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RESUMEN

El presente trabajo proporciona una revision bibliografica narrativa sobre el
hiperparatiroidismo primario y su relacién con la litiasis renal. Se mencionan los
meétodos utilizados para llevar a cabo la revision bibliografica, la extraccion de datos
y el analisis de los mismos. También se aborda la fisiopatologia, las
manifestaciones clinicas y el diagnostico del hiperparatiroidismo primario, asi como
las técnicas de imagen utilizadas. Ademas, se menciona el tratamiento y se

presentan algunas consideraciones éticas y limitaciones del estudio.

Para el desarrollo del mismo, se describe el hiperparatiroidismo primario como un
trastorno endocrinoldgico caracterizado por la elevacion de calcio y hormona
paratiroidea haciendo énfasis en las causas mas comunes del hiperparatiroidismo
primario, como los adenomas paratiroideos y los casos esporadicos, destacando

asi las manifestaciones clinicas mas frecuentes, como la nefrolitiasis.

Ademas, se proporcionan datos sobre la incidencia y prevalencia del
hiperparatiroidismo primario en diferentes poblaciones, asi como de manera
especifica se describe la anatomia y fisiologia de las glandulas paratiroideas
describiendo también las alteraciones genéticas asociadas al hiperparatiroidismo

primario, como las mutaciones en los genes MEN1 y RET.

La litiasis renal es una complicacion frecuente del hiperparatiroidismo primario, los
mecanismos de formacion de célculos y los factores de riesgo asociados a los
mismos, son de vital importancia en el diagnostico y tratamiento de la nefrolitiasis

en pacientes con hiperparatiroidismo primario.

En cuanto al tratamiento se describen los tratamientos alternativos como el uso de
bifosfonatos, pero también las recomendaciones de resolucién quirdrgica,

importantes acorde a las nuevas guias de HPTP.

PALABRA CLAVE

Hipercalcemia, hipercalciuria, hiperparatiroidismo primario, litiasis, osteopenia.



ABSTRACT

This paper presents a narrative literature review on primary hyperparathyroidism
and its association with renal lithiasis. The methods employed for the literature
review, data extraction, and analysis are mentioned. The pathophysiology, clinical
manifestations, and diagnosis of primary hyperparathyroidism are discussed, along
with the imaging techniques utilized. Additionally, the treatment options are

addressed, and ethical considerations and study limitations are acknowledged.

The study describes primary hyperparathyroidism as an endocrinological disorder
characterized by elevated calcium and parathyroid hormone levels, emphasizing
common causes like parathyroid adenomas and sporadic cases. It highlights

prevalent clinical manifestations, including nephrolithiasis.

Furthermore, the paper offers data on the incidence and prevalence of primary
hyperparathyroidism in various populations. It also provides a detailed account of
the anatomy and physiology of the parathyroid glands, along with a description of
the genetic alterations linked to primary hyperparathyroidism, such as mutations in
the MEN1 (Multiple Endocrine Neoplasia) and RET(Rearranged During

Transfection) genes.

Renal lithiasis is a frequent complication of primary hyperparathyroidism.
Understanding the mechanisms of stone formation and the associated risk factors
proves crucial diagnosing and treating of nephrolithiasis in individuals with primary
hyperparathyroidism.

In terms of treatment, the paper covers alternative approaches, like the use of
bisphosphonates, while also outlining the recommendations for surgical

intervention in line with the updated HPTP guidelines.

Keywords

Hypercalcemia, hypercalciuria, primary hyperparathyroidism, lithiasis, osteopenia.
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario afecta el metabolismo del calcio debido a la
hipersecrecibnde hormona paratiroidea en una o todas las cuatro glandulas
paratiroides, esta elevacionde la hormona lleva al aumento del calcio sérico es
por esto que se considera la “causa mas comun de hipercalcemia en pacientes
en consulta externa” (1). EI 80% de los casosde dicha patologia ocurren por la
aparicion de un adenoma benigno, los carcinomas representan el 1 al 3 % y el

15% de puede deberse a una hiperplasia de toda la glandula.(2)

Las principales manifestaciones clinicas generalmente se deben a la secrecién
de calcio por la orina o0 a la elevacion de este electrolito en la sangre, ademas la
osteopenia secundaria a la movilizacion del calcio en los huesos. La forma clinica

dela enfermedad se divide en 3 una forma renal, otra humoral y otra forma 6sea
3).

La forma renal representa el 70% de la clinica donde se puede evidenciar

disfunciones tubulares, la insuficiencia renal y las calcificaciones urinarias (4).

La insuficiencia renal esta presente en el 75% de los casos. Es bien evidente la
relacion directa que existe entre insuficiencia renal y nefrocalcinosis extensa o

litiasis infectada (5).

En cuanto a la litiasis sabemos que “la litiasis renal se presenta en el 20 al 50%
de los pacientes, es la complicacibn mas frecuente del hiperparatiroidismo

primario y la forma de presentacion que predomina en losmenores de 60 afos”
(6).

Para realizar un diagndéstico se debe considerar la normalidad en el fosforo y cloro,
pero con aumento del calcio en los examenes de laboratorio (7). Es importante la
deteccion de la morfologia de las glandulas paratiroideas por lo que las técnicas
de imagen se han vuelto una necesidad, sin embargo “la gammagrafia con la

combinacion99mTc-sestamibi es la que mas se recomienda” (8).
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METODOLOGIA

Revision bibliografica narrativa

Se llevara a cabo una exhaustiva revision bibliografica utilizando de
manera adecuada las bases de datos especializadas en ciencias de la
salud como: Pub Med, Scopus, Web of Sciencie, Elsevier, UpToDate,
Taylor&Francis.

Se utilizaran palabras claves, relevantes provenientes de los descriptores
bibliograficos como DeCS y MeSH: ‘litiasis”, “hiperparatiroidismo
primario”, “tratamiento”, “hipercalciuria”, “diagnostico”, “gammagrafia”
entre otras.

Se seleccionaran estudios publicados en los Ultimos 5 afios para asegurar
laactualidad de la informacién recopilada.

Se incluirdn estudios observacionales, ensayos clinicos, revisiones
sistematicas y metaanalisis que aborden el tema presentado.

Se excluyen los estudios que no estén relacionados con el tema, estudios
con muestras no representativas, aquellos no actualizados o los que

carezcan de informacioén relevantes.

Extraccion de datos

1.

Se realizara una extraccion de datos sisteméatica y estandarizada de los
estudios seleccionados.

Se recopilaran datos relevantes, como el disefio del estudio, el tamafio de
la muestra, las caracteristicas de los participantes, los criterios de
inclusion y exclusion, las complicaciones, factores de riesgos identificados

y los resultados de aplicar ciertos métodos diagnosticos.

Andlisis de datos

1.

