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Resumen. El hiperparatiroidismo primario es una patologia en relacion con el metabolismo del calcio con el
resultado de niveles de calcio séricos elevados y un incremento en el nivel de hormona paratifoidea (PTH). Los
pacientes suelen encontrarse asintomaticos al diagndstico, basandose en un diagndstico bioquimico, al observarse un
nivel de calcio sérico elevado. Los avances en imagen, mediciones de hormona paratiroidea y la técnica quirrgica
permite un abordaje sin necesidad de la exploracion de las cuatro glandulas paratiroideas. El objetivo de nuestro tra-
bajo es realizar una revision retrospectiva de pacientes afectos de hiperparatiroidismo primario en nuestro centro y
mostrar su implicacidn en cirugia ortopédica y traumatologia.

Implication of primary hyperparathyroidism in Orthopaedic surgery.
Analysis of two cases and review of the literature.

Summary. Primary hyperparathyroidism is a generalized disorder of calcium metabolism resulting from abnor-
mally high levels of serum calcium and an increased level of parathyroid hormone (PTH). Are most often diagnosed
when routine biochemical testing shows an elevated serum calcium levels. Advances in imaging technology, intrao-
perative parathyroid hormone measurement, and surgical technique now allow parathyroidectomy to be performed
using a focused approach without the absolute need of a four-gland exploration. We have done a retrospective revi-

sion of patients with hyperparathyroidism and his implication in orthopaedics surgery.
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Introduccion

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad
relacionada con la alteracion del metabolismo del calcio,
en la cual se produce un incremento del nivel sérico de
paratohormona (PTH), lo que estimula la resorcion 6sea
y en consecuencia, una elevacion del calcio sérico. En la
mayoria de los casos esta producido por un adenoma
paratiroideo hiperfuncionante (80%-89%).

El cirujano ortopédico interviene ocasionalmente en
el manejo de los pacientes afectos de esta enfermedad, ya

que presentan con frecuencia fracturas patologicas simi-
lares a las observadas en la osteoporosis y se presentan
lesiones oOseas especificas de esta patologia ( tumor
pardo) que tienen un hiperparatiroidismo de base, siendo
necesario de este modo el conocimiento de esta patolo-
gia. El tratamiento etioldgico del hiperparatiroidismo
primario (paratidoidectomia) reduce la actividad resurti-
va en el hueso, produciendo un incremento en la densi-
dad dsea.

El objetivo de este trabajo es realizar una revision de
esta patologia a través del manejo diagndstico y terapéu-
tico de los casos afectos de hiperparatiroidismo primario
valorando: lesiones tipicas, niveles séricos de calcio y
fracturas patologicas. De este modo revisar una entidad
frecuente en nuestro medio y que en ocasiones puede
pasar desapercibida por el cirujano ortopédico.
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Caso 1. Paciente mujer de 30 aflos, antecedentes de
colicos nefriticos de repeticion, desde hace dos afios pre-
senta polidipsia y poliuria con nicturia (frecuencia de 6-
7 veces/ noche). Aqueja astenia y pérdida de peso de Skg
en los ultimos 4 afios.

Al afio sufre una caida a nivel, siendo valorada en el
servicio de urgencias observandose fractura de tibia pro-
ximal y peroné de pierna izquierda, clavicula derecha y
humero distal izquierdo (Fig. 1y 2).

La paciente fue valorada por el servicio de endocrino-
logia, cirugia ortopédica y cirugia general, siendo diag- ’
nosticada de hiperparatirodismo primario, asociando frac-  Figura 2: Radiografia anteroposterior de clavicula derecha con fractura patolégica
turas patolgicas multiples, también se observaron a nivel 1 tercio medio de clavicula derecha,
de la metafisis distal de fémur derecho y hiimero en su
metafisis proximal lesiones osteoliticas con bordes bien
definidos sin alteracion de la cortical, sugestivas de tum-
por pardo. Se le aconsejo tratamiento quirurgico en un
solo acto, mediante la reseccion de nddulo paratiroideo,
reduccion abierta y osteosintesis de fractura de meseta
tibial (Fig. 3A). Las otras fracturas fueron tratadas de
manera ortopédica. La paciente presentd una evolucion
favorable con una resolucion completa de los sintomas,
consolidacién total de las fracturas y desaparicion de las
lesiones oseas a nivel de fémur y himero (Fig. 3B y 4).

