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Rafael Casas. 1925 — 1977






Oliver Cope. Maestro del Maestro Casas






07/.»&)2&54 para ura ;L'sza/[tla el Masstro
cﬁz/as[) Casas Jﬂozaf&s

En el aio de 1970 al wealizar mi semestre decMedioina Tnterna
conoal al doctor cf{)afaa[ Casas Morales, fot ese entonees K
tenia muy o’zganizac[a su clinica de cuello. A través de i
eEmpezd a intenssatme [a & ndoazino[ogfa Y Las snfsmsc[m{aa ds
fos hussos. Hdmiré en el Profesor C)azaidl/(ozafss AU aa/zaaia(ac{

a(ocznts, su tigor en el examen of, inico, su relacidn mz’c[éco-/zaaéznts
Yy [a fozma como foztafscié Yy estimuld el conocimisnto de Las
enfermedades de [as 9[dnc{u[ai tinoides Y pazati'zoic[s;. 2 afos
C[Eifzuéi, con el doctor gomé el Patiso /w.[;[ico' ol'/i/zazt.snzéén
fpoztaf, [ibro aldsico Yy bésico pata cuafc;uizz médico. En 19076
ya Direator del olfospil:af San jucuz de Dios c{esapszﬁé en mi
gan aa[mimaién, siendo &l p’zofasoz Casas urno de mis mejotes
modelos como ptofsaoz, como  administrador Yy como /:zl-:tiona.
ol%oy en Colombia neessitamos de sstos nwa(z[o:;, /zaza hacsr de
russtro pais un guan pofo de desaviollo en La medicina actual.

Lo bistoria del ﬁifzszfzazati’wa{iimo en Colombia se temonta a
1056 cuando [os doctores JoancMolina Vilez Y gac'ms Borrero
pwssnﬁa'zon c[os casos de géfzs’c/za'cati’wic{iimo pu’mazio debido a

un adsnoma; el primeo se o/z.s'cé £n 1956 Y cot’z.si/zolu[s al caso
No. 22 a[.s[ ’zsgist’zo 4{5[ /z'cofsao'z Casas Yy pugficac{o £n Ogltztioc]uéa

dl/(éc{flca afzsna:s En 7962. £ f mnga(o caso En ou[stz c’zotzo[égéco






pero siendo el primer irzfozmz se [e debe ol doctor Eduardo
BRonilla Naax quicn Le hizo £l a(iagnéjtéao Yy [e practicd [a
f)a’zati'zoic{sctomr.'a en el c;‘fos/zéta[ San gozgs ds Pereira; un
paciente de 38 afos con severa snfszma{ac[ Ssea. EL primer caso
de ﬁéps'zfza'zatiwic{ézmo del c#osfzita[ San (guan de Dios data
de 1959 y el /yzof’zzoz Casas 'a-:cofzi[a 10 casos mas, de los cuales
a 7 Les fus f;matiaac{a pamtézoéc{sctomfa. De Los 25 casos gue
reunid hasta 1995, ademds de los ds San gu.arz de Dios, 3
provenian del’ OhnstitutocNacional de fana‘sw[og {a; g del Hos-
/zita[ c/l/(éfétat Central de .Bogol:af; 7 /zacésnt.s del cl,[os/zitaf
San ﬁgnaaio de _'Bogotd; wno de la Univensidad del (Vaffs;
2 de fa Unioversidad ds o‘%ztioc;uia y 3 de méc{ic:oi fzaztécu[azsa
( g Emilio cﬁss_t'cs/zo, Elio Owduz Yy Eduardo BonillaNaar )
Estos 25 pzimzwa aasos 3£ infozmazorz en el KV C’ongzsm de
Medicina Onterna en mayo de 19076.

L histotia del’ géps'c/zamtéwic{izmo Yy del metabolismo foa o0-cdl-
claco &s pm.ctiaamsrzts del 5.59[0 9(9( a /;.r-;saz de que en- el 5&9[0
_(ngx Yy antes se rwealizaton unos dssocubrimisntos im/zo'ctantaz
como Los de Countial quicn desanibe [a osteitis ](i[;w quistica en
1970, Vichow ern 1863 encuentra las pamtiwia(sa en el hombne
Yy el susco Sandstrom en 1850 puﬁfiaa una zsao/zé[acéc?n de 50
autopséas y [lama a estas 9[dmfu[a5 /za'zaté'coic{sa, por su ubicacidn.

Este Lilno del /_zzofsso'c CasascMornales tisne una caracteristioa

E/'sm/z[a'zizanfs Yy s el reconocimisnto gue como alumno hacs &L






a su masstro Oliver C}ofza, quien tuviera ro solo el f)ziori[sgio
de realizar [a primera cimgc’a de [as /za'zati'zoic{.si en América,
sino ademds la tenacidad Y el 1got céantfféco de estudian Yy
pazticipa'z en Las sicte intenvenciones p'zacticac{az adl/f'z. egazfsa
df/(azts[[, hasta cuando sz le encontrd a nicel del mediastino el
adenoma causante de su snfs'cmec[ac{. Oliver Co/zs no &s apsnas
un buillante ciwufano sino un axps’zto &n pamtiwia(u y tizoic[sa,
ya que desde 1943 descibe el significado de Lo hiperplasia
9s;zs'za[£za4{a de las pamtizoiz{ss, en 19047 desonibe f sindiome
ds C]o/:e.s ( adsnoma gé/)&’z wncionante de la tiroides ), en 1953 da
cuenta de Los primeros casos ds careinoma y sn 1957 desenibe
oiginalmente [a asociacidn de panozatitis con hiperparatiroidismo.

04[ ' Casas d’/(oza[a cu/zo [a sustte de vivir Los hechos

histéricos relacionados con los desoubrimizntos atinentes al me-
tabolismo fosfo-ad[aéao y ds conocer a [os eximios olinicos, cinu-
janos y patdlogos del Massachusetts Gensral Hospital entre
ellos Fullen 04[5’1&9/;&, ,‘B.sn/'amﬁz Castleman quisn durante

afios como fpaté[ogo c[iu’g[a Y cfifum{fa universalments [os
CP.C. del Mass. garzswf.

£ [ [’L’g'zo de cﬂ)a](as[ Casas inizia con un gomsna/'s a su masstro,
[a Parte J analiza £l gi/)sz/za'catézoic{izmo £n Co[omﬁia, evolu-
oidn de los componentes c[fnéco&, [a enfeumedad Ssea Yy [a snfsz-

m.w[aa( urinatia, oftos elementos a[’ inicos zs[’aaioncu{os con [’a

£n a'zma{ac{ ta[s.’z aono ﬁipsztsnﬁétm azts’zia[’, s)u{oc'zitwflatf as m&[—






tip[si, ileera peptica, [a pancieatitis y [os trastownos psiquicos.
HAdemads analiza los datos relacionados con el metabolismo
foafo-adfaico y Los gaf[azgoa ds anatomia /zatofégéca de [os
pacientes. En la Parte T bhace una zsco/zi[aaién de [a infozma-
cidn de la litenatura médica en [o tocante ol metabolismo foz o-
cdloico Yy las howmonas involucradas con este metabolismo. Lo
Parte J0T analiza los pzocchimisntos c{iagrzéatécos' Yy el tata-
mignto desartollados bhasta la gpoca.

Es de wﬁwga’z su feneen paaiants del oi{oapitaf San guan de

f/)io.&, una mu/'sz En c?u.isn se teunen sncondromatosis & gifx'zpa-
zatizoidismo primario, asociacidn tal vez caﬁ,ua[: pero muy foco

desorita en [a [iteratura médica.

Finalments &l doctor @asaidl/(ozafaz dedica su ofra o todos
Los médicos de C]o[omgéa; ol'a[d Los estudiantes de /Zoy siguigran
el s/'sm/zfo del alumno Casas c/l/(ozafsﬁ, con el pzof51oz Co/z.s,

wes wealmente £s o compensacidn que bien mereoen los verdaderos
9

masestros.

Sea ssta edicidn de su Libno un gom&rza[s a su memornia, de

alvumnos sulos masstio cﬁa/a&[.