2.

Se llevara a cabo un analisis descriptivo de los datos recopilados.

Se identificara la relacion que existe la litiasis renal y el hiperparatiroidismo

primario

Se analizard los factores relacionados a la litiasis renal
asociada alhiperparatiroidismo primario.
Se comparara los diferentes estudios que nos ayudaran al diagnéstico

utilizando losdatos disponibles en las revisiones.
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CONSIDERACIONES ETICAS

1. La presente es una revision bibliografica que no considera una aprobacion
ética adicional. Los datos utilizados son obtenidos de fuentes disponibles

y previamenterevisadas.

LIMITACIONES

1. La dependencia de la calidad y la disponibilidad de la lectura completa de
los estudiosseleccionados seran reconocidos como una limitacion.
2. Laausencia de datos de manera mas estandar, en ciertos estudios puede

limitar el andlisis comparativo uno y otro.
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DESARROLLO DEL TRABAJO

MARCO TEORICO

El hiperparatiroidismo esta definido como un trastorno endocrinolégico que se
caracteriza como ya hemos mencionado anteriormente por elevacion de calcio y
de hormona paratiroidea que resulta de una secrecion excesiva de PTH que puede
ser de una o varias glandulas paratiroideas. Con respecto a las causas hay
estudios que refieren que un 85% se debe a unos adenomas y un 95% de los casos
son espordadicos, es decir sin idiopéticos. La presentacién en la mayoria de los
pacientes es asintomatica, sin embargo, cuando existen sintomas,, estos pueden

ser, lesion renal, donde la nefrolitiasis es la manifestacion mas frecuente.(11)

Esta enfermedad se describioé por primera vez en Europa y en Estados Unidos en
la década de los 30, como una enfermedad “grave y sintomatica” , caracterizada
por presentar célculos en los rifilones, y osteopenia y el 80% de los casos estan
asociados a adenoma paratiroideo solitario.(12)

La mayor incidencia de HPTP es en mujeres, afroamericanos y ancianos. Ademas,
que 50% de los casos ocurren en la mujer, ocurre en posmenopdausicas. La
estimacion de su incidencia varia entre 0,4% y 82% casos por cada 100 mil
habitantes. En los Estados Unidos la prevalencia es del 0.86% y en Espafia las

cifras van de los 10 a 15 casos por cada 100 mil habitantes.(13)

En 1970 el HPTP era considerado raro y sintomatico, hasta que de manera habitual
se empezaron a medir los niveles séricos de calcio, volviéndolos rutinarios fue que
se consiguiod identificar estos casos asintomaticos con un aumento inicial de hasta
5 veces los valores normales. A partir de entonces la incidencia de HPTP tuvo una
tendencia a disminuir en los EEUU hasta 1998 cuando se observo otro fuerte
aumento atribuible a la introduccion de pautas para detectar osteoporosis y

examenes especialmente dirigidos a personas con osteoporosis.(13)

En América Latina, en un estudio realizado por eufrazino et al. que nos presenta
“en una muestra de 4207 pacientes que evidenciaron una prevalencia de PHTP del
0.78% donde solo el 18,2 eran asintomaticos con una proporcién mujeres: hombres

de 7,2:1 siendo el 89,7 de las mujeres posmenopausicas, ademas que la edad
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oscilo entre 25 y 88 afos con una media de 61,12 afos y que el 44% presento

nefrolitiasis” (14).

El hiperparatiroidismo primario se caracteriza por una produccién autonémica
excesiva de la hormona paratiroidea esta aumenta los niveles de PTH y calcio
debido a una regulacién deficiente del metabolismo del Ca o niveles no tan
apropiados del Ca o PTH (15).

EI HPTP es la tercera enfermedad mas comun de hipercalcemia. El 80% al 85% el
HPTP es causado por un adenoma paratiroideo Unico, el 4 al 5 % se debe a un

adenoma doble, el 19% ha hiperplasia multiglandular (15).

Muchos pacientes en la historia eran diagnosticados en base a signos y sintomas
evidentes de PHPT. A principios de la década de 1970 se generalizo el uso de
analizadores de sangre y aumento el nimero de pacientes diagnosticados durante
los analisis de sangre de rutina, en la actualidad existen muchos pacientes que no
presentan los signos y sintomas clasicos asociados con esta enfermedad. La
paratiroidectomia esta indicada para todos los pacientes sintomaticos con
manifestaciones renales y éseas. En cambio, para el tratamiento del HPPT

asintomético existen criterios para una indicacion quirurgica(16).

La nefrolitiasis es una enfermedad urolégica comun y podria ser secundaria a un
hiperparatiroidismo primario, es frecuente en estudios que evallan baja masa
Osea. Pero ningun estudio hasta el momento considera la nefrolitiasis con un HPTP
normocalcemico (16). La hipercalciuria se considera un factor de riesgo importante
de formacién de calculos. En pacientes con HPTP hipercalcémico después de la
cirugia, la excrecién renal de calcio y la tasa de recurrencia de célculos se reduce,
pero se mantiene por encima de los controles normales de salud. Este hallazgo
implica que las anomalias no causadas por PHPT probablemente también afectan

a la formacion de calculos(17).

La presencia de calculos indica la necesidad de paratiroidectomia con pacientes
con HPTP hipercalcémico o normocalcemico. Ademas, debido a la disminucion,
pero significativamente mayor frecuencia de nefrolitiasis por encima de los
controles sanos los pacientes aun deben estar en tratamiento para prevenir la

aparicion de célculos(18).
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La incidencia de PHPT varia de 0,4 a 82 casos por cada 100.000. antes de la
pesquisa rutinaria de los niveles séricos de calcio, 5 siglos atras, el HPTP era un
trastorno raro y sintomatico, sin embargo, al generalizar la evaluacion de rutina del
calcio, se lograron identificar casos asintomaticos esto hizo que haya un aumento
inicial de cinco veces mayor en cuanto a su incidencia. Desde entonces esta
enfermedad disminuy6 en los EE.UU. hasta la década de los 90 desde cuando se
observo otro fuerte aumento debido a que se introdujeron pautas de deteccion de

osteoporosis y las pruebas dirigidas a estas personas(15).

La enfermedad es mayor en mujeres y afroamericanos, no asi en hombres y otras
edades o nacionalidades distintas. La gran mayoria de las pacientes son mujeres
que cursan su etapa posmenopausica, sin embargo, el trastorno se presenta a

cualquier edad.(15)

El PHPT a menudo se diagnostica dentro de la primera década, postmenopausia,
y tiene relacidn con las acciones esqueléticas conocidas de los estrégenos que van

a contrarrestar los efectos hipercalcémico del exceso de PTH en los huesos(19).