Caso 2. Paciente vardn de 19 afios que acude a urgen-
cias por sufrir entorsis de tobillo izquierdo al bajar las
escaleras de su facultad hace una semana. Desde enton-
ces refiere molestias con la marcha de largos recorridos
y al correr, asimismo refiere aumento de volumen en

Figura 3:

A) Radiografias anteroposteriores de meseta tibial con osteosintesis de fractura de
meseta tibial mediante colocacion de dos placas en T con aporte de injerto de cres-
ta iliaca.

B) Radiografias anteroposteriores de meseta tibial con estado a los tres meses de la
fractura, tras osteosintesis y paratiroidectomia por hiperparatiroidismo primario.

Figura 1: Radiografia anteroposterior de tibia en el que se muestra fractura patologi- Figura 4: Fractura patologica en tercio medio de clavicula tras traumatismo banal
ca de tercio proximal de porcion metafiso-diafisaria de tibia tras traumatismo banal. con evolucion satisfactoria a los 4 meses tras paratiroidectomia.
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Figura 5: Radiografia anteroposterior de
tobillo en un varén de 19 afios con le-
sion osteolitica en tercio distal de peroné
con bordes bien definidos sin rotura de
cortical ni reaccion periostica, tras entor-
sis de tobillo.

Figura 6: Radiografia anteroposterior de
tobillo diez anos después del legrado de
la lesion y paratiroidectomia con resolu-
cion de la patologia.

region perimaleolar externa en las ultimas horas del dia.
Habia estado en tratamiento médico con AINEs sin
mejoria de su sintomatologia.

A la exploracion fisica del tobillo izquierdo presenta
un discreto edema perimaleolar externo, con dolor a la
palpacion de tercio distal del peroné pero no a la palpa-
cion a nivel del ligamento peroneoastragalino anterior ni
peroneocalcaneo. Se solicito estudio de imagen median-
te radiografia anteroposterior y lateral de tobillo donde
se observo una lesion en tercio distal de peroné, caracte-
risticas liticas, de bordes bien definidos, esclerosos, sin
rotura de cortical y sin aumento de partes blandas, sin
observarse reaccion periostica (Fig. 5). El estudio anali-
tico solicitado presentaba un calcio sérico de 14 mg/dl y
un foésforo sérico de 1.8 mg/dl junto con una fosfatasa
alcalina de 120-140IU/L.

Se le realizé una Gammagrafia dsea con Tc 99, donde
se observo una captacion en tercio distal de peroné
izquierdo y a nivel de paratiroides. A las dos semanas se
le realizo biopsia de lesion litica de tercio distal de pero-
né con la confirmacion de hiperparatiroidismo primario.
Con este diagnostico se realizd el legrado del tumor
pardo en tercio distal del peroné y posterior relleno de la
cavidad con aloinjerto (Fig. 6)

Posteriormente una semana después se realizd la
paratiroidectomia, en el estudio anatomopatologico se
observd macroscopicamente una tumoracion encapsula-
da de 3x2x1 en polo inferior 16bulo tiroideo, constituida
microscdpicamente por una proliferacion difusa de célu-

las poligonales, de citoplasma granular y nicleo central,
redondo e hipercromatico. En algunas areas se observa-
ban moderada polimorfismo nuclear, pero sin existir
mitosis, confirmando la presencia de adenoma de células
principales de paratiroides. Tras un mes de la cirugia el
paciente se mantenia normocalcémico (8,3 mg/dl) y fos-
foro de 3,6 mg/dL.