ANTONIO IGLESIAS GAMARRA

Divector del Tnstituto Nacional de Salud

Santa Fe de Bogota, D.C., 1991






c/?cy/a‘s/ — c/”aaézo Y Decaro f}'sﬂz/)/c)zz

En ocasiones como ésta Yo a veees pésmo: }‘fp ara qué Lo esenibrimos

si de todos modos no lo f),oc['z.smos olvidar! o!faﬁ[)az de c/?a)[a&[
Casas c/l/(omfu, es tratar de afgo tan fum{am.sntaf paa [a
educacidn médica como s la L'nt.sgmcién docente aii.’»f:&ﬂcia[, gue
4 L'mpu[;é como Decaro Yy como PNirector dsl a’-fozpétaf San
guan de Dios. Fue el /nofsso'z Casas c/l/(o'cafsz wno c[s [os
ereadores del f)o.’zt—g'cac{o En C’img ‘a con sus dier aapaciafia[adss,
que tanto han contribuido a la ][o’mzacéén de nuestias gencrasionss
médicas Yy af adelanto ds [a Facultad de c/l/(sc{wma y del
a’-/ospif:a[ “Universitario. Como Decano ds [a Facultad slempre
quiso que ésta tuvisia Lo aa/;acicfax[ ds asimilax y tmnafo’zmat =
conocimisnto /zwc{ucic{o en Los 9zam{ss centros médicos del’ munc{o,
faai[ﬁta)u{o [a fozmacién d= fouenes docentes en el exterion Y
estimulando [a investigacion. Una de sus f-caaaa }[aaozitaz: alfay
que acabar con la mentalidad de tugurio, wfé'zéém:[om a la

necesidad c[a moa(.sznizaz constantements nuestia rz/[niusmic[ac[.

AUGUSTO CORREDOR ARJONA
Necano ds [a Facultad c[sc/f’lsc{c'aina
Unioersidad =Nacional

Santa Fe de Bogota, D.C.,1991






c/\)a/as/ faﬁaﬁd/fomﬁx e mefor amigo 2=l
Cerntro az/o.i/z[[a/aub Sar Czta/z de "Dios

Desds antes de 9mc{uau£ como médico Yy hasta su mucrte, el
_(p’zofuoz TTitular Yy Emérito cﬁafa&[ Casas=Morales demostnd
inmenso intetés por la institucidn goi/zita[a'cia en Colombia y
&n ss/zscia[ /20'1 AU o’-fosfzéta[ Universitario San cju.an de Dios
oual quac[é /)[aimac{o desde cuando a sus 26 afos de edad £l 7
de noviembre de 1952 presents "El estudio Yy p[an de fonzanto
del sistema ﬁoa/zétafméo en Colombia” como tesis de 9’zaa(o £n
medicina y alwgia en la “Univensidad Nazional, ﬂm/zoztants
c{ocumznto, fzuto de una encuesta realizada pazsonafmsnts /201
ef gzaz[uarzc[o en mds de 350 ﬁoafzitafai Yy comentado asi for el
/;'zo](.sjoz goaé FHAntonio gdcom,s Volderiama: y’/lonog'zaﬁa
oziginaf Yy oportuna ya gus aontsm/z[a uno de [os pzogfsmas mas
com/z[z/os que ticne el /zafs, cual es el gos/zita[; forque estoy
convenaido de que ain go.’z/)itafsi bueros Yy sin una owganizasién
/z’osfzéizafazia que uniﬁ'qus su fumionamisrzto, dotacidn y sistemas,
no seta /)0155[5 asequrat la salud de [os colombianos. Por Lo
antetion he encontrado el tza[;a/'o del sefior Casas de gran valon”.

Lo tesis motico c[s[ antetiotr comentatio fu.s "[auzsac[a_ En /ycémam

catagozfa son mencidn de honot” Y su émf;wsién }[us ordsnada

/20'1 Necreto £ /'scutiuo del 17 de fsgmzo de 19053 1£sm{odl/(£niitw
de Salud & ptofs},ofz aqfsl'anc[’zo gémém:z 04’60.)290; [os p’zof -






S0TES (jozgs Cacelist Yy guan Pablo SLinds también inteqruaton
5[ /'wcac[o ca[iﬁcado’z.

c/?afa&[’ Casas {nguesd a compartit el qusgacz'c Eosfzétafazéo como
intewno de Clinica Quéuizgéaa por conautso desde 19571 hasta
firza[.ss ds 7 952 y [usgo por nombramicnto hasta 19054 [og’zanc{o
también pot concutso entre 25 aspirantes la /'afatum ds olinica
guititgica en el servicio del fz'zofuo'c Hewrando (Vs[diqusz para
el pazfoc{o f&gzazo de 1953 hasta marzo ds 1955.

Esta stafza go¢ﬁ£ta[az£a, dentro de [a cual /zocfsmos sehalar una
muy cotta ineursidn en la burociacia gogotana durante 3 meses
como ssaetatio c{z gigésn&, basta s[ 90[/25 de estado de cﬁojaz
Pinilla, eulmina con la iniciacidn de los estudios de espeoiali-
zacidn en la Univewsidad de FHaroard Eicogi({o para llo pot
el fszofszo'z gosé del’ Carmen Heosta, director magnf{iao de
nuestto gos/zitaf San gu,arz de Dios. 04 [os dos messs de
uia/’a'z, con beca otozgcu{a /zo'c la casa Ledsrle ( /'uféo-c[‘s 19055 )
fuz admitido como Clinical and cfﬁsi&amﬁ Tellow in 5“‘9573
en el c/l/(auaaﬁusstti gsnsz o#mpil:af de Roston ﬁa/’o [a
dizeacidn de [os /zzofaaozsgc/l/(c Dewvmott Y O iven C}ofzs.

HAst esonilria Casas Morales al Decano de La Facultad ds
Medicina pzof’zaoz C}a'z[oﬁ’/(dzqusz (l/é[[sgaa: “Con mucho qusto
[a O}[’ZEZCO SETTLL 2OmMO infozmants e intevmediatio /20,'1},1 todos [Oi

sstudiantes o /205tgzac[uac{os gue quiztan venit a Boitotz, sumi-






nistrades La infozmaaién que deseen o en fén senoin zn la fo’zma
gue pua{a sen mas util desde esta posécio'rz. (néame que tendié

[’a mayort 1at65faaa£én £n gacz’z[o /2a’za paga'z entie otras cosas [o

que la Facultad bizo pot mi”

Quince dias c{aafzuéi de wegEsan de Los EEUU., £l 0. de
agosto de 1058, CasaseMorales empizza a c{‘sﬁsmfzaﬁamz como
sub-dinector de su amado c#os/zétaf San guan de Dios hasta
marzo de 1067 Yy su gestion cont'cigu.yé sustanticamente al [ogw
ds imfzo’ctantsi moc[ifécacéon.ss En [auoz ds una o’cganizacéétz mo-
dswna para este centro asistencial Yy docents. Fusron las princi-
pa[sa accionss de su gestion: ﬁnt.sg'caciérz de [as funaionss ds [os
directones de c{sfza'ctamantos académicos con las de [os /’.sfaz de
[os senvicios /;05p££a[a'zi05, o’zganizacién intsg’zaf de [os antiguos
sevvicios aislados en c[s/za'ztamantm ﬁos/zitafa'zio:», int.sgmcio’n de
[a consulta externa Y urgencias en o denominado como senvicios
médicos amgu[’ato'cioa, mejotamiznto del’ Gienestan para médicos
£in££afa’zioi, estudiantes y C[OGEIztE.’z, vineulacidn de Pszﬁona[’
cisrztfﬁao valioso af 501/2£taf en dedicacidn de tiempo com/z[.sto,
otganizacion de un piso c?u.i'ui'zgico Y de una sala ds 'zscu/)smcién,
actualizacién de la bistoria ofinica Yy dsl a’zcﬁiuo, confozmaaién
de grupos docente-asistensiales, ereacidn del programa ds zesiden-

, [’) .
clas aliricas.

5&mu[tdn&amzntz con la 1uga/£'zscc£d)z del /z’osfzitaf c{&&nzpsfié,
a paztiz del 10. de is/ztésm[;f'zs ds 19050 el cargo ds coondinadon






del c{‘spa’ztamazto de cimg[a, nombrado /zo'z Lo Tacultad de
&V(sc[:icina con funaionm de dineator. H /zazti'z de esta .s'/;oca [a

[lamada seccidn de ai'cugt’a quzc[é L'nt.sg'zac{a poz diez unic{aa(&,
[lamadas /Zoy .ssfzaaicﬁ’c[ac{a, t.nﬂﬂdyﬂnc[o una ds cirug ia .sxpawn.sntaf.

Como /z’wfuo’c asistents, /zoatszéo’mzsnta coodind un /;[arz paza
Lo construccidn del centro médico univensitazio auyo cotazon fuz'ca
el actual c::j-/oipita[ San guan de Dios Yy el ﬂniﬁituto&l/(ats’mo
gtz}(anti[ y su anteproyscto se presentd a Lo "Univensidad ya [a
Bsna}(icsncéa de Cundiramanca zn 1967; lara musstra del gran

visionatio que £ta cﬁafa&[’.

[bss/;uéa de inounsionar durants muchos aios sn el cam/zo uhitver-
sitatio, /:wnésnc[o al sevvicio de La institucidn su sélida fo'zmacio’n

acac{émiaa, ya eomo seenetario gansza[ de fa runiuauic{ac[, ota

conto _r/)scano c[s [a gaauftaz.{ c{.s dm.ﬂ{éaina O 4OmO AsEL0T
aaac{éméco de [a wectoria de [a (Urzéwzmicfac[c/\/aaéonaﬁ egEsQ

a su gscenario natural de acoidn cient L’/(éco-aséstsnaéa[, af éoafzéta[.