La forma renal representa el “70% de la clinica donde se puede evidenciar

disfunciones tubulares, la insuficiencia renal y las calcificaciones urinarias”(5).

La insuficiencia renal esta presente en el 75% de los casos. Es bien evidente la
relacion directa que existe entre insuficiencia renal y nefrocalcinosis extensa o

litiasis infectada. (5)

Cuando hablamos de litiasis renal, evidenciamos una presentacion en el 20 al 50%
de los pacientes, lo que le atribuye como la complicacion mas frecuente al hablar
de hiperparatiroidismo primario, es la forma de presentacion predominante en

menores de 60 afos(5).

La nefrolitiasis es una enfermedad frecuente que afecta a casi toda la poblacidon
del mundo, esta presenta una prevalencia de por vida de aproximadamente el 11%
en hombres y 7% en mujeres segun lo informado en estados unidos. En 1930 en
el hospital general de Massachusetts mas del 50% de los pacientes padecian
nefrolitiasis, desde que comenzaron las pruebas bioquimicas de deteccion en 1970
la forma predominante de HPTP ha cambiado claramente de trastorno sintomaticos
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como nefrolitiasis y enfermedad dsea a trastornos asintomaticos en todo el mundo

excepto en algunos paises subdesarrollados.(5)

Actualmente en el occidente, 70 al 80% de los pacientes con HPTP no muestran
sintomas evidentes de la enfermedad y el 20 al 30% de los pacientes sintomaticos
manifiestan con mayor frecuencia nefrolitiasis, aunque el HPTP asintomético se
denomina en ausencia de nefrolitiasis, la deteccion de nefrolitiasis por imagenes
se informé parcialmente en el 7 al 15% de los pacientes con este trastorno(5). El
HPTP sintomatico y asintomatico se caracteriza por hipercalcemia, pero
recientemente se reconocio oficialmente un nuevo fenotipo de normocalcemia
durante el tercer taller internacional sobre el manejo de PHPT asintomatico en el
2008, (12).

La mayoria de los informes sobre el HPTP normocalcemico se limitaron a estudios
gue evaluaron la baja masa 0sea, la prevalencia de esta varia entre el 0,4% vy el

8,9% que alto y variado debido al sesgo de seleccion.(5)

En América Latina, el 47 % de los pacientes presentaron enfermedad asintomatica
en una serie de casos de 124 pacientes, mientras que el 25 % tenia
manifestaciones esqueléticas evidentes. (5)

Segun Spivacow et al. “el 44% de las personas con HPTP tenian célculos renales
en el momento de la presentacién” (20). En Brasil, en cambio, Eufrazino et al,
mencionan que “ el 81,8% de los pacientes estaban asintomaticos en el momento
de la presentacion” (14). Para Bilezikian et al, “los calculos renales y la osteitis
fibrosa quistica (una complicacion distinta asociada con el PHP que se relaciona
con pérdida 0sea, fibrosis excesiva de la matriz de coladgeno y formacion de quistes
0seos) se presentan en el 18,2 % y el 6,1 % de los pacientes. La edad media fue
de 61,1 anos (£16 afos)” (21).

Anatomia de las glandulas paratiroideas

Estas glandulas son pequefias ya que pesan aproximadamente entre 30 y 50 mg,
se caracteriza por presentar un aramarillento o café que puede ir cambiando con
el paso del tiempo, méas oscuras en los jovenes y claras en los mayores, debido a

la cantidad de grasa que tiende a aumentar con el paso de los afos. (22)
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Tenemos 4 glandulas paratiroides, siendo dos superiores y dos inferiores, como
mencionan Carcedo Safiudo et al. “estas glandulas se encuentran situadas
posteriormente a la glandula tiroidea y su relacion es con el nervio laringeo
recurrente (NLR), es asi que las glandulas superiores se ubican de manera
profunda al NLR y las inferiores se las evidencias ventralesa este. Las paratiroides
superiores son cercanas a la capsula posterior de la tiroides y se cubren por una
extension de la fascia paratraqueal. Por otra parte, las paratiroideas inferiores
suelen ser mas variables debido a su embriologia, ya que migran desde el saco
faringeo cercano al timo, se encuentran cerca del polo inferior de la glandula
tiroidea”.(22)

En relacién a la vascularizacién, esta “se da por la arteria tiroidea inferior como
principal afluente, la misma que es rama del tronco tirocervical, hasta el 10% de
las glandulas paratiroideas inferiores estan irrigadas por la arteria tiroidea
superior. el drenaje venoso esta dado por las venas tiroideas superior, media e
inferior y por ultimo, el drenaje linfatico por parte de los nédulos pretraqueales,
prelaringeos y yugulo digastricos” (22).

Fisiologia de las glandulas paratiroideas

De la misma forma, al hablar de la fisiologia tenemos que “la parathormona es
secretada por las células principales de las glandulas paratiroides, que se dan en
respuesta a las variaciones séricas de calcio. El gen de la PTH esta localizado en
el cromosoma 11 y es sintetizado inicialmente una pre-pro-hormona que tienel15
aminoacidos y se procesa para formar la parathormona, una proteina de 84

aminoacidos”. (23)

Pena S. también indica que “Esta hormona se guarda en granulos y vesiculas de
las células principales previo a su secrecion, tiene una vidamedia de 2 minutos
luego de ser secretadas y un 70% de degradacion hepatica mas un 20%renal,
actua sobre PTH1R que es un receptor acoplado a la proteina G, encontrada en

los huesos y rifiones”. (23)

Ademas, el calcio es su regulador principal. “El del liquido extracelular se une a

los receptores sensor de calcio a una proteina G que activa la fosfolipasa C y
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bloguea la producciénde AMP ciclico, inhibiendo la secrecion de PTH degradando
la PTH bioactiva dentro de los granulos y vesiculas lo que termina por inhibir la
transcripcion de su gen. Cuando hay normo calcemia, la biosintesis de PTH y la

secrecion se reducen” (23).
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Las acciones de la PTH se encuentran:

RifA6n: donde estimula “la reabsorcién del calcio, en el tubulo contorneado distal,
por los canales TRPV5 Y TRPVG, la inhibicion de la reabsorcion de fosfato a nivel
tubular proximal y distal se produce al bloquear los transportadores de sodio-
fosfato, la transcripcion de la 1-alfa-hidroxilasa es la que se encarga de la
transformacion de 25(0OH)D a 1,25(0OH)2D3, inactiva la enzima 24-hidroxilasa que
inactiva la vitamina D e inhibe la reabsorcién de agua, sodio y bicarbonato en el

tabulo proximal” (24).