En los controles sucesivos el paciente evolucioné de
manera satisfactoria sin presencia de recidiva clinica y
con resolucion completa de todos los sintomas.

Discusion

La primera persona en describir las lesiones 6seas
que luego probaron ser el resultado del hiperparatiroidis-
mo fue Von Recklinghausen. Posteriormente fue Aska-
nazy quien en 1904 describid la asociacion entre lesion
0sea y adenoma paratiroideol. No llegaria hasta Fuller
Albright la aportacion de datos sobre la influencia de la
hormona paratiroidea en el metabolismo del calcio y des-
cribir el hiperparatiroidismo por una displasia de las
glandulas paratiroideas, explicando la fisiologia de la
PTH en el metabolismo del hueso?. Después de estas
aportaciones el concepto de tumor paratiroideo causante
de lesiones oOseas evoluciond.

El hiperparatiroidismo primario es la causa mas fre-
cuente de hipercalcemia en el paciente ambulatorio. La
incidencia de esta enfermedad en la poblacion general es
de 20 casos por cada 100 000 habitantes®. Mas frecuente
en mujeres y la incidencia se incrementa con la edad,
siendo del 3-4% en mujeres menopausicas®.

La etiologia de la enfermedad sigue siendo incierta,
aunque se ha relacionado con la exposicion de radiacion
en el cuello durante la infancia y el uso crénico de litio.
En la actualidad se investiga alteraciones del receptor de
la vitamina D en las células paratiroideas como causante
de proliferacion celular.

La asociacion de mas de una glandula envuelta es
menos frecuente y estd en asociacion con neoplasias
endocrinologicas multiples MEN I (hiperparatiroidismo,
adenomas pipofisarios, tumores endocrinoldgicos pan-
creaticos) y MEN II (carcinoma medular tiroides, hiper-
paratiroidismo y feocromocitomas). Menos del 1% es
causado por un carcinoma paratiroideo™-°.

Mas del 80% de los hiperparatiroidismos primarios
son considerados asintomaticos al diagnéstico’. La pre-
sentacion clinica de pacientes con hiperparatiroidismo
sintomatico no tienen una presentacion clinica especifi-
ca: nefrolitiasis (28%), alteracién dsea (17%), fatiga
(15%), alteraciones gastrointestinales (10%), alteracion
cognitiva (9%), asintomaticos (9%) y deshidratacion
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(3%). Los sintomas inespecificos que se presentan en el
hiperparatiroidismo como fatiga, dispepsia, mialgias,
artralgias y alteraciones mentales son sintomas con alta
incidencia en la poblacién general y no pueden ser atri-
buidos al hiperparatiroidismo primario®. No obstante, los
signos atribuibles al hiperparatiroidismo primario son
mas especificos de patologia endocrina e incluyen alte-
racion renal (nefrolitisis y nefrocalcinosis), ulceras pép-
ticas y pancreatitis.

Gracias a la medicion de calcio sérico de rutina intro-
ducido en 1970, la gran mayoria de los pacientes son
diagnosticados con antelacion’. La gran mayoria de los
pacientes tienen un calcio sérico total e ionizado elevado.
La fosfatasa alcalina esta elevada en algtn paciente y el
fosforo sérico suele estar disminuido. En la actualidad
las técnicas de deteccion de PTH son muy sensibles y
especificas, de esta manera deberia medirse la PTH en
todo paciente con un calcio sérico elevado.

En la hipercalcemia en ausencia de hiperparatiroidis-
mo, la PTH esta suprimida. En el hiperparatiroidismo
primario, la PTH esta elevada a pesar del nivel de calcio
sérico. De esta manera el diagnostico de hiperparatiroi-
dismo primario se realiza bioquimicamente midiendo el
calcio sérico y el nivel de PTH. En resumen el diagnos-
tico bioquimico del hiperparatiroidismo primario incluye
la medicion de calcio sérico total e iénico, PTH y excre-
cion urinaria en 24 horas de calcio.

