patolégico (7,9,12,13).

o Perfil bioquimico: hipercalcemia
(por lo general menos de 1mg/dL
sobre el limite superior), fosfato
en la mitad inferior del rango
normal, 25(OH)D en rangos
insuficientes o deficientes con
1,25(0OH)2D3 en rangos
normales-altos (12). Estas leves
alteraciones suelen mantenerse
estables por anos (13).

o Manifestaciones éseas: las
densitometrias 6seas muestran
un catabolismo de la porcion
cortical del hueso, por ejemplo,
en el tercio distal del antebrazo,
mientras que a nivel vertebral hay
menos alteraciones, aunque
paradojicamente hay un aumento
de las fracturas vertebrales. La
prevalencia de osteoporosis en
esta entidad varia entre estudios
(7,10,12).

o Manifestaciones renales: la
nefrolitiasis hoy en dia se
presenta en menos de una cuarta
parte de los pacientes con
hiperparatiroidismo primario,
aunque puede haber afeccion de
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la funcidon renal hasta en una
tercera parte de los
asintomaticos. Esta alteracién es
poco progresiva en el tiempo (7,
12).

o Manifestaciones
neuropsiquiaticas: se ha
descrito depresion, ansiedad,
fatiga, disminuciéon de la calidad
de vida, alteraciones del suefio y
disfuncion cognitiva (7,12,13).
Dichas manifestaciones se le han
achacado a la hipercalcemia,
aunque su reversibilidad con el
tratamiento adecuado no es
congruente en diversos estudios
(12).

o Manifestaciones
cardiovasculares: se asocia el
hiperparatiroidismo primario con
hipertension arterial, hipertrofia
del ventriculo izquierdo 'y
calcificacion valvular (7,12,13).
Existe controversia si estas
consecuencias se deben al
hiperparatiroidismo o si es debido
a factores de riesgo tradicionales,
ya que hay heterogeneidad entre
estudios sobre la reversibilidad
de dichas condiciones después
del tratamiento (12).

Hiperparatiroidismo primario
normocalcémico: tiene una prevalencia
del 3% o menor. Los niveles de calcio se
encuentran dentro de los rangos
normales, y los cambios bioquimicos son
mas sutiles. Al igual que en los casos
asintomaticos, tienen tasas mas altas de
osteoporosis, fracturas y nefrolitiasis, y
de hecho se suele diagnosticar a partir
de un evento como estos (12).
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Las
hiperparatiroidismo

PRINCIPALES ETIOLOGIAS

principales  etiologias de un

primario son el

adenoma, la hiperplasia y el carcinoma
paratiroideo, cuyas caracteristicas se citaran
a continuacion.
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Adenoma de paratiroides: son
responsables de aproximadamente el
85% de los casos de hiperparatiroidismo
primario. El pico de presentacion suele
ser entre la 5y la 6 década de vida, es
mas frecuente en el sexo femenino y
afecta mas a las glandulas paratiroides
inferiores (1,14). Suelen ser neoplasias
redondas, bien circunscritas, que en
pocas ocasiones llegan a ser grandes.
Histolégicamente estan formadas por
células principales, suelen tener una
capsula fibrosa, con poco contenido de
grasa, y los tumores de mayor tamafo
pueden tener areas de fibrosis, de
hemorragia y de degeneracion quistica.
Tienen una actividad mitética baja (1).

El origen de los adenomas paratiroideos
se debe a mutaciones monoclonales que
ocasionan  anormalidades en |la
respuesta al calcio, en los cuales se
necesitan niveles mas altos de calcio
para suprimir la PTH (7). En algunos de
los casos esporadicos, se han implicado
las mutaciones inactivadoras del gen
MEN1, que codifica la transcripcion de
menin, un supresor tumoral, el cual
también esta alterado en las neoplasias
endocrinas multiples tipo 1 (NEM1).
Ademas, el proto-oncogen Cyclin
D1/PRAD1, también se ha relacionado
con la génesis de esta neoplasia. Como
todo padecimiento debido a mutaciones
del ADN, es mas frecuente en personas
que recibieron altas dosis de radiaciéon
ionizante a nivel de cuello (1,7,10). Enlos
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casos familiares, se asocia ampliamente
con el NEM1, en el cual el 95% de los
pacientes tendran adenomas
paratiroideos, los cuales ocurren de
manera asimétrica y asincronica, y de
manera mucho menos frecuente con el
NEM2a, sindrome que se debe a
mutaciones del gen RET (1,7).