A nivel del hueso se promueve la diferenciacion de los osteoblastos colaborando
a la mineralizacibn 6sea, donde los osteoblastos y osteocitos, que son
estimulados por la PTH aumentan la produccion de la citoquina, ligando como
“receptoractivador para el factor nuclear KB este se une a al receptor nuclear KB

en el osteoclasto y promueve la diferenciacion por lo tanto la resorcién 6sea”.(24)

Los efectos catabolicos suelen predominar de manera sostenida, mientras que de
forma intermitente se producen los anabdlicos.(24)

Fisiopatologia

Como ya sabemos es un trastorno metabdlico que se va a localizar en las
glandulas paratiroides y se debe a la pérdida en cuanto se refiere al control de la
sintesis y secrecion de la PTH, “mas del 80% de los casos se detectan una
hipercalcemia asintomatica”(4) , lo que se asocia a una elevacion de la PTH pero

gue puede presentarse con valores normales o minimamente elevados. (4)

El hiperparatiroidismo primario normocalcemico es una de las formas de
presentacion en el que existen pruebas repetidas, y donde se evallan niveles
elevados de PTH con calcio sérico normal. Para poder hablar de un diagndstico
se debe eliminar varias causas como la enfermedad renal previa o como el déficit

de vitamina o algun tipo de medicamentos. (4)

Alrededor del 86% de los casos de esta enfermedad es causada por un adenoma
anico de paratiroides, si se trata de un carcinoma por lo general hay 6rganos
blancos comprometidos y suele presentarse, osteoporosis, fractura patologica,
urolitiasis, pancreatitis, en muchos casos el nivel de calcio sérico esta por encima

de 14 mg-dl y la PTH intacta elevada mas de 4 veces su valor normal.(4)
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Cabe recalcar que se han descrito varios casos de alteraciones genéticas
producidas por mutaciones que afectan a la ciclina D1, RET o genes supresores
tumorales como son el MEN1 Y HRPT2, “en los adenomas e hiperplasias existen
sefalizaciones anormales de la via WnT con mutaciones del gen del correceptor

LRP5 y acumulacion de beta catenina”. (4)

La proteina KLOTHO interviene en la regulacion del calcio sérico, esta puede
estar disminuida y en varias ocasiones coexiste valores disminuidos de 25-OH
vitamina D. (25)

La mayoria de los casos de HPP son esporadicos, pero se puede describir un
subgrupo considerado como formas familiares, entre los que destaca la neoplasia
endocrina multiple tipo uno, donde las personas presentan un tumor de la
paratiroides, hipofisis y tejidoendocrino, la causa suele deberse a una mutacion
del gen MENL1 que codifica la proteina menina enel cromosoma 11. (25)

En cuanto a la condicion llamada “Neoplasia endocrina multiple tipo 2 A,
sabemos que es un trastorno caracterizado por la predisposicion de desarrollar
carcinoma de tiroides y feocromocitomas, segun De la Cruz et al, “ll sindrome se
hereda de forma autosdmica dominante y el defecto genético se relaciona con
una mutaciéon del protooncogén RET y solo el 20% de los casos desarrollan

hiperparatiroidismo” (25).

La hipercalcemia hipocalciuria familiar es un “trastorno autosémico dominante que
explica el 2% de los casos deHPP. Los pacientes con FHH presentan formas
leves o0 asintomaticas de dicha enfermedad y lo caracteristico es calciuria

inapropiadamente baja” (25).

Manifestaciones clinicas del hiperparatiroidismo

La clinica y analitica del HPP se producen por la hipercalcemia y por la accion
especifica del exceso de PTH, que se dan en 6rganos especificos de igual manera
entre las cuales destacan cambios clinicos y bioquimicos que conllevan a un

riesgo para desarrollar complicaciones. (26)

Para Walker, entre las manifestaciones clinicas frecuentes del hiperparatiroidismo
con hipercalcemia, estan: “anorexia, fatiga muscular, dolor abdominal, nauseas,

vomitos, estrefiimiento, polidipsia, nicturia, poliuria, nefrolitiasis, sindrome
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depresivo y confusion mental; el aumento de PTH en cambio, se relaciona con la

afectacion 6sea”’. Ademas de “alteraciones cardiovasculares, la pancreatitis

aguda o croénica calcificante y la condrocalcinosis”. (26)

Tabla 1 Manifestaciones clinicas del hiperparatiroidismo primario

HIPERCALCEMIA

HIPERPARATIROIDIMO

PRIMARIO

METABOLISMO

HIPERCALCEMIA

HIPERCALCEMIA,
HIPOFOSFATEMIA,
HIPERURICEMIA CON AUMENTO
DE LOS MARCADORES DE
REMODELADO OSEA.

DIABETESINSIPIDA,
NEFROGENICA,
NEFROLITIASIS,
NEFROCALCINOSIS
, INSUFICIENCIA
RENAL

CRONICA'Y AGUDA

MUESCULOESQUEL DEBILIDAD OSTEOPENIA, OSTEOPOROSIS,
ETICO MUSCULAR DOLOR
OSEA, RIESGO INCREMENTADO
DE
FRACTURAS
RENAL POLIURIA, NEFROLITIASIS, ACIDOSIS

TUBULAR RENALPROXIMAL

CARDIOVASCULAR

HIPERTENSION
ARTERIAL,
CALCIFICACIONES
VALVULARES,

HIPERTROFIA
IZQUIERDA

VENTRICULAR
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BRADICARDIA,
ACORTAMIENTO
DEL

INTERVALO QT

Fuente: Delgado-Gomez et al. (8)
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Nefrolitiasis

La litiasis renal esta presente en el 5 al 12% de la poblaciébn de paises
industrializados, en estados unidos se presenta al menos un episodio sintomatico

antes de los 70 afios. (10)

En norteamerica 3 de cada diez pacientes con sindrome metabdlico presentan
litiasis renal, asociado a las potenciales secuelas como es el dolor, la infeccion,
obstruccion o abuso de antiinflamatorios, todos ellos son factores de riesgo

importante para desarrollar enfermedadrenal cronica. (10)

La litogénesis pasa por una secuencia de etapas que concurren en la formacion
y crecimiento del célculo. En primera instancia estéa la sobresaturacion de la
orina, la segunda fasees la de germinacion cristalina y la siguiente es la que
produce aumento de tamafo de las particulas formadas , sea esta por el
crecimiento de los cristales o puede ser por la agregacion de estos entre si; por
altimo la nucleacién del célculo es una etapa que sucede al retener particulas
formadas en los tubulos o las paredes de las papilas.(8)

Se han identificado tres vias de formacion de los calculos:

e Sobrecrecimiento de las placas intersticiales.