El sistema musculoesquelético es reflejo de la altera-
cion en la homeostasis metabdlica en el hiperparatiroi-
dismo primario al manifestarse en estudios complemen-
tarios de imagen signos de resorcion dsea y osificacion
osteoblastica por alteraciones bioquimicas (hipercalce-
mia, hipofosfatemia, aumento en la excrecion urinaria de
calcio y fosforo).

Los signos radiograficos mas relevantes en pacientes
afectos de hiperparatiroidismo primario son la osteope-
nia y resorcidon subperiostica. Esclerosis, existencia de
tumores pardos (areas radiolucidas generalmente en hue-
sos largos), condrocalcinosis, calcificacion de partes
blandas, calcificacion vascular y osteoesclerosis son
hallazgos de radiografia simple. En muchas ocasiones se
asocia la posibilidad de ver fracturas patologicas y quis-
tes 0seos.

Las manifestaciones clinicas y el diagndstico de
hiperparatiroidismo primario son previas a la aparicion
de lesiones radiograficas, siendo estas mas tardias en su
presentacion. En la mayoria de pacientes en los que se
detecta un calcio sérico elevado, las radiografias de ruti-
na pueden demostrar cambios especificos.

La resorcion dsea es la forma predominante en radio-
grafia simple en el hiperparatiroidismo primario siendo
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no obstante la formacion o6sea otra forma de presenta-
cion. La resorcion Osea periarticular, hallazgo mas carac-
teristico, se clasifica como subperiostico, subcondral,
trabecular, endostal, intracortical, subligamentoso y sub-
tendinoso. La resorcion subperidtica es un signo clasico
y signo radiografico patognomonico del hiperparatrioi-
dismo primario, pudiendo manifestarse en cualquier
region del cuerpo, siendo las manos y los pies las locali-
zaciones mas afectadas. La acroosteolisis (resorcion de
las falanges distales) puede estar presentes!?.

El craneo es la segunda localizacion en frecuencia.
La resorcion trabecular craneal es frecuentemente vista
como un craneo en sal y pimienta!!. La resorcion del
hueso trabecular contribuye a la osteopenia difusa del
hiperparatiroidismo. Otras localizaciones de resorcion
subperiostica incluyen la porcion proximal de la tibia,
fémur, himero y clavicula.

Una gran variedad de técnicas de imagen han sido
utilizadas, sin embargo, no juegan un papel prioritario en
el diagnéstico de hiperparatiroidismo primario, no obs-
tante son utiles en la localizacion preoperatoria de ade-
nomas solitarios.

La ecografia es un método eficiente, no invasivo, y
no requiere la inyeccion de contrastes. Sin embargo, al
ser una prueba operador dependiente su sensibilidad
varia de un 22% a un 80%!2. Aporta informacién deta-
llada de relaciones anatomicas siendo mas util en la iden-
tificacion de patologia tiroidea que pueda coexistir con
adenomas paratiroideos. La localizacion de glandulas
retroesofagicas, retrotraqueales, retroesternales es dificil
al poder ser confundidas con nddulos tiroideos.

La técnica mas comunmente utilizada es la gamma-
grafia 99mTc con una sensibilidad en la deteccion de
adenomas del 60% al 85%!3. El resultado de la gamma-
grafia ha de correlacionarse con otro tipo de estudio de
imagen debido a la gran cantidad de falsos positivos y
negativos que produce la prueba.

En ultimo lugar la resonancia magnética juega un
papel como prueba complementaria util especialmente
para identificar glandula paratiroidea ectdpica.