Se le llama adenoma atipico a aquel que
histolégicamente tiene caracteristicas
sospechosas de malignidad, sin
embargo, no infilira a su capsula, el
tejido, los vasos o los nervios
adyacentes. Se suelen manejarigual que
los adenomas tipicos (1). En estos
pacientes se ha identificado la mutacion
del gen CDC73/HRPT2, que codifica
para la parafibromina y puede causar un
sindrome de Hiperparatiroidismo-tumor
mandibular. En ocasiones esta ultima
mutacion se asocia a carcinoma de
paratiroides (1,7,10).

La gran mayoria de los pacientes con
este tipo de neoplasias se presentan
como un hiperparatiroidismo primario
asintomatico, como descrito
anteriormente (14).

o Diagnéstico: en la actualidad se
utilizan 4 métodos de imagen
para localizar el adenoma
paratiroideo: (7,9,13)

1. Ultrasonido (US):
usualmente las glandulas
paratiroideas son invisibles
bajo este método; sin
embargo, cuando existe un
adenoma se pueden observar
como imagenes hipoecoicas
ovaladas, redondas o]
lobuladas con una capsula
ecogénica bien  definida.
Usualmente los adenomas
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presentan un anillo de
vascularizacion al utilizar US
de tipo Doppler, diferencia de
nodulos linfaticos. Ademas,
con este tipo de US se puede
observar un aumento en la
vascularizacion del Iébulo
tiroideo ipsilateral.

Cintigrama de paratiroides
con Tecnesio-99m
SESTAMIBI: se observa un
aumento de la captacion vy
retencién del Tecnesio-99m.
Puede causar falsos positivos
con otras patologias tales
como carcinoma de
paratiroides, nodulos o
malignidades tiroideos; por lo
que se debe correlacionar su
uso con otras técnicas de
imagen.

Tomografia multifase
paratiroidea en 4@
dimensién (TAC-4D): se
observa un nédulo de tejido
blando con realce en la fase
arterial 'y disminucién o
ausencia en la fase venosa.
Esta técnica sin embargo
cuenta con la limitacion de la
gran cantidad de radiacién a
la que se expone el paciente.

Resonancia magnética
(RM): se observara una
mayor sefial en realce con T2,
con apariencia homogénea
en su mayoria.

Cabe recalcar que se deben
utilizar dos o mas métodos de
imagen para lograr una
localizacién adecuada del
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adenoma de forma
preoperatorio y con esto
garantizar la posibilidad de
una paratiroidectomia
minimamente invasiva (7).

o Tratamiento quirdrgico: la

paratiroidectomia, o reseccion de
las glandulas paratiroideas, se
considera el tratamiento definitivo
para los pacientes con
hiperparatiroidismo primario
causados por adenomas en
pacientes sintomaticos (9,13).
Cabe recalcar que al remover
una glandula paratiroidea debe
haber un descenso a los 10
minutos de minimo 50% de los
niveles de PTH (7,13).
En la tabla 1 se enumeran las
guias para la realizacion de una
paratiroidectomia en aquellos
pacientes asintomaticos
(2,9,11,13).

Tabla 1. Indicaciones para realizacion de
paratiroidectomia en pacientes
asintomaticos

1. Calcio sérico elevado mayor a 1mg/dL del
limite superior normal
2. Edad menor a 50 anos
3. Manifestaciones renales
a. Aclaramiento de creatinina menor
a 60ml/min
b. Calcio urinario en 24h mayor a
400mg/dia
c. Nefrolitiasis o nefrocalcinosis
4. Manifestaciones esqueléticas
a. T SCORE de -2.5 o menor en
columna Ilumbar, pelvis, cuello
femoral o radio distal.
b. Fractura vertebral

o Tratamiento médico: en todos
los pacientes que no se sometan

e626 Revista Médica Sinergia Vol. 6(4), abril 2021 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279

http.//revistamedicasinergia.com

a cirugia se les debe de dar un
seguimiento estricto anual con
mediciones de: calcio sérico,
PTH, creatinina sérica y calculo
de la tasa de filtracion glomerular.
Ademas, se debe de realizar una
densitometria 6sea cada 1 o 2
anos (7,10,15). Como
recomendaciones generales se
les indica mantener una
adecuada hidratacién, evitar
diuréticos y encamamientos
prolongados, y buscar atencion
médica en cuadros de vomitos o
diarrea abundante. Estas
medidas son dadas con el fin de
evitar un empeoramiento de la
hipercalcemia. Es importante
afadir que no se hace restriccion
dietética de calcio (7).
Actualmente, no existe un
tratamiento médico definitivo. Se
han utilizado bifosfonatos (como
el Alendronato intravenoso) o
Raloxifeno en mujeres
postmenopausicas, que tienen
resultados positivos a nivel 6seo,
pero no tienen efectos
significativos ni persistentes en
los valores de calcio sérico ni de
PTH. De manera alternativa se
usan agentes calcimiméticos, es
decir, que activan el CaSR en la
glandula paratiroides para
disminuir la produccién de PTH.
El Cinacalcet es el Unico
calcimimético aprobado por la
Food And Drug Administration
(FDA), y solamente estéa indicado
para el hiperparatiroidismo
secundario en pacientes con
enfermedad renal crénica en
didlisis. Este medicamento se ha
utilizado en hiperparatiroidismo
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primario, con resultados
beneficiosos en algunos de los
pacientes con cuadros

sintomaticos, y poco éxito en los
casos asintomaticos (7,10).