Continud sl’.s’zciam{o [a catedra como pzofaioz d=l f/)s/za’ztam‘snto
de C]iwg {a con aportes importantes qus [e asequraton zd/zic[am.sntz
sl p'zomocio’n a pmfsﬁo’z asociado en 7 9069, [u.ago a /2’7.0{510’1
Emérito en 1974, coordinadon de [os senvicios asistenciales del
/;osfzita[ desde el 15 de octulme de 1976, para [usgo posesionatse
como su Diveator déantfﬁao el Q ds dicismibre de 1976, desde

donds diseid importantss dreas de seroicio, docencia « (nvestiga-






cidn; Lamentallements senios c?uz-:g’canto:z de salud e ogﬂ’gawn
muy /ztsmatummznts a retitanse 21 dias mds tards de este cargo

tan arbelado pot &l y tan merecido.

Promovido a la titularidad en Lo “Unicersidad Nacional el
37 de enevo ds 1077, L'P zo[ssoz, 5/’5mp[o de sewoialo, de c[ocancia,
de voluntad L'nqusﬁvzantag[’.s, enamorado de su %[madl/(atzz y
de su oljfozpita[, [a[[sc& el 25 de fsgww de 1977 com/zsnsanc[o
nuestro gran /zsiaz con Lo huella L'mgo'c'zag[a, p'zofzia de [os
colombianos 9’zamfsa gue todo lo dicron con [a mayort honsstidad
Yy psnzana/o siemfaie en o mefor pata [a salud de sus compatriotas.

ANTONIO RAMIREZ SOTO

Dirvector Cisntifico
Centro clfosfzita[a'céo San (guan de Dios

Santa Fe de Bogota, D.C.






cﬁz/a&/ C]a.ia;t 4:/%0{&[;:5. "Uina coocaczion.

Dics C}uiging, en Las primeras Lincas de su famow Consasratio
medici ( 7 ): “existe un antiguo pzouazgio: el interés no une a los
hombres, el interés fos 5éf1aza ; s6lo /;ay ura cosa que Efsatiuamzrzts
une a los hombres Y ella es [a dsvocidn comin”. 04[’ soocar La
memotia de cﬁafaz[ Casasdf/(oza[sz, pumatuzamsnta ](af[saic{o
en 1977, k’o}/ con motivo de la pug[’écacic’)n de su s[sgants olra
pioneia en nuestro émbito nacional solme Ee’/)a'z/zamtiwic{ismo
pzimazio, gncusntio /stciﬁai fas pa[agma de cuﬁging. Con pocaz
personas, en el camfro de la medicina y [a educasidn superior,

he mantenido una unidn intelzctual tan /ﬂofunc{a Yy sinceta cohn

cf\)afaz[ Caaaadl/(ozafsa.d_\/uutzai [ealtades, como tambi¢n [as
welata Cuigéng, hacia la nacién, la comunidad, [a Univesidad,

fus'zon [ai mismas Yy en s[faa f)zémé [a conaagzaaién a [a m&c{icina,
consacratio medici, [a devocidn gue nos unid, durants una tnol-

vidable etapa de vida univewsitatia, sn una exeelsa amistad.

C’aiaﬁ:/”o’ca[&ﬁ, c[.s.'zfz'couiito de p’zsl'uic605 Yy totalmente ajeno a
intereses /zsuona[sﬁ, }(us s[amfz[o de altwiismo Y de dedicacion a
la medicina Yy a [a cétugc’a ER /2aztécufaz. Su fs’wozo:io intengs
/201 fa /Jato[og {a Pazati'zoic{.sa data de su sxpszisncia inicial como
clwufaro, pero /[u.s fz‘oc{.s'zosamants impuféac{a fot s vlvencia en

[a (unimsuic{ac{ c{.s c‘%azuau{ a[ [ac[o c{s EAE 9’zan péonz'zo c{s [a

aliug {a de Las gfdnc{u[as tiroides Yy pa’zati’coic{.ss, el extinto ciwufano
maestio P tofs:zo'z Ofiver cofz.s.






Su devocidn /20’1 [a caunsa de [a p’zof:siién Yy de [a educacidn
médica sentéd un elzvado estandar y c[.s/’é penenne ﬁu..s[[a, no sélo
en el dmbito del benemérito o#oapéta[ San guan de Dios, of
cua[, cor amor Yy verdadsra /zaaién, convittid en un centro de
exoelencia Y en la Facultad de d”sc[éaéna de [a Univewsidad
C/Vaciona[, donds a(z/’o' histotia como uno de sus mds brillantes
%sccmos, sino en el panozama nacional Yy [atinoamsricano. La
medicina, paa é£ }[u.s un sistema Ec{ucaciona[, constituldo por
la fnoa(égioza érzt.sgmaién de aiencias gio[o’gécai, senvicio social,

ﬁumanitazismo i ﬁunzarzés,mo.

La c{sﬁna{a /z.smona[&:faz{ C{E c/?afasf caaaic/mo’zafsﬁ, fo'zmaa(a

en el seno ds una wancia [amé[éa ds ilustre tradicidn en la cida
ao[omgéc_ma, comgino’, En fo'mza por demas fwgﬁffsza, [o que
Osler [lams “Las vigfas humanidades Y la nusva cizneia” ( 2 )
Su actitud ﬁ'[oséﬁ’aa y su c[isci/z[éna aéantfféca, junto con una
brillante ints[igsncia c'z&az.{o’za, [e ps’cmitiszon wealizar una obra
ds trascendencia que mared hito en el zaﬁnamisn.to de [a edvcasién
méa[ica, [a ££cn£fécacién de [os servicios goa/zitafa’zios, y el desa-
wollo de [a inussﬁigacio’n cé&ntfféaa. H &l se c{‘sgs, En pa’cts
/zu'tzci/;a[, [a cfs][irzécién de los principios gue 9ogis'uw.n Lo educazion
médica ds /205t9mc[o. En un panotama, en su é/zoca, en que Las
aif:escia[ic{adsa, en todos Los aam/zcm dsl conoaimicnto, se éifzszt’w-
fc’agan paa agogéa’z [a fo'cmacién univetsitatia Yy universalista
del sducando, Caaasc/l/(ozafss g'zsgé por [a instauracidn ds Los
estudios 9£n£m[sa en la uniu&mia(aa(, de [a medicina comunitatia
con zssf;omagi[ic{ac{ social, del func{amanto cézntffico como facto'z

insustituille en la }[ozmacio'n del’ médico. Las gz)zzmaio)zas que







sE [o’zmawn en San gu.an de Dios ga/'o su tutela intelectual
y administrativa atsatigu.an, pot la excelencia de sus [ogzos
p'zofaséonafsi, En Cofomgia Yy en 5[ exterion, [a solidez C{E u
olfra como masstio Yy ciuifano de sin pa’z L'nqui.stu,c{ intelectual.
Casasd”omfss /[u.s colombianista sincsro. gbzofunc{a fztsocupa-
aion sx/)’zsia[;a ﬁsau&néamsnés por fos destinos de la patuia, Los
aua[aa, éf siempre czsyo’, estarian a salvo si las nuevas genea-

clones ac[c?ui’cfan una sélida educacidn. En esta época turbulenta
de [a cﬁaﬁdﬁ[&aa, of weleer recientements La introduccidn ds un
[ibro fauo'zito de mi pac{ts El mundo visto a los ochenta aros,

Eago suyas Las pafaﬁzas de don é‘antaago Namdn 7 da/af ( 2 )
“No es que me asusten Los cambios de ’zszmsn /20’: radicales

QuUE szan, /25’10 me g4 me)o.ugfs t'carzugn con sentimicntos gue
c{.f-_'.&.amGoaa'zcin andando 5[ ti&mpo si Dios ro ﬁaas el mi[ag’zo,
en la c{saintsg'cacién de [a patiia y en A za/za'zticio’n del tennitorio

naaiona[ ",

C?azasdl/(oza[& fus elemento fundamznta[ del ambicioso /z'zogzama
de mfozma qus sm/z’zsm{imos, junto con otros destacados [ideres
énts[satuafsi, f;a’ca [levar a la Univensidad=Nacioral a ponzu.s
a tono con las demandas arecientes que snfzsnta[;a y fza’za aonRUvET-
tila er una modewna institucidn de educacin superior que signi-
][L'ca'ca un afsctiuo instuumento de desaviollo pata el pafi ( g4 )
Lo obra did sus /Ccu,f:os Y ¢ alvanzd a conocer muchos de =llos
y a c{é’zigéz[os, con mente licida y mano fé’zm&, para bicn de [os
estudiantes a quicnes dedicd, con vocacidon al'smfzfaz, fo mejor de

AUs ca/zaaéc{aa(ss.