o Depdsitos en forma de cristales en los tubulos
« Cristalizacion libre en solucion
La formacion de célculos responde a los siguientes mecanismos y es secundario

a la cristalizacion y saturacion de la orina, pasando por:

o Elevacion de la concentracion urinaria de los cristales o disminucion de la

diuresis

« Modificaciones en el pH urinario favoreciendo la formacion de calculos de
acido arico

e Disminucién en la concentracion de inhibidores urinarios de la formacion

de cristales.
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El diagnostico se sospecha cuando se presenta uno o varios colicos nefriticos, sin
embargo, no se puede confirmar el mismo sin una evidencia de la formacion o la salida
de un calculo por la via urinaria, o en su defecto el uso de la ecografia nos ayuda a
visualizar los calculos, siendo mas sensible que la radiografiasimple de abdomen

para detectarlos. (8)

La incidencia es de un 20 al 30% de los pacientes con HPT asintomatico y debe ser
indagado en todos los pacientes con niveles elevados de calcio sérico, ademas hay
que tener en cuenta que existen casos con niveles variables y pueden mostrarse
como normo célcicos. Muchos estudios describen elevaciones moderadas de calcio
sérico con niveles de 10,2 a 11 mg/dl en 639 como este de Campos-Marquez et al.
que concluyen una “relacion directa entre los niveles elevados de calcio sérico y la

nefrolitiasis” (27).

Los célculos renales incluida la micro litiasis se ha informado en el 8 al 20% de los
pacientes con PHPT y representan las complicaciones mas comunes de la
enfermedad, puede ser silenciosa en el 7 al 11% vy bilaterales en el 16.4% de los
pacientes. (27)

En el estudio de Minisola et al. Aunque se detectaron mas célculos renales en
pacientes sintomaticos con un78%, la incidencia de calculos renales entre los
pacientes asintomaticos fue mayor de la esperada, con el tiempo estos pacientes
pueden desarrollar presentaciones clinicas mas graves. (28) Ademas, los célculos
renales ocurren con una prevalencia similar en pacientes normocalcemicos

llegando al15% e hipercalcemicos llegando al 19%.

En su gran mayoria los litos son de oxalato de calcio, pero se producen también de
fosfato célcico debido ala alcalosis urinaria. El principal factor es el aumento de la
excrecion del calcio por la orina que evidencia en mas del 35% de los casos debido
al “aumento del calcio filtrado y de la absorcion intestinal de calcio causado por el
incremento de los niveles del 25(0OH) 2D3 que contrarrestan el aumento de la

reabsorcion tubular de calcio inducido por la PTH”. (27)

Los calculos renales y los depdsitos altos de calcio en los rifilones representan las
manifestaciones mas comunes de esta enfermedad, la radiografia renal, la

tomografia computarizada o la ecografia se recomiendan en la evaluacion de
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estos pacientes. (27)

Un hallazgo incidental de célculos renales o depdésitos alto de calcio en los rifiones
es una indicacion para lacirugia. Estos pacientes con nefrolitiasis asociada con la
PHPT deben recibir tratamiento tanto para la nefrolitiasis como el
hiperparatiroidismo primario, el principio de que los calculos asociados con esta
patologia son similares a los asociados con otras patologias, generalmente se basa
en varios aspectos como esla composicion del calculo, el tamafio del mismo y los

sintomas. (27)

La presencia de célculos indica la necesidad de para tiroidectomia en estos pacientes
sintomaticos, asintomaticos o normocalcemicos, estos pacientes después del
procedimiento todavia deben estar en constante chequeos para explorar estrategias

de prevencion. (27)

La conferencia de consenso de los institutos nacionales de salud de los EE.UU. y
las pautas de la asociacion estadounidense de cirujanos endocrinos nos propone
que los pacientes con PHPT se beneficiandesde el punto de vista sintomatico,
metabolico y de supervivencia después de la cirugia. (27)

Mollerup et al., publicaron un estudio con “una serie de 297 pacientes intervenidos
de hiperparatiroidismo entre los cuales 151 casos con litiasis donde se observé que
tras la resolucién quirdrgica, la incidencia de recidiva litidsica se producia en el 30%
y era similar a la tasa de recurrencia de las personas formadoras de célculos pero
sin enfermedad subyacente” (27).

Nefrocalcinosis

Es mas rara y al tratarse la insuficiencia renal, se evidencia que es poco
frecuente en los casos de hipercalcemia moderada, observandose mayormente
en los casos calcio elevado. La obstruccion y las infecciones renales terminan

por deteriorar la funcion renal a largo plazo. (29)

Manifestaciones 6seas

Las densitometrias 6seas suelen mostrar un catabolismo de la porcién cortical del
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hueso, evidenciado en el tercio distal del antebrazo generalmente, mientras que a
nivel vertebral las alteraciones son menores, aunque paradgjicamente se presenta
un aumento de las fracturas vertebrales. La prevalencia de osteoporosis varia entre

distintos estudios. (29)

Manifestaciones cardiovasculares

La hipertension arterial, hipertrofia del ventriculo izquierdo, disfuncion ventricular
diastélica y rigidez vascular, son las principales manifestaciones, los posibles
mecanismos de estas alteraciones no son claros, aunque varias investigaciones
senalan “la posibilidad de que estén relacionadas con el aumento de la onda del
pulso” que suele ser secundario a la rigidez vascular causada por la hipercalcemia.
Las paratiroidectomia no mejora la hipertension arterial, pero si tiene que ver con la
hipertrofia del ventriculo izquierdo, disminuyendo la misma y generando una mejor
funcionalidad. (29)

Diagnoéstico del hiperparatiroidismo primario y la diferenciacién con otras

causas

La litiasis renal, osteoporosis, fracturas patolégicas o la presencia de lesiones
sugerentes con osteitis fibrosa so sugerentes de HPP, descartando de igual forma
una secrecion de PTH inadecuada, puesto que, al tener el calcio elevado,
sintomatica o0 no, es la causa mas frecuente junto con la hipercalcemia tumoral,

representando mas del 90% de las hipercalcemias. (29)

Hacer un diagnéstico de hipercalcemia requiere observar los niveles de calcio que,
se encontrara elevado (corregido por albumina) o determinar directamente el calcio
ionico en dos etapas de control. La hipofosfatemia marginal juntos con niveles de
cloro normal /alto nos orientarnos a un hiperparatiroidismo primario, cuando el indice
cloro-fosforo en sangre es mas alto que 33, tiene una sensibilidad mayor al 90% para
el diagndstico de HPP y la sensibilidad aumenta en caso de niveles séricos altos con

fosfatasa alcalina total (mayor a 70 UI/L). (8)

Mediante la determinacion de PTH podemos llegar al diagnéstico de HPP
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evidenciando elevacion de la primera, incluso, cuando se obtienen niveles altos de
calcio se recomienda realizar la cuantificacion de PTH ‘intacta” mediante
inmunoanalisis de segunda y tercera generacion. La gran mayoria de pacientes
entre el80 al 90% con HPP se podr& observar PTH significativamente elevados y
unos 10 al 20% presentan valores normales o levemente elevados, niveles
inferiores a 20-25 pg/ml debe hacernos sospechar causas de hipercalcemia no
medidas por PTH. (8)

En primera instancia la PTH se midié con radioinmunoanalisis donde se utilizaron
deferentes “anticuerpos policlonales dirigidos contra epitopos ubicados en el
fragmento carboxi medio y terminal de la molécula de PTH” (8) conocidos como de
primera generacion. Luego se sustituyé por inmunometria o conocida como la
técnica del sandwich que va utilizar “dos anticuerpos diferentes dirigidos contra
epitopos distintos dentro de la misma molécula de PTH estos son los andlisis de
segunda y tercera generacion que va atener una mayor sensibilidad y especificidad”
(29).