Hiperplasia de paratiroides: Ia
hiperplasia de las paratiroides se debe al
aumento en la masa celular de la
glandula debido a la proliferacion celular.
En mas del 50% de los casos este
crecimiento es simétrico, es decir, de
todas las paratiroides. La hiperplasia
secundaria es mucho mas frecuente que
la primaria (1,7). La hiperplasia primaria
de las paratiroides es la segunda causa
mas frecuente de hiperparatiroidismo
primario, con una prevalencia del 10 al
15% (10,14). En los casos esporadicos,
se desconoce la causa y se considera
que se debe a un crecimiento policlonal.
Los casos familiares se presentan en
pacientes con NEM1, NEM2a y el
sindrome de Hiperparatiroidismo-tumor
mandibular (7,10).

o Diagnéstico y manejo: es muy
importante la distincion entre
adenoma e hiperplasia
paratiroidea, ya que con la
remocion la glandula afectada se
puede curar el padecimiento
dado por un adenoma, contrario a
los casos de hiperplasia, donde
se necesita quitar mas tejido
paratiroideo para tratar el
padecimiento (7). Se sospecha
hiperplasia en los pacientes que,
con una hipercalcemia modesta,
el US y el cintigrama con
Tecnesio-99m son negativos.
También se sospecha cuando se
detecta un bajo peso de las
glandulas de manera
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intraoperatoria (16). Pacientes
con hiperparatiroidismo primario
menores de 30 afios también son
sospechosos por hiperplasia
glandular. Actualmente la Unica
manera confiable de distinguir
ambas entidades es mediante el
estudio patoldgico,
principalmente observando el
crecimiento de tamafo de la
paratiroides, la cantidad y la
distribucion grasa de la glandula
(7).

Todos los pacientes en los que se
sospeche enfermedad
multiglandular y en los conocidos
con NEM1, se debe realizar una
exploracién quiruargica bilateral
del cuello (7,16). Los estudios de
localizacién de cintigrama con
Tecnesio-99m  tienen poca
sensibilidad 'y  bajo  valor
predictivo positivo, por lo cual
siempre se complementa con US
o TAC-4D. Ademas, a la hora de
hacer el muestreo de PTH 10
minutos post-resecciéon de la o
las glandulas que se consideren
afectadas, se espera una caida
del 90% de la PTH sobre su valor
basal o su retorno a valores
normales para considerar la
reseccion exitosa (7). En estos
pacientes se puede realizar una
reseccion limitada de las
glandulas visiblemente
anormales, una
paratiroidectomia subtotal con
criopreservacion de tejido, o una
paratiroidectomia  total con
autotrasplante  inmediato  al
antebrazo (7,10,16).
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Carcinoma de paratiroides: este tipo
de neoplasia maligna tiene una
prevalencia aproximada de 0.005% de
todos los canceres que afectan al ser
humano y representa menos del 1% del
total de condiciones que causan
hiperparatiroidismo primario (3,4,17,18).
Su prevalencia es igual en mujeres y en
hombres, con una edad media de
aparicion entre 45-59 afos. (17, 18).
Hasta la actualidad no se han
encontrado factores predisponentes para
padecer de esta enfermedad y su
patogénesis es desconocida; sin
embargo, puede aparecer de forma
esporadica o ligada a un sindrome
genético, como las NEM tipo 1 y tipo 2 o
el Sindrome de Hiperparatiroidimo-
tumor mandibular (17,18). Se han visto
mutaciones genéticas del gen supresor
tumoral CDC73, asociadas a la
codificacién de la parafibromina. Dicha
alteracion se encuentra hasta en el 70%
de los pacientes con carcinomas
paratiroideos esporadicos y también en
el sindrome de hiperparatiroidismo-
tumoracion mandibular (1,18).
Asimismo, factores como radioterapia
previa en la regién cervical o historia de
neoplasias malignas previas pueden
considerarse factores de riesgo para
desarrollar esta patologia (17,18).

o Manifestaciones clinicas: los
carcinomas de  paratiroides
generalmente presentan una
sintomatologia mas severa que
las otras enfermedades citadas
anteriormente (3). Cabe recalcar
que estos pacientes presentan
una hipercalcemia severa (con
sintomatologia como Ulceras
pépticas, fatiga, cansancio,
nauseas y pancreatitis) y un 90%
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de estas neoplasias se
consideran hormonalmente
funcionales (3,17,18). Asimismo,
pueden asociar signos
neuroldégicos o disfonia por
invasion del NLR (18).