Los hombres buenos se van, fzs’co su obra /zs’zc{uza. Los fu.rzc{a-
mentos que c[s/'é sentados ecomo Subdirector Yy Divector del
c7l7(05fz££a[, como ‘Decano cfsc/’/(a{écéna, como Searetario gsna-
wal de [a Q[néuauic{az{, aomtituysn unr patzimonéo L'm/).swca{sw
gue debe sex 9u£a pewmanente pata Los que trajinan [a vida
académica Y Las cfiicif;[énaa de o salud. O/’afd su visionatia
conaefeion de [os sactosantos oﬁ/.stéuoa Yy 'zfgiafa mstoa(o[’og {a de
[a foznzacién de [os nuecos médicos y de [a zsaponiagific{ac{ social
de [a pzofsiio’n Yy su olara L'nﬁ.s'zfzzstacic;n del imperativo gépoc’witiao,
luminen La mente d= quésrz&.’z cfi’cégsn fos servicios de salud Yy [a
educacidn médica de Co[omgia, tan maltiatados y venidos a
menos como consecusncia de Los c[&:zatinoa, c{.siconocimésnto, con-
/[uﬁ,éc;n £ L'mpzouéiaaio’n, que, en Los iltimos anos, han caracterizado
La accidn sanitaria del Estado Yy har detetiorado el am{améa/'s

de /;zoc[igiosa exeelencia médica gue &l comtwﬂé desds San
gu,an 6{5 D)éoa Y [a rlbziu.suic{ac{d\/aciona[.
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.‘//Da/aﬂma del’ Editor

E fecutar la tarea de editar este [ibro ba .’zig!zi/(icac[o levar a
fs[iz téimino una idea oziginafmants concebrida pot el . Hn-
forio ﬂg[ssias, Dirsctor del Thstituto Naciornal de Salud Yy
f)o’z nuestto co[sga £ miqws a4zc[£[a Yy de inmediato aom/;a'ctia(a
por La decanatura de [a Facultad decMedicina de [a “Universidad
Nacional de Colombia y por la direccidn de su o'foa/ziﬁaf
Univewsitario. Cada uno de ellos con su pafag'zas, qus bien
hubiesen /)oc{ic[o [levar el mismo titulo porgue 5£9rzéfican Lealtad
y con la evocacidn que gosé Hlix Patisio hace de [a memoria
de c/?afaz[, este senvidon, corztsm/zo'cdm:o y amigo del Maestro
Casas, ha encontrado esta tarea no apsnas hontosa sino /'usta Yy
muy p[aasntsm. Esta vez el contenido cézntf.’ﬁco y su }[o'cma de
pmzsntacéén se han consenvado L'ntsgwm.snts; fos euadros Y 91&-
ﬁco.’z se han cfigu/'ado en su totalidad buscando unidad de presen-
tacion pero c{.s/’am{o intacto su mensaje y Las fingas tanto del
campo operatorio como dz [as piezas quiningicas y ds su estwuctura
microsedpica cambriaton su poféczomfa fpor [os trazos de p[u.mif[a
de nuestra a(L'Eu/'anta Reatriz c/l/(a/'fa y con ello yo solo he
qus'cic{o que Luzean mds Ba[fas Yy que resistan mal'o'z 5[ /2aio a(.s[

tismfzo.

GABRIEL TORO GONZALEZ
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PROLOGO

A principios del anio de 1955, cuando terminaba mi
periodo como Jefe de Clinica Quirurgica en el Hospi-
tal San Juan de Dios en Bogota, el inolvidable profe-
sor José del Carmen Acosta, entonces Director del
Hospital, tuvo a bien postularme para disfrutar de
una beca que la American Cyanamid Company otor-
gaba anualmente a un estudiante latinoamericano
de postgrado en medicina y que en aquel ano corres-
pondia a Colombia. El mecanismo de eleccion era
simple: se nombraba a un profesor de gran solvencia
moral y cientifica como tutor y este designaba, “motu
propio”, al becario, quien podia escoger libremente
el lugar y el area de especializacion.

Escogi al Massachusetts General Hospital, de la Uni-
versidad de Harvard, en Boston, tan familiar a mu-
chos de nosotros por sus famosas conferencias CIi-
nico Patoldgicas, que regularmente haciamos como
ejercicios de diagndstico. Aunque la beca no era sino
por un ano, tuve la fortuna de que al terminar el
primero me la ampliaran una vez y luego otra, hasta
completar tres. Vivi, con mi esposa tres arios felices
en Boston. Alli, a la sombra de la universidad ilustre,
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pude hacer un acervo de vivencias educacionales y
humanas que me han guiado con fuerza inextinguible
en los anos posteriores.

Al terminar el primer ano de trabajar como Adjunto
Clinico y de Investigacion bajo la tutoria del Dr. Wi-
lliam V. MacDermott, Jr., en problemas de cirrosis
hepatica e hipertension portal, una circunstancia
afortunada me brindé la oportunidad de tratar al Dr.
Oliver Cope, en ese momento el segundo en la jerar-
quia quirurgica del Hospital, después del Dr. Churchi-
/. Una paciente colombiana, que habia ido a Boston
por una enfermedad de Graves, me pidio que le sir-
viera como intérprete e intermediario con el Dr. Cope.
Asi lo hice y de esa experiencia guardo imborrable
recuerdo. En medio de la frialdad y rudeza de los
profesores, instructores y residentes de Harvard, el
trato calido, humano y comprensivo del Dr. Cope
resultaba una excepcién, no solo agradable sino sal-
vadora. Le pedi y obtuve que me aceptara para traba-
jar con él en cirugia endocrina, lo que cumpli en los
dos anos inolvidables que siguieron.

Desde entonces hasta ahora, veinte anos después,
he conservado una constante comunicacion con el
Dr. Cope, que él ha querido mantener y estimular
con sus cartas y con el envio de sus articulos y de
sus libros.
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En 1963, recién salido de dirigir el Departamento de
Cirugia del Hospital San Juan de Dios, obtuve que
la Universidad y el Hospital extendieran una invita-
cion al Dr. Cope. Estuvo él en Bogota dos semanas,
dictando conferencias maravillosas no sélo sobre los
topicos de su especialidad sino también sobre la edu-
cacion médica y sobre los nuevos desarrollos de la
medicina, examinando en nuestra Consulta Externa
pacientes con problemas de tiroides y paratiroides y
discutiendo con nosotros diversos temas, particular-
mente los relacionados con nuestro sistema de Resi-
dentes creado cinco anos atras. En 1970 mi sefora
y yo fuimos huéspedes suyos y de Mrs. Cope en su
casa de Cambridge, el distrito en donde esta ubicada
la Universidad de Harvard. Dos anos mas tarde por
razones de salud, volvi a la casa de los Cope y otra
vez su carino y hospitalidad me abrumaron.

Todas estas cosas las digo para explicar una afinidad
afectiva con el tema de este trabajo. En medicina, tal
vez como en ninguna otra forma de la actividad hu-
mana, las interrelaciones del area afectiva operan
con mayor fuerza que cualesquiera otras.

El Dr. Cope, retirado ya hace algunos anos como
profesor de Cirugia, pero activo como consultante
en el Massachusetts General Hospital, es, en la evo-
lucion histérica del hiperparatiroidismo una figura
sin par. Quien lea este trabajo se tropezara con su
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nombre a cada paso. En su discurso como presidente
de la Sociedad Quirurgica de Boston, de diciembre
13 de 1965, “La historia del hiperparatiroidismo en
el Massachusetts General Hospital”, una pieza cuya
lectura debe recomendarse a todo estudiante de me-
dicina por la belleza del estilo y por el enfoque huma-
nistico y lleno de humor que a cada una de las inci-
dencias que va contando sabe imprimir, el propio
Cope cuenta sus experiencias con las paratiroides,
en la diseccidon de las glandulas de cadaveres bajo
la direccion de Allbright y en la preceptoria autoritaria
de Churchill en el manejo de las manos y los instru-
mentos durante la exploracién del cuello. El exploro
tres veces al capitan Martell y ayudé a Churchill en
la ultima operacion, la séptima, cuando el adenoma
fue encontrado en el mediastino, junto a la vena cava
superior.

Con Churchill, hizo Cope la primera publicacion en
1934 sobre los primeros once casos de hiperparatiroi-
dismo tratados con operacion (44). En 1936 informé
ya de treinta casos (45). En 1941 Cope plantéa la
ocurrencia de adenomas paratiroideos en el medias-
tino anterior y la divisién de la operacion en dos
etapas (46). En 1942 publica los resultados de 67 ca-
sos en diez anos (47). De todas partes del mundo van
al Massachusetts General a aprender como se hace
el diagnostico de la enfermedad. En 1943 aparece su
primer articulo sobre el significado de la hiperplasia
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generalizada de las paratiroides (48). En 1953 reporta
los primeros cuatro casos de carcinoma entre 148
pacientes con hiperparatiroidismo (49). En 1957 hace
notar por primera vez la asociacion de pancreatitis
con hiperparatiroidismo. Culmina en 1958 con la des-
cripcion de una entidad nueva, la hiperplasia primaria
de células principales, que cambia sustancialmente
el enfoque que hasta entonces se le habia dado a la
enfermedad (32).