Los métodos de “segunda generacion miden PTH 1-84 y otros fragmentos C-
terminales, los de tercera generacion o bioactivos solo detectan PTH 1-84 y
fragmentos no C-terminales” (8) estos Ultimos son mayores en pacientes con

insuficiencia renal.

Para descartar tumores de PTH se realiza mediante la historia clinica y paraclinicos,
sin embargo, existendos situaciones que dificultaran el diagnéstico, lahipercalcemia
hipocalciuria familiar y el hiperparatiroidismo primario normocalcemico en estos
casos es importante ahondar en nuevas pruebas complementarias para sustentar

la sospecha clinica.

Tabla 2 Hallazgos tipicos en hiperparatiroidismo primario

HALLAZGOS HIPERPARATIROI HIPERCALCE HIPERPARATIROIDI
DISMO PRIMARIO MI A SM O
HIPOCALCIU |NORMOCALCEMIC
RI O
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A FAMILIAR

HITORIA FAMILIAR NO Sl NO

HIPERCALCEMIA NO Sl NO

DESDE LA INFANCIA

NIVLES DE PTH ELEVADOS NORMAL, ELEVADA

NORMAL ALTA

CALCEMIA ELEVADO NORMAL-ALTANORMAL

FOSFOREMIA NORMAL-BAJA O NORMAL-BAJA
NORMAL

25- NORMAL NORMAL NORMAL

HIDROXIVITAMINAD

1,25- ELEVADA NORMAL VARIABLE, PERO

DIHIDROXIVITAMIN NOBAJA

A

D

DENSIDAD MINERAL BAJA EN HUESO |NORMAL BAJA

OSEA CORTICAL

CALCIURIA  ORINANORMAL OMUY BAJA NORMAL O

DE ELEVADA ELEVADA

24 HORAS

Fuente : Insogna K. (30)
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Hiperparatiroidismo normocalcemico

El diagnostico de esta patologia se investigo recientemente y se caracteriza por la
elevacion de PTH asociado a normo calcemia ademas de la exclusion de causas que
alteren la PTH y la eleven de manera secundaria: (29)

Al reducir los niveles de 25-OH D se produce un incremento de la secrecion de PTH,
es por ello que hay que prestar atencion al déficit de vitamina D que es una de las
causas de HPTP, la IRC (Insuficiencia Renal Cronica) se presenta al evidenciar
filtrados glomerulares menores a 70, de la misma forma se describe que la
hipercalciuria primaria se producen efectos compensadores de PTH asociado a un
HPTP incrementando la tasa de aclaramiento urinario de calcio, sin embargo
responden al tratamiento con tiazidas, las mimas que al incrementar la reabsorcién

de calcio en los tubulos, desenmascara la hipercalcemia en el HPTP. (29)

Técnicas de imagen en el diagndéstico del hiperparatiroidismo primario

El uso de las técnicas de imagenes no contempla el diagndstico de esta patologia
ya que este, es clinico y bioquimico, ni si quiera en definir las diferencias entre
adenoma e hiperplasia esta nos ayuda en facilitar la tarea al cirujano para que

conozca la localizacién de las glandulas. (31)

La cirugia de minima invasion en el tratamiento de HPP requiere una especial
ubicacion de las glandulas, debido a que el procedimiento se lo realiza con mayor
cuidado y menor invasion, ademas que disminuiria el tiempo de la cirugia y

aumentaria el porcentaje de éxito.(31)

Los estudios de imagen, al no ser invasivos, han tomado importancia en el
diagndstico, mientras que los invasivos como la arteriografiao el cateterismo venoso
han decaido, dentro de los primeros se encuentra la ecografia, la tomografia,
resonancia magnética y la gammagrafia con Tc99m-SESTAMBI, la condicién de su
uso depende de varios factores a saber, la disponibilidad, fiabilidad, precio y al ser
operador dependiente, van a ser sujetas a uso por la experiencia, “las pruebas

determinan con exactitud la localizacion de aquellos casos en los que el origen de
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la patologia sea un adenoma” (32).

El Gold estandar para la deteccion adecuada de la localizacion de las glandulas es
‘la asociacién de la gammagrafia Tc99m-SESTAMIBI y de la ecografia de alta

resolucién con una sensibilidad del 96%” (32).

Ecografia de alta resolucién

Es una técnica que nos ayuda en la evaluacion de las glandulas paratiroideas esta
es una técnica no invasiva muy sencilla de realizar y se encuentran disponible en la
mayoria de hospitales. Esta nos permitira un analisis anatomico adecuado de las
glandulas y del tejido tiroideo adyacente, las paratiroides normales no se visualizaran
ecograficamente pero cuando existe patologia “apareceran como una lesién nodular
de margenes bien definidos con una ecogenicidad menor a la del tejido cercano”
(33).

En el estudio ecografico del cuello se presentaran ciertas limitaciones como las

mencionaremos a continuacion:

« ldentificaciones de glandulas hiperplasicas: la ecografia de alta
resolucién es capaz deidentificar glandulas inferiores a 5mm
de diametro (33)

o Resulta dificil identificar glandulas ectopicas retro

esofagicas, o retro traqueales. (33)

Gammagrafia Tc99mm SESTAMIBI

Esta es una prueba localizadora, a continuacion, se describira dos de las

técnicas mas utilizadas:

e Técnica de doble fase con Tc99mm en cual se va a administrar 740 a 1. 11°
MBq via intra venosa, este radiofarmaco se va a localizar en un tejido tiroideo
como paratiroideo, pero habitualmente “se elimina su actividad de forma mas
prolija que en el anormal. Por tanto,la técnica consiste en tener dos imagenes

planares, precoz y tardia centradas en las regiones cervicales y
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mediastinicas, la precoz a los 10 a 30 minutos de la inyeccion del trazado y
la tardia una a dos horas después” (33).