A la exploracion fisica, entre un
30-76% de los casos presentaran
una masa palpable y un 15-30%
de los pacientes tendran
metastasis en los ganglios
linfaticos al momento de la
presentacion, con una
prevalencia de metastasis a
distancia de un 30%, en lugares
como el pulmén, hueso e higado
(1,3,4,17,18).

Diagnéstico: usualmente es una
entidad de dificil diagnéstico, el
cual si se realiza de forma tardia
es incurable (3,17). Los niveles
de calcio sérico suelen ser
mayores a 14mg/dl y los de PTH
pueden estar desde tres hasta
diez veces por encima del valor
normal. Asimismo, otros
marcadores como la fosfatasa
alcalina y la gonadotropina
coriénica humana estan elevadas
en la mayoria de los casos
(1,4,17,18). Ademas, la
presencia de una masa mayor a
3cm en la glandula debe
aumentar la sospecha de un
carcinoma de paratiroides (18).
En el caso de sospecha de
carcinoma se deberia realizar
una tomografia axial
computarizada o RM para
demostrar  la invasion a
estructuras locales y guiar el
abordaje quirdrgico. No se
recomienda el uso de biopsia por
aspiraciéon con aguja fina (BAAF)
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debido al riesgo de ruptura y
diseminacion tumoral (4,17).

Es importante mencionar que el
carcinoma paratiroideo es muy
raramente sospechado
preoperatoriamente y la mayoria
de los diagnésticos  son
intraoperatorios (7).

Tratamiento: la
paratiroidectomia representa el
tratamiento inicial mas apropiado
para estos pacientes. Se debe
realizar una reseccion completa
con margenes microscopicos
negativos para ofrecer el mayor
porcentaje de curacion. Es
importante realizar una diseccion
en bloque de Ilos tejidos
implicados sin comprometer la
capsula tumoral. Asimismo, se
recomienda la diseccion del
I6bulo tiroideo ipsilateral al
carcinoma y el nivel linfatico
cervical VI ipsilateral. Si el tumor
se encuentra unido al NLR se
tomara la decisién de resecar el
nervio con una  posterior
reconstruccion via anastomosis o
injerto  del asa  cervical.
(5,7,17,18).

El uso de radioterapia no posee
evidencia actual como método
inicial de tratamiento  del
carcinoma de la glandula
paratiroidea. Sin embargo, se
puede utilizar radioterapia
adyuvante postoperatoria para
disminuir la tasa de recurrencias
y mejorar el control local de la
tumoracion (17,18). Por otra
parte, no se han demostrado
resultados convencedores
acerca del tratamiento con
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quimioterapia con agentes como
doxorrubicina, bleomicina o
carboplatino; ya que no se ha
visto una mejoria en la
hipercalcemia o en las tasas de
supervivencia (17,18).

La supervivencia de estos
pacientes ronda el 66-80% a los
10 afios, con una tasa de
recurrencias de entre 40-63%
(17,18).

CONCLUSIONES

El hiperparatiroidismo primario es una
patologia frecuente de Ila consulta
endocrinoldgica, que debe ser abordado de
manera precisa para poder lograr un
diagnoéstico certero. Se debe tomar en
cuenta que la gran mayoria de los pacientes
seran asintomaticos; sin embargo, se debe
prestar atencion a manifestaciones renales y
6seas que puedan pasar desapercibidas
tanto por el paciente como por el médico
tratante. A pesar de que la mayoria de los
pacientes con hiperparatiroidismo primario
presentaran un adenoma como causa de su
patologia, es de relevancia realizar
diagnostico diferencial con hiperplasia o
carcinoma paratiroideo.

La combinacion de estudios de imagen es la
manera mas adecuada para lograr identificar
cual de las glandulas paratiroideas se
encuentra afectada, ademas de
proporcionar un mejor campo de trabajo para
el cirujano y lograr hacer una cirugia
minimamente invasiva en el paciente que
lleve a menos complicaciones con una
consecuente mejoria de la morbi-mortalidad
del paciente. Asimismo, en aquellos
pacientes asintomaticos que no cumplan
criterios de cirugia deben manejarse de
manera médica para reducir las
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complicaciones que pueden causar los
niveles elevados de calcio en los seres
humanos.
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