No sdlo brilla Cope en el tema de la enfermedad
paratiroidea. Sus contribuciones a la patologia de la
glandula tiroides son también de singular importan-
cia. Basta citar la descripcion de la enfermedad que
lleva sunombre, el adenoma toxico o adenoma hiper-
funcionante, que describiera en 1947.

Pero no se restringe al campo de la patologia su
fecunda actividad cientifica y educacional. Cope es
considerado hoy una de las grandes figuras de la
educacion médica en los Estados Unidos. De nuevo
aqui la mentalidad como humanista y como educa-
dor estructura todos sus conceptos. Su libro “Man,
Mind and Medicine” es obra maestra por la profun-
didad conceptual y por el estilo.

Su otro libro, un seminario sobre educacion médica
que él dirigio, “Medical Education Reconsidered”
marco un hito en las nuevas tendencias de la educa-
cion médica en los Estados Unidos.

27






Este modesto trabajo esta dedicado al doctor Oliver
Cope y a su esposa, Alicia, exponente también de
los atributos espirituales e intelectuales del insigne
maestro. Si a ellos llegan estas paginas o no, no
importa. Probablemente no. No las he escrito para
ellos que estan ya por encima del bien y del mal. Las
he escrito para los estudiantes de medicina como
una leccion. Para que en estas épocas de confusion
y de mediocridad que vive nuestra medicina y la pro-
fesion médica, encuentren en figuras eximias por la
virtud y por la ciencia, como la del Dr. Oliver Cope,
faros de luz entre tanta sombra que nos rodea.

Rafael Casas Morales
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo es una enfermedad de las glandulas
paratiroides, caracterizada, como su nombre lo indica, por
un aumento patoldégico de la hormona paratiroidea. Si la en-
fermedad esta localizada primariamente en la glandula misma
se dice que es un hiperparatiroidismo primario. Este es debido
en un alto porcentaje a un adenoma, en menor porcentaje a
una hiperplasia y en muy bajo porcentaje a un carcinoma. Si
la glandula no es causante de la enfermedad, sino victima de
enfermedad renal crénica, se habla de hiperparatiroidismo
secundario. En ambos casos, el cuadro clinico es similar, con
alteraciones que van de benignas a muy severas en el aparato
renal (70%), y en el esqueleto (40%). El calcio sérico esta
elevado en el tipo primario y normal o normal bajo en el
secundario. El f6sforo sérico tiende a estar bajo en el primario
y alto en el secundario. Otros componentes menos frecuentes
de la forma primaria son la ulcera péptica, la pancreatitis y
los trastornos psiquicos.

Hasta hoy el hiperparatiroidismo se ha tratado con la extir-
pacién de la o las glandulas afectadas por la enfermedad. La
aparicion de una hormona que baja el calcio, la calcitonina
ha hecho presumir la posibilidad de tratamiento no quirdrgico
de la enfermedad.
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El hiperparatiroidismo es una enfermedad relativamente
joven. Los primeros casos tratados con éxito datan de 1925
y 1930. Es, por otra parte, una enfermedad poco frecuente.
Hasta hace poco se habian informado en la literatura mundial
alrededor de dos mil casos. En este trabajo se resumen los
primeros 25 casos estudiados en Colombia, unos como hallaz-
gos de autopsia, otros, los mds, como resultado de operaciones
guirdrgicas.

El autor expresa su agradecimiento a varias instituciones y
personas que le permitieron recolectar los casos y que le
ayudaron en su estudio. Las secciones de cirugia, endocrino-
logia, urologia y nefrologia del Hospital San Juan de Dios
en Bogota. Los directivos del Instituto Nacional de Cancero-
logia que le permitieron consultar las historias respectivas.
El Dr. Joaquin Silva quien le suministr6 los casos manejados
por €l en el Hospital Militar. El Dr. Alberto Escallon de la
Universidad Javeriana, Hospital de San Ignacio. Los Dres.
Eduardo Gaitdn, de la Universidad del Valle, Jorge Emilio
Restrepo de Medellin y Elio Orduz de Bucaramanga. La Dra.
Gloria Velosa de Reina quien ha sido responsable de las
determinaciones de Calcio por el método de la absorcién
atdmica. Especialmente desea agradecer la ayuda de los estu-
diantes de medicina Aydé Quevedo y Juan José Sarmiento,
en el analisis y recoleccién de las historias clinicas. A su
secretaria Leonor Castillo por su eficiente cooperaciéon . Y a
varias otras personas que saben muy bien cuanto se ha apre-
ciado su estimulo y apoyo para reunir y comentar estos casos.
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ANOTACIONES HISTORICAS

Cincuenta anos se cumplen en 1976 de historia quirdrgica
del hiperparatiroidismo. En agosto de 1925, un cirujano vie-
nés, Mandl, extirpd por primera vez un tumor de una glandula
paratiroides a un paciente que presentaba el cuadro tipico de
la enfermedad de von Recklinghausen (1). Pocos meses des-
pués, en mayo de 1926, los cirujanos del Massachusetts Ge-
neral Hospital en Boston, que no tenian conocimiento de la
operacion de Mandl, iniciaban con el estudio y tratamiento
de un paciente, el capitin Charles Martell, un episodio que
ha quedado consignado en la historia de la Medicina como
un ejemplo de tenacidad y de rigor cientifico.

La via que los europeos, especialmente los de la escuela
vienesa, siguieron para conocer la enfermedad fue anatémica.
A partir de 1903, cuando Askanasky descubrié un tumor de
paratiroides en un paciente que habia fallecido por la enferme-
dad descrita en 1891 por Von Recklinghausen como “osteitis
fibrosa quistica”, se encontraron muchos casos similares y se
atribuy6 el tumor de la glandula a la enfermedad del hueso
y no la enfermedad del hueso al tumor de la glandula. Solo
hasta 1915, otro vienés, el pat6logo Schlagenhaufer, sugiri6
la relacion contraria. Tan confusa era la idea que se tenia
sobre el particular que Mandl le administr6 “pildoras de Pa-
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ratiroides” y le hizo un transplante de paratiroides a su pacien-
te, antes de explorarle el cuello y encontrar el tumor que
extirpd con lo cual el paciente experimenté una dramatica
mejoria.

Los americanos intuyeron la existencia de una enfermedad
que producia hiperfuncion de las gldndulas paratiroides por
un mecanismo fisiolégico y né anatdémico (2). Experimen-
tando sobre intoxicacién por plomo el grupo de Aub en el
Massachusetts General Hospital observé que la inyeccion de
hormona paratiroidea, que habia sido descubierta por Collip
en 1924 en la Universidad de Alberta, Canada, producia una
elevacion del calcio sanguineo, una baja del fosforo y un
aumento en la excrecion del calcio urinario. El plomo seguia
estrechamente la misma direccion que el calcio en su meca-
nismo fisiolégico, y, como el calcio, se depositaba en los
huesos. Para hacerlo salir se colocaba al paciente en una dieta
baja en calcio y se inyectaba hormona paratiroidea.

En este estado estaban las cosas cuando aparecio el capitan
Martell. Du Bois, profesor de Medicina en Cornell y quien
estaba muy familiarizado con los trabajos de Aub por haber
sido este su discipulo, pensé cuando vié en consulta a Martell
en el Bellevue Hospital de Nueva York, que éste tenia la
enfermedad que los investigadores de Boston estaban ace-
chando y envié al paciente a Aub.

Martell, un capitan de barco, habia disminuido de estatura
siete pulgadas en pocos anos. Las radiografias mostraron una
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enfermedad 6sea generalizada no bien definida. El calcio san-
guineo era alto, el fosforo bajo y la cantidad de calcio en la
orina anormalmente alta. Era el mismo cuadro que presentaban
los animales de experimentacion cuando se les inyectaba hor-
mona paratiroidea. Esta debia ser pues,la enfermedad cuya
existencia se habia llegado a presumir por el camino de la
experimentacion fisiologica.

Capitan de Fragata
Charles Martell

Cuando disminuyd su talla siete pulgadas a causa del Hiper-

paratircidismo producido por un adenoma paratiroideo

ubicado en el mediastino el cual fue explorado quirdrgica-
mente en siete oportunidades.