o Latécnica de doble trazador se da con Tc99mm-MIBI y Tcm9904 donde “el
pertecnetato es captado por el tejido tiroideo, difiere del Tc99mm, en esta
técnica se adquieren dos imagenes planares, una con cada trazador y se
sustrae la imagen del pertecnetato, la actividad residual se debe a un

adenoma paratiroides”. (33)

Las dos técnicas han demostrado ser de gran utilidad en el diagnéstico de
localizacion del HPTP, pero el uso de una y otra dependera de las necesidades de

los establecimientos médicos. (33)

En cuanto a la realizacion de la técnica de doble trazador frente a la de doble fase
en pacientes con patologia tiroidea asociada es una tendencia debido a que con

esta se distingue de mejor manera los noddulos. (33)

Ventajas: mejor resolucion y contraste, aumenta la sensibilidad y nos ayuda en
la localizacion anatémica, nos ayuda en algunas patologias como adenomas

ectopicos, patologias tiroideasasociada. (33)

Falsos positivos y negativos de la gammagrafia:

e Falsos negativos: se dan en adenomas pequeiio, enfermedad
multiglandular, &reas necréticas o quisticas dentro e interferencia de

estructuras cercanas.

e Falsos positivos tenemos el nédulo tiroideo. (33)

1. Tratamiento

El tratamiento definitivo del HPTP es la paratiroidectomia (34), sin embargo se ha
descrito en la literatura distintos tratamientos que pueden ser coadyuvantes y
alternativos a la cirugia, entre los que destaca evitar los factores agravantes de la
hipercalcemia como por ejemplo el uso de las tiazidas, el litio, la deplecién de volumen
en caso de enfermedades agudas, por lo contrario en enfermedades cronicas evitar
la inactividad o encamamiento prolongado, esto sumado a una dieta rica en calcio

(>1000mg/dia), asi mismo se recomienda la actividad fisica evitando la resorcion 6sea
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y asegurar una correcta hidratacion lo que disminuye la posibilidad de nefrolitiasis

asociada.(34)

También se sugiere mantener una ingesta de calcio de no mas de 1000mg/dia, puesto
que la restriccion aumenta la PTH, sin embargo, en caso de calcitriol alto, se debe
restringir la ingesta de calcio a menos de 800mg/dia, porque en ese caso aumenta la

hipercalcemia y la hipercalciuria.(35)

Otra de las necesidades en el manejo de estos pacientes es “una ingesta adecuada
de vitamina D (800-1000Ul/dia) para tener niveles de minimo 20-30ng/mL, puesto que
su déficit estimula la PTH”(36).

En este contexto, los farmacos mas usados en el tratamiento alternativo son los
bifosfonatos que son “potentes inhibidores de la resorcion 6sea”, lo que es util para
mejorar la DMO de pacientes con HPP no intervenidos. Entre ellos , el mas estudiado

es el alendronato en dosis de 10mg diarios.(37)

De la misma forma el cinacalcet, un agente calcimimético es un modulador alostérico
y aumenta la sensibilidad de los receptores del calcio (Ca SR) al calcio extracelular,
de tal forma que reducen la PTH sérica y por ende la reabsorcion tubular de calcio,
terminando por reducir el calcio en un 70 a 80%, ademas la reduccién de la secrecion
de PTH (38).

Hay estudios que recomiendan la combinacion de alendronato y cinacalcet, que, si
bien no son estudios randomizados, son observacionales y cuya evidencia menciona

la disminucion de calcemia y mejoria de DMO en doce meses de tratamiento. (39)
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DISCUSION

En un estudio en Ecuador en 2017 en un estudio donde se detectaron 27 pacientes
con HPTP “se confirmé el diagnostico bioquimico de HPTP por la elevacion de PTH
en dos 0 mas ocasiones (IC 95%: 105,01-124,18), funcién renal conservada (IC 95%:
0,765-0,915) y suficiencia de VD total (=30 ng/ml) (IC 95%: 39,12-55,09). “En 25 casos
(93%) el calcio idnico estaba en rangos normales (IC 95%: 5,0-5,29) y solo 2 (mujeres)
presentaron valores minimamente elevados (5,89 y 5,95 mg/dl, respectivamente)”. El
HPTP se diagnostico con mas frecuencia en mujeres que en hombres (4 hombres y
23 mujeres), con una relacion 6:1; la mayoria de las mujeres (87%) eran

menopadusicas (n=20) (40), la edad de presentacion esta sobre los 60 afios”. (40)

En relacion a esto, Yeh MW et al. comentan sobre la incidencia en los hispanos y con
prevalencia ajustada a la edad de “169,4 y de 54,8 por 100.000 mujeres y hombres”
(41), respectivamente, lo que concuerda con los datos encontrados en el Ecuador; De
la misma forma, Press et al. concluyen que el hiperparatiroidismo primario prevalece

alrededor de 0.86% respecto a la poblacién en general (42).

Al realizar un cribado de pacientes debe considerarse también que al tener
tiroidectomias, pueden encontrarse “adenomas paratiroideos en individuos
normocalcemico, sin embargo estos pacientes no pueden estar considerados dentro
de los casos de HPTP”(43): mas los pacientes con calcemia elevada deben entrar
dentro del cribado de la patologia mencionada, en cuanto a las pruebas de radiologia,
estas no se consideran como un método adecuado debido a su baja sensibilidad y
especificidad (44).

Sin embargo, acorde a una serie de estudios revisados, se recomienda que “la
deteccion de casos con HPTP en estudios epidemiologicos realicen usando una
combinacion de fuentes de datos bioquimicos (45), histopatolégicos (46), radiol6gicos
y clinicos (47) ”. (48)

Pero una vez diagnosticado, para Rejnmark et al. mencionan que los pacientes con
diagnéstico de HPTP deben ser evaluados inicialmente por calcificaciones renales

mediante tomografia computarizada helicoidal sin contraste, si existen calcificaciones,
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se recomienda la paratiroidectomia (49) , puesto que el hiperparatiroidismo primario
(HPPT) es un factor de riesgo conocido de nefrolitiasis, con una prevalencia que va
del 2% al 8% (50).

En un estudio de casos y controles en Dinamarca con 674 pacientes consecutivos con
cirugia por hiperparatiroidismo primario verificado, se evidencio que el riesgo relativo
de un episodio de calculos fue de 40 (95% intervalo de confianza 31 a 53) antes de la
cirugiay 16 (12 a 23) después de la cirugia. El riesgo se incremento 10 afios antes de
la cirugia, y se normalizé més de 10 afios después de la cirugia con una supervivencia
sin célculos 20 afios después. Antes de la cirugia, los hombres tuvieron mas episodios
de calculos que las mujeres y los pacientes mas joévenes tuvieron mas episodios de
calculos que pacientes mayores, después de la cirugia, edad temprana, calculos
preoperatorios y las estenosis ureterales fueron los factores de riesgo significativos
para presentar calculos renales.(51)

El diagnostico se basa en algunos métodos, como por ejemplo, el US cuando se
identifica un adenoma paratiroideo Unico (52), sin embargo la gammagrafia sestanibi
es fundamental, segun Yip et al clasifican los resultados asociados a “SPECT en: 0 =
negativo, 1 = posible, 2 = probable, 3 = definitivamente adenoma o 4 = enfermedad

multiglandular” (53).