La mayoria de las causas de hipercalcemia estan aso-
ciadas con un nivel normal o disminuido de PTH, no
obstante ciertas patologias han de ser excluidas antes del
diagnostico de hiperparatiroidismo primario, incluyen-
do: insuficiencia renal cronica, empleo de diuréticos tia-
cidicos, tratamiento con litio y la hipercalcemia hipocal-
citirica familiar.

La paratiroidectomia es el unico tratamiento definiti-
vo en manos de un cirujano experimentado en patologia
endocrina en mas del 95% de los casos, aliviando la sin-
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tomatologia predominante'4. En pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario al que se someten a una paratiori-
dectomia, el resultado es un anormalizacion de los nive-
les bioquimicos y un aumento en la densidad 6sea. En la
mayoria de los pacientes asintomaticos sometidos a para-
tiroidectomia no se observa progresion tras la cirugia,
siendo una cuarta parte los que progresan!.

Tras la paratiroidectomia, la reduccién de fracturas se
detecta al afio y perdura durante 10 afios. Hay estudios en
los que demuestran que el paciente diagnosticado de
hiperparatiroidismo primario e intervenido mediante
paratiroidectomia tiene una posibilidad de no sufrir frac-
turas a los 10 afos del 73%, siendo del 59% para los
seguidos exclusivamente con observacion!o.

Cuando no hay indicacién quirurgica por incumplir
criterios de exclusion o por motivos de comorbilidad,
existe el tratamiento médico, en cual podemos dividir en
dos grandes grupos:

- Antiresortivos que disminuyen el turnover 6seo,
divididos en estrogen-like compounds (estrogenos,
contraceptivos oral y moduladores selectivos del
receptor estrogénico (SERMs) bifosfonatos y cal-
citonina.

- Sustancias que intervienen en la secrecion de PTH
(cinacalcet)!”.

Las indicaciones clasicas de la paratiroidectomia en
pacientes con hiperparatiroidismo primario han sido tra-
dicionalmente alteracion 6sea, calculos renales, pancrea-
titis y ulceras pépticas. Actualmente con la incorporacion
de métodos de screening mediante test bioquimicos la
ausencia de sintomas en los pacientes afectos es la
norma. Los criterios de tratamiento en pacientes asinto-
maticos son'$:

1. calcio sérico 1.0 mg/dl o mayor del rango de nor-

malidad.

2. excrecion de calcio urinario sobre 400 mg/24h;

3. Aclaramiento de creatinina por debajo de 30%;

4. Densidad 6sea < 2.5 desviaciones standard por

debajo de masa 6sea optima (T score <-2.5);

5. Menor de 50 afos

Tras la paratiroidectomia se ha observado mejoria en
ansiedad, depresion, memoria, alteraciones del suefio!?
También se ha observado una mejoria en la densidad
Osea, incluso en pacientes con hiperparatiroidismos
leves?(. Algunos autores han demostrado la reduccién de
fracturas patologicas tras paratiroidectomial®.

Conclusiones
El diagnostico del hiperparatiroidismo primario no
debe pasar desapercibido por el cirujano ortopédico. El

paciente que presenta una fractura patoldgica, debe ser
estudiado mediante serologia calcica, si se observa un
calcio sérico elevado o signos radiograficos patognomo-
nicos de hiperparatiroidismo primario, estd aconsejado la
obtencion de calcio total e idnico asi como una PTH para
obtener el diagnostico.

En la ultima década, se han observado avances signi-
ficativos en el manejo de esta patologia, referentes a la
mejoria de los métodos de imagen preoperatorios y téc-
nicas quirurgicas mininvasivos en paratiroidectomia.

En pacientes que presenten fracturas patoldgicas y un
adenoma hiperfuncionante de paratiroides (en los cuales
se cumplan los criterios de tratamiento quirurgico) se
pueden realizar los dos procedimientos (tratamiento de
las fracturas y paratidoidectomia) en un mismo acto qui-
rurgico. La paratiroidectomia corrige la endocrinopatia,
mejorando a su vez el resultado del tratamiento ortopé-
dico.
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