7%
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Lo que sigui6 constituye todavia una epopeya de la medi-
cina (3). Los americanos no sabian de 1a operacién que Mand]l
habia hecho en julio de 1926, y cuya primera descripcién
publica aparecié en el “Archiv fur kliniske Chirurgie” de
Viena en el nimero de Junio de 1926. Convencidos de que
algo debfa existir en las gldndulas paratiroides que producia
su hiperfuncién realizaron una exploracién del cuello en un
solo lado encontrando una glandula normal. Cuatro semanas
después exploraron el otro lado y de nuevo se encontré y
extirpé otra glandula paratiroides normal. El cuadro clinico
del paciente continué igual. En los afios subsiguientes se
hicieron cuatro exploraciones ma4s, infructuosas, en Nueva
York y en Boston. Convencidos de que en alguna parte tenia
que existir un tumor hiperfuncionante de paratiroides y en
vista de que el estado del paciente continuaba deteriorandose
tanto por la enfermedad 6sea como por la aparicion de célculos
urinarios, se propuso una exploracién del mediastino. Esto
ocurria seis afios después de la primera operacién. En el
interim los cirujanos, encabezados por Cope a quien tutoraba
el Jefe de Cirugia E.D. Churchill habian adelantado mucho
en el conocimiento de la anatomia quirdrgica de las glandulas
paratiroides a través de innumerables autopsias, hasta llegar
a comprobar que en un nimero apreciable de casos una o mas
glandulas, arrastradas por tejido timico, se encuentran en el
mediastino. Se presumi6 entonces que alli debia estar, en el
capitan Martell, la gldndula hiperfuncionante.

Se practicé entonces la séptima operacién, una exploracién
del mediastino. El tumor se encontré inmediatamente por
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encima y al lado de la vena cava superior. El paciente desa-
rrollé severa tetania (por lo menos dos glandulas normales
habian sido extirpadas en las operaciones precedentes); un
cilculo se enclavd en un uretere, lo que obligd a practicarle
otra operacion. Finalmente muri6 en la sexta semana. “Este
fue -dice el Dr. Cope en su clasico articulo “La Historia del
Hiperparatiroidismo en el Massachusetts General Hospital”-
un final trdgico para quien habia contribuido tanto al conoci-
miento de la enfermedad por su coraje, su comprension y su
demanda de que continudramos adelante hasta que tuviéramos
éxito”,
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HIPERPARATIROIDISMO
EN COLOMBIA






HIPERPARATIROIDISMO
EN COLOMBIA

Con ocasion del IT Congreso Colombiano de Medicina In-
terna los Dres. Ivan Molina Vélez y Jaime Borrero presentaron
dos casos de Hiperparatiroidismo primario debido a adenoma
(35), el primero de los cuales, operado en 1956, que corres-
ponde al nimero 22 de estas series, parece ser evidentemente,
el primer caso no solamente diagnosticado sino operado con
éxito en Colombia. El segundo caso en orden cronoldgico
corresponde al Dr. Eduardo Bonilla Naar, a quien debe darsele
todo crédito, no solo por haber hecho un diagndstico y una
operacidn exitosa en un hospital pequefio no universitario,
sino por haberlo publicado oportunamente (36) convirtiéndose
en el primer informe colombiano sobre el particular. El arti-
culo de los Dres. Molina y Borrero aparecié en Antioquia
Médica en Julio del mismo afo, 1962 (35).

El autor de este trabajo ha recopilado todos los casos que
fue posible encontrar en el pais hasta finales de 1975 y que
suman veinticinco. (Cuadro No. 1)

Parece que en la Universidad del Valle han sido identifica-
dos y operados otro u otros casos, ademas del que se incluye
aqui, pero no fue posible obtener su confirmacion. Es probable
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que existan otros en el pafs que no han sido informados. El
autor espera que con la publicacion de este trabajo, los casos
que no han salido a la luz puiblica le sean enviados para
incluirlos en una actualizacion de las series en préxima oca-
si6n.

Once de los veinticinco casos fueron manejados en una u
otra forma en el Hospital de San Juan de Dios de Bogota
(Universidad Nacional), ain cuando dos de ellos fueron tam-
bién estudiados en alguna etapa de su evolucién por otras dos
instituciones, el Instituto Nacional de Cancerologfa y la Cli-
nica de la Caja Nacional de Prevision. Siete de los pacientes
de San Juan de Dios fueron operados por el autor. Los otros
casos pertenecen, tres al Instituto Nacional de Cancerologia,
cuatro al Hospital Militar Central, uno al Hospital de San
Ignacio, dos a la Universidad de Antioquia, uno a la Univer-
sidad del Valle y tres a médicos particulares.

Unicamente se incluyen los casos confirmados histolégica-
mente, por autopsia o por exploracién quirtrgica, en forma
inequivoca. Otro grupo de pacientes, especialmente del autor,
en quienes se practicé una exploracién del cuello por la pre-
suncion clinica y del laboratorio de hiperparatiroidismo pero
en quienes no se pudo encontrar evidencia de alteracién pato-
l6gica de las glandulas o no se pudo determinar la existencia
de las cuatro gldndulas en el cuello, se detallan en un cuadro
en el comentario final.
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RELACION DE CASOS POR FECHA DE ATENCION E INSTITUCIONES

No Edod | Sexe Facho Institucidn o Medico trarante
I 40 O~ 1959
2 47 [0 d 98 2
3 28 [ o 196 4
4 87 o+ 196 1
5 48 o+ 1968
[ 29 Lo 1972 Universidod Nacional . Hospital San Judn de Dios.,Bogota,
7 45 o— 19T 0O
8 39 o— 197 2
9 30 o— | 87 2
10 56 O— 197 3
L 42 o0— 1975
12 34 o+ 19689
13 4| o | T Instituto Nacionai de Canccroloqn’n.,ﬂoqoti.
4 23 o— 197 4
1] 59 o— 1970 -"
16 2o lo— |97 ,
Hospital Militar Cantral, , Bogotoa .
T az o— 187
8 37 o 197
19 47 O+ {1973 Hospitai Som Ignacio., Bogotd . ]I
20 36 o+ 1960 Universidad del Valle., Caii.
2t 50 O 1969 Dr.J.Emilic Rastrepo., Medsllin.
22 16 o+ 1956
Universidad de Antioquia., Medellin .
23 43 o+ 1960
24 46 o+ 1970 Or.Elio Orduz ., Bucoramanga .
— —
2% 38 O 19589 Dr.E.Benilla Noar. Hospital San Jorge., Persira.
Cuadro |
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Sexo y edad

De los veinticinco pacientes 13 fueron mujeres y 12 hom-
bres. (Cuadro No. 2)

Si se tiene en cuenta que uno de los casos, de hombres, el
namero 17, corresponde a una hiperplasia secundaria a insu-
ficiencia renal crénica, o sea a un hiperparatiroidismo secun-
dario, el nimero de mujeres con hiperparatiroidismo primario
sobrepasa al de hombres, aunque no en la proporcién que se
ha mencionado por algunos autores de 2 a 1 (25).

Nueve de las trece mujeres estaban dentro del grupo de los
treinta y seis a los cincuenta y cinco afios. El grupo masculino
en cambio estd situado en edades mds tempranas entre los 15
y los 45 afios. No hay duda de que la enfermedad es més
severa en las mujeres y que se presentan en ellas mas frecuen-
temente en las edades cercanas a la menopausia.

CASOS POR SEXO Y GRUPOS DEEDAD

I3 a 28 26 a 35 3 o 45 48 a 55 mds de 56 TOTAL

Cuadro 2
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Evolucién de los componentes clinicos

En 1947 Norris recopilé todos los casos de hiperparatiroi-
dismo informados en la literatura mundial hasta entonces y
encontré 322. De estos tenian compromiso éseo tnico el 61%
y compromiso renal tnico el 5%.

En 1966 el andlisis de los primeros 343 casos del Massachu-
setts General Hospital hecho por Cope muestra que el compo-
nente clave para el diagndstico fue litiasis urinaria en un
57.6% y enfermedad 6sea el 23.3%.

A medida que la enfermedad se diagnostica con mayor
frecuencia, no solo porque los médicos piensan més en ella
sino especialmente porque se busca en grupos seleccionados
de pacientes por ejemplo los de litiasis urinaria bilateral, las
estadisticas cambian ddndole mayor incidencia al componente
litidsico y menor al componente 6seo.

Los veinticinco pacientes estudiados en Colombia en los
altimos quince afios siguen muy claramente esa tendencia.
Los primeros tres casos, de los afios 1959, 62 y 64 fueron
hallazgos de autopsia. Mujeres con cuadros clinicos de enfer-
medad 6sea muy avanzada, que pasaron por varias institucio-
nes sin que se hubiera pensado en la posibilidad de hiperpa-
ratiroidismo. Los tltimos cinco casos del H.S.J.D. en cambio,
operados entre los afios 72 A 75, corresponden a hombres
con litiasis urinaria bilateral y recurrente, con minimo o nin-
gin compromiso 6seo. Todos ellos fueron enviados por uré-
logos para investigar la posibilidad de hiperparatiroidismo.
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El compromiso urinario aparecié en 19 de los veinticinco
casos o0 sea en un 76%. Y el componente 6seo en 17 o sea
el 68%. (Cuadro No. 3).