Se ha encontrado en el siguiente estudio, “un adenoma unico en 211/262 (81 %) de
los 0-1 frente a 263/288 (91 %) de 2-3 (p < 0,001); enfermedad multiglandular fue
confirmada en 31/144 (22%) pacientes grado 0 versus 13/166 (8%) pacientes de grado
3 (p =0,0005); por otro lado, so6lo 7/27 (26%) pacientes clasificados como 4 en realidad

tenian enfermedad multiglandular”.(52)

Sin embargo para Wimmer et al., es importante asociar todos los métodos de imagen
con el objetivo de encontrar las mejores posibilidades en la localizacion preoperatoria

del adenoma, para una resolucion quirtrgica adecuada y con mejores resultados. (54)

En un estudio con 3200 pacientes con hipercalcemia (calcio sérico >10,5 mg/dL), con
pacientes cuya edad media fue de 61 a 16,5 afos, el 68 % eran mujeres y el 55 %
eran blancos. “La mitad tenian =1 calcio elevado que su atencion primaria no detecto,
ademas la hipercalcemia se atribuy0 a causas distintas al hiperparatiroidismo, incluido

el uso de diuréticos (12 %), los suplementos de calcio (12 %), la deshidratacion (5 %)
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y el dafio renal (3 %)” (55). En la pesquisa de los historiales médicos el diagnostico se
paso por alto o se retrasé en el 40% de los pacientes incluso con la PTH elevada. “Al
22% de los pacientes se les ofrecié tratamiento médico u observacion, y el 8% optd
por no ver a un cirujano lo que retrasa el tratamiento. Solo el 20% de los pacientes

fueron derivados para resolucion quirurgica” (55).

De la misma manera, en un estudio observacional con 116 pacientes consecutivos se
dividieron en 4 grupos, hipercalcemia con criterios de tratamiento quirargico (CTQ) ,
84 pacientes (72,4%) tenian calcemias previas, 66 (56,9%) con hipercalcemia, de ellos
43 (37%) con CTQ no fueron valorados, fueron remitidos al servicio de endocrinologia
con un retraso de 5 afios, concluyendo que el desconocimiento o inadvertencia de los
CTQ han retrasado la derivacién y por ende la resolucién de los cuadros de manera

oportuna.(56)

Multiples estudios concluyen que los pacientes con nefrolitiasis tienen tumores mas
pequefios y concentraciones séricas de calcio mas bajas (57); sin embargo para
Asban et a., no es concluyente dicha informacion por lo que se requiere indagar de

manera mas especifica en lo antes enunciado. (55)

Al hablar de las recomendaciones terapéuticas, es importante tomar en cuenta que la
mayor parte de casos se dan sobre la cuarta o quinta década de la vida, es donde se
evidencia por ejemplo, que en los ancianos requiere muchos meses de reposicion de
dosis adecuadas de vitamina D para revertir el hiperparatiroidismo secundario, como
indica Fleiuss de Farias (52), en consonancia con este criterio Need et. al mencionan
gue la principal determinante de HPT en ancianos es la disminucién de vitamina D.
(58)

El retraso en el tratamiento quirdrgico aumenta el riesgo de la asociaciéon de
morbilidades como osteopenia y alteraciones renales, mismas que aparecen
generalmente 8 afos (59) después de instaurada la enfermedad pero que se vuelven

severas alrededor de los 10 a 15 afios posteriores(60).

Como se ha mencionado en la presente revision bibliogréafica, el Gold estandar del
tratamiento es la intervencion quirdrgica con la reseccion completa de las
paratiroides(61), sin embargo existen autores como Diaz et al. que recomiendan el

uso de dos farmaco combinados con el objetivo de mejorar los valores de calcio y
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fosforo (62), de la misma manera Sanchez et al. convienen que el tratamiento médico
se realice con el uso combinado entre bifosfonatos y cinacalcet (34), pero ninguno de

los dos concluye que los pacientes pueden ser curados al 100%, requiriendo en una
fase avanzada el tratamiento quirargico.
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CONCLUSIONES

El HPTP esta subdiagnosticado y por lo tanto subtratado, es la razén fundamental por
la que consideramos se debe reconocer la hipercalcemia de manera inmediata, para
lo cual existen varios métodos repasados en esta investigacion, es por ello que la
mayoria de estudios deben realizarse usando una combinacion entre los paraclinicos,

histopatoldgicos, radiolégicos y clinicos.

En Ecuador prevalencia de HPTP es baja siendo esta de mayor frecuencia en mujeres
y en pacientes de la tercera edad principalmente, pero también de edad avanzada, la
forma de presentacion mas frecuente del HPTP es la normocalcemica; en esta
investigacion hemos hecho énfasis en la nefrolitiasis, la misma que debe sospecharse
e investigarse en todos los pacientes con HPTP, ya que al ser un hecho, se requiere
su resolucion, conociendo que posterior al tratamiento quirdrgico esta patologia se

reduce sustancialmente.

Se ha evidenciado que los pacientes formadores de céalculos y los que no lo son, tienen
el mismo riesgo de tener complicaciones esqueléticas en el HPTP, como es sabido,
el retraso en el diagnostico empeora el prondstico del paciente con una progresion a

enfermedad severa en 10 afios.

Muchos tratamientos se han mencionado sin embargo es determinante concluir que
el tratamiento definitivo recomendado por la mayor parte de estudios revisados en el

presente trabajo, es la paratiroidectomia.
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RECOMENDACIONES

Considero se deben realizar estudios de prevalencia e incidencia en el Ecuador debido
a que en la busqueda realizada apenas hemos encontrado uno de caracteristicas
macro, realizado en guayaquil, esto permitira poder contar con guias de practica
clinica que den paso a normatizar la derivacién oportuna de pacientes con sospecha
de HPTP a servicios de endocrinologia y por ende un tratamiento oportuno y evitar los

retrasos mencionados en la presente investigacion.

Ademas, consideramos que se debe dotar a los centros médicos de las pruebas
bioquimicas necesarias para la deteccion del HPTP, asi mismo como evaluar a todos
los pacientes con HPTP por posibles calcificaciones renales mediante tomografia sin

contraste.

Es importante conocer los criterios de tratamiento quirdrgico, ademas de realizar
tiroidectomia a todo paciente con calcificaciones renales secundarias a HPTP, como

objetivo terapéutico definitivo.
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