La alta incidencia de enfermedad ésea se explica por el
curso largo que siguid la enfermedad, antes de ser diagnosti-
cada. Dice Cope que pacientes con una ingestién adecuada
de calcio probablemente no mostrardan cambios de importancia
en los huesos sino después de muchos afnos. No asi el rifién
que de todos modos recibira una alta carga de calcio urinario
sin que exista un mecanismo dietético automético que amor-
tigue el efecto.

La enfermedad 6sea fue en la mujer un componente mads
severo € importante que en el hombre. En cambio la enferme-

dad urinaria fue mas frecuente en el hombre que en la mujer.
(Cuadro No. 4).

En el cuadro No. 5 se presenta la simultaneidad y no simul-
taneidad de los componentes. Once de los veinticinco pacien-
tes, o sea el 44% presentaron ambos componentes. En ocho

PREVALENCIA DE LOS CONPONENTES 0SEOS Y URINARIOS

Ho. DECASOS %

COMFONENTE URINARIO 19 76

COMPONENTE O0SE0 i? 68

Cuadro 3
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GASOS POR GRUPOS DE EDAD, SEX0 Y SEVERIDAD DE LOS COMPONENTES
0SEQS Y URINARIDS

150 25| 26a 35{ 360 45 | 46 o 55 |Mds de 56| TOTAL
Moderodo 2
Enfermedad g, 0rq | 1 8
oseq
Muy saverg 1 4
o0—
Modarada 2 1 2 ]
Enfermedoq Severo 3 | 1
urinaria Muy savero 1
Moderada } I |
Enfermedad | ¢ o vera I I 3 "
oseq
Muy severa 2 1
0—
Moderada 2
Enfermadad| Severo 2 1 8
urinaria Muy severa 2 i

E| 64.8% de los mujeres presenic anfermadad ossa contra el 35.2% ds los hambras. 578 %

de los hombres presentorcn snfarmedad urinoric contra 42,2 % de las mujeres .

Cuadro 4
ASOCIACION Of COMPONENTES CLINICOS
o %
Comgonente gseo y urinario simultangamente I 44
Componente Oseo exclusivomente [ 24
Componente urinaric gxclusivgmente 8 3z
Cuadro 5
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pacientes (32%) el cuadro urinario fue tinico y en seis (24%)
lo fue el cuadro de enfermedad G6sea. Debe anotarse que en
algunos de estos casos no se hizo una exhaustiva investigacion
sobre la existencia o no del otro componente. Sin embargo
estos porcentajes se amoldan con bastante fidelidad a los de
las estadisticas mds recientemente publicadas.

Los casos con componentes simultdneos se analizan, de
acuerdo con la severidad de la enfermedad, en el Cuadro No.
6. Los primeros tres casos, ya mencionados, fueron aquellos
en los que la enfermedad evolucioné sin interferencia por no
haber sido diagnosticada.

GOMPONENTES OSEOS ¥ URINARIDS SIMULTANEDS

ENFERMEDAD OSEA ENFERMEDAD URINARIA
Na EDAD SEXO
MODERADA)SEVER A |MUY SEVERA| MODER/ADA|SEVER A | MUY SEVERA

I 40 o X X
2 47 O0—t X X

3 28 o—+ X X
6 29 00— X X
7 45 0— X X

8 39 00— X X

13 41 o X X

i4 23 Q= X X

18 37 o0— X X

19 47 o—+ X X
24 46 o— X X

Cuadro &
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El cuarto (caso 6) fue un caso de severisima enfermedad
renal y severa osteoporosis. Los tltimos seis en cambio, pre-
sentaron enfermedad urinaria moderada y enfermedad 6sea
severa 0 muy severa.

La enfermedad ¢ésea

Por la evolucidn en ocasiones muy larga de la enfermedad
de muchos de los pacientes, como se explicé atras, el cuadro
de la enfermedad Gsea se presenta con riqueza de sintomas,
como lo demuestra el Cuadro No. 7. De los 17 pacientes con
enfermedad ésea, nueve presentaron, con mayor 0 menor
severidad, lesiones quisticas de los huesos. En algunos apa-
rece el cuadro cléasico de la enfermedad descrita por Reckling-
hausen como osteitis fibroquistica.

Dos casos del Instituto de Cancerologia, los nimeros 12 y
14 son tipicos. El primero es una mujer que presenta lesiones
quisticas en las costillas, la pelvis y las extremidades superio-
res e inferiores en ambos lados. El segundo es un hombre
joven, de 23 afios, con quistes en el craneo, los senos parana-
sales, el maxilar inferior, las claviculas, la pelvis en ambos
lados y casi todos los huesos de las extremidades superiores
e inferiores.

El caso del Dr. Eduardo Bonilla Naar (25) es sin duda un
tipico Recklinghausen con enormes lesiones quisticas en los
huesos largos. Uno de los pacientes de San Juan de Dios, el
No. 5, una mujer, presenta una forma quistica de la enferme-
dad (véase dibujo manos) con lesiones particularmente cir-

45






CARACTERISTICA DE LA ENFERMEDAD OSEA ENIT PACIENTES CON HIPERPARATIRQIDISMO

Na

22

23

24 | 2%

Sexo

Edad

57

48

29

45

34

37

16

43

46 | 38

Desminergiizacidn
Geraralizada

XX

XX

Qsteoparosis
genearalizada

CABEZA

Craneo

Sengs paranasales
Maxilar inferior
Sills turco

Ldming duro

-3-3:4

Ceolumna vertebral

XX

CLAVICULA

Derecho
Izquierda

b3

COSTILLAS

Derecha
lzquierdo

o

33

PELVIS

Derscha
lzquier da

-3+

3]

EXTREMIDADES
SUPERIORES

Darecha |

Himera
Cubito
Radio
Carpo
Metacarpo
Falange

lzguierdo :
Himero
Ciibito
Radio
Corpo
Metacarpo
Falange

-3

3+ 3

-3+3

=¥ B

%%

RN

3%

EXTREMIDADES
INFERIORES

Deregchs -

Femur
Tibia ,
Perone
Tarso
Matatorso
Falange

lzquierda :
Femur
Tibig |
Perone
Tarso
Metatarso
Falange

%3

Fx

D

5%

-1-3

K

D

X Modercda
XX Severa

WA Muy severd

Cuadro 7
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cunscritas a las falanges de ambas manos. Se puede advertir
por lo menos ocho pequenos quistes dseos. Tenia otro ademds,
mas grande, en la epifisis femoral izquierda.

Ocho pacientes presentaron la enfermedad en forma de
desmineralizacién u osteoporosis sin lesiones quisticas.

En un caso (No. 6) la osteoporosis fue tan severa que la
paciente, una mujer de 29 afos, perdié treinta centimetros de
estatura en el transcurso de 4 afos, por aplastamiento de los
cuerpos vertebrales y en este caso se presentaron también
lesiones quisticas.

BOEOTA

23 9 68
7 HospmaL san Juan b 0ns

50432313

Caso s QUISTES DE LA MAND IZQUIERDA EN EL EXTREMO DISTAL DE LA PRIMERA FALANGE DEL

ANULAR, ULTIMA FALANGE DEL INDIGE Y PULGAR.A LA DERECHA EN DEDOS MEDID ¥
ANULAR Y EN EL GUBITO.
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En otros pacientes la desmineralizacion fue muy discreta
y clinicamente pasd inadvertida. El dibujo adjunto muestra
pérdida parcial de la ldmina dura. El mismo paciente (No. 7)
presentd discreta disminucion en el espesor de las corticales
en las falanges de las manos.

La investigacion de estos pequenos datos, como las radio-
grafias de la lamina dura y de las manos, aparentemente sin
importancia, son de mucho valor en el diagndstico siempre
dificil del hiperparatiroidismo. Los casos extremos, como
algunos de los que se¢ han mencionado atras, son de f4cil
diagnéstico y cada dia serdn menos frecuentes. En cambio
casos mas dificiles son los de pacientes con litiasis bilateral
recurrente. Descubrir estas pequefias anormalidades Oseas
puede ser clave para el diagnostico.

Por otra parte debe anotarse que investigaciones microradio-
graficas recientes parecen demostrar que en todos los casos
de hiperparatiroidismo existe algin grado de compromiso
0seo, aun cuando el paciente no manifieste sintoma alguno.

Una de las pacientes, la No. 3 (San Juan de Dios) presentaba
una serie de tumefacciones dolorosas en las manos y extremi-
dad inferior del antebrazo como también la pierna izquierda,
de aproximadamente 2 a 4 cms. de didmetro. Esta fue la
paciente que murid por pancreatitis. En la autopsia se descri-
bieron encondromas en ¢l tercio inferior de cubito y de radio,
falanges de ambas manos y cara interna de tibia izquierda.
En conjunto, el diagnéstico fue Encondromatosis Multiple.
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Caso 7 Perdida parcial de le lamina dura del alvéolo dentario.
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Fuera de esto tenia las lesiones quisticas de los huesos
largos, tipicas de la osteitis fibro quistica.

Como pueda correlacionarse la Encondromatosis Miltiple
con la enfermedad 6sea del hiperparatiroidismo o si fue ésta
una situacién simplemente coincidencial, es dificil decirlo.
Queda aqui consignado para posibles estudios posteriores.

La enfermedad urinaria

Fue el componente mas importante de la enfermedad en
trece de los veinticinco pacientes (52%) aun cuando aparecid
en una u otra forma en 74% (19 pacientes) como ya se dijo
atras.

El Cuadro No. 8 muestra la sintomatologia y los compro-
misos anatémicos en todos los casos. En 10 casos se presen-
taron calculos, en 7 nefrocalcinosis, en 1 hidronefrosis de un
solo lado y en otro una infeccién urinaria recidivante, sin
evidencia de calculosis, que cedié después de la extirpacién
de un adenoma paratiroideo.

Siete operaciones urolégicas se practicaron en estos pacien-
tes sin incluir procedimientos no quirdrgicos. Cinco pacientes
quedaron con célculos residuales después de la extirpacién
del adenoma paratiroideo pero en ninguno de ellos se eviden-
cié aumento de la litiasis.

50






GARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD URINARIA EN 19 PACIENTES CON HIPERPARATIROIDISNG.

Nimero

13

16

171 18

19

20

21

24

Edad

40

47

28

30

56

42

41

20

32| 37

47

36

46

Saxo

04

O+

NEFROCALCINOSIS
Moderada

Savera

Muy saverag

CALCULOSIS
Sigtemao derecho

Unico
Multiplas
Racurrenciales

igtama | isrd

Unico
Mittiples
Recurrenciales

OTROS HALLAZGOS
URCLOGICOS

Dilotacion pislocaliciat
bilateral.

Infaccion urinaria
Racidivantia

Ditatacion pislocaliciol
izquiarda

Hidronafrosis
izgquiarda

Infeccidn Urinaria

OPERACIONES URQLOGICAS
PRACTICADAS

Nefractomia lzquiarda
Uratarolitotomin derecha

Pislotomin izaquierda
Pieiotomio derecha

Nefrectomia izquisrda

INSUFICIENCIA RENAL

Moderoda
Severa
Muy savera

Cugdro B
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El diagnéstico de hiperparatiroidismo en la litiasis urinaria,
especialmente en los casos limite, es muy dificil. De acuerdo
con las estadfsticas generalmente aceptadas, el hiperparatiroi-
dismo es causa de formacién de célculos en aproximadamente
un 10%, tomando las calculosis sin discriminar. Pero si se
discriminan o se seleccionan en cuanto a: a) que la litiasis
sea bilateral; b) que sea recurrente; ¢) que no exista historia
de prolongada infecci6n; d) que no existan anomalias congé-
nitas, entonces el porcentaje causal sube mucho mas, hasta
un 60%.

A pesar de que lo anterior es l6gico, en estas series se
encuentran por lo menos dos pacientes que presentaron un
solo cdlculo. Asimismo, la infeccién puede ser en si un factor
etiologico pero puede tambien ser secundaria a la litiasis y
entonces no puede excluirse.

Otros componentes clinicos

Ademds de los dos cuadros tipicos de la enfermedad, el
renal y el 6seo, se encontraron una serie de otros componentes
que corresponden a lo que ha sido descrito en otras series.

Algunos de estos merecen analizarse con toda amplitud. (Cua-
dro No. 9).
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CUADRO CLINIGD EN 25 PACIENTES

N? | EDAD | SEXQ JENFERMEDAD |[ENFERMEDAD |[ENCOCRI_ | HIFPERTEN - [ULCERA PANCREATI|] TRASTORNGCS
OSEA URINARIA NOPATIAS |SION ARTERIALIPEPTICA | TIS PSIQUICOS
I 40 | 0——+ £x xxx
2 47 o-- — x S xxx
3 28 | O——+ X [ x x X%
4 57 | 0——+ % x
5 48 (0—+ XK
& 2% [ O0—+ AR Rx x X
7 45 o0— x X
[ 3s 10— n x
9 30 O—e H x x X z
10| 36 o0— L3 ] x ]
" 42 0 XX
121 34 o0—t LR % LR L3 X
13| 41 O sz x x
i4 | 23 o— XXX x xn
15 | 39 o— L3 E
18 20 o x
1r 32 o— XK
i8 37 o—t x b3 3 x
19 | 47 o—t xx x x
20| 36 JOo—+ L33 ]
21| 50 (10— ix
22| 15 o— A%
231 43 o— xx ‘
24] 46 o—+ XX X xx
25| 38 e XRK
Mcdarodo |13
Savera K.
Muy sevara ARX
Cuadro 9
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Hipertension arterial

Siete pacientes presentaron aumento sostenido de la presién
arterial, condicionado seguramente a la enfermedad renal.
Cuando se produjo como resultado de nefrocalcinosis la hiper-
tensidon no cedié después de extirpado el adenoma, con la
excepcidn de un caso (el No. 9) que serd comentado luego
como quiera que también ha vuelto a presentar cifras altas de
calcio lo que hace pensar en que exista aun alguna forma de
tejido paratiroideo hiperfuncionante.

Otras endocrinopatias

En tres pacientes existia un bocio, uno un bocio nodular,
otro un adenoma folicular no funcionante y otro un bocio con
hipertiroidismo. En otro paciente, (el No. 13, I.LN.C.) se
encontré un carcinoma papilar del tiroides que se extirpd
conjuntamente con el adenoma paratiroideo.

Pero lo mas importante respecto a endocrinopatias en esta
serie de pacientes de hiperparatiroidismo son dos casos que
pueden ser considerados como endocrinopatias endocrinas
multiples.

El primero es el caso No. 2 de San Juan de Dios, una mujer
de 47 afos, que fue admitida al servicio de Urgencias en
estado de coma, probablemente diabético pues los familiares
refirieron historia de diabetes y de comas frecuentes. La pa-
ciente permanecié en estado a veces consciente, a veces co-
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matoso, a pesar de que la hiperglicemia se controld. Final-
mente murid el décimo octavo dia de la hospitalizacién en
un cuadro que se considerd de coma hepatico y no diabético.
A la autopsia se encontraron miltiples adenomas, asi:

1. Un Adenoma de hipdfisis probablemente funcionante y
que explicaba el cuadro de acromegalia y visceromegalia
que la paciente habia desarrollado en los cinco afios an-
teriores y que se comprobé en la autopsia.

2. Adenomas tiroideos (hiperplasia adenomatosa). La glan-
dula pes6 130 grs.

3. Hiperplasia adenomatosa de las cdpsulas suprarrenales
(peso: 14 grs.).

4. Adenoma de una paratiroides, con células de predominio
oxifilicas.

5. “El pancreas-dice el protocolo de autopsia esta muy au-
mentado de tamafio el doble de lo normal”. Los cortes
microscopicos “muestra disminucién del niimero y ta-
mario de los islotes de Largenhans y cambios degenera-
tivos en sus células”.

6. Cirrosis hepética portal con hipertension portal y vérices
esofdgicas.

Ademas osteoporosis generalizada.
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No hay duda de que este es un caso de Adenomatosis
Endocrina Miuiltiple, tipo I (37). Aunque no se puede afirmar
la existencia de tumor funcionante de los islotes pancreaticos,
que es uno de los componentes de este sindrome, existia
patologia pancredtica probablemente de tipo diabético. Infor-
tunadamente este interesantisimo caso habria podido estu-
diarse mds completamente. Pero la existencia de los cuatro
adenomas, hipdfisis, tiroides, paratiroides y suprarrenal no
dejan duda que se trata de una AME [. El AME tipo II
corresponde a la asociacién carcinoma medular de tiroides.
feocromocitoma e hiperplasia reactiva de las paratiroides (33).

El segundo caso es el No. 12, I. Nal. Cancerologia. Una
mujer de 35 afos en quien se diagnostica un adenoma de la
hipdfisis, probablemente croméfobo. Se le da tratamiento con
cobalto radioactivo con una franca mejoria del cuadro neuro-
16gico. En el curso de los estudios se diagndstica hiperpara-
tiroidismo y se explora el cuello encontrando un adenoma de
una paratiroides y un adenoma de tiroides. Posteriormente a
la operacidn la paciente volvié a presentar cifras altas de
calcio y trastornos emocionales muy severos.

En uno de los casos de estas series en que queda la duda
de si quedd tejido paratiroideo hiperfuncionante, por ejemplo
otro adenoma o si se trata de una hiperplasia primaria de
células principales en la que se extirpé una sola glandula,
semejante a lo que ocurri6 en el caso No. 6 de las series de
San Juan de Dios. De todos modos parece que pueda catalo-
garse como un sindrome tipo AME L.
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ULCERA PEPTICA

Cuatro pacientes, dos hombres y dos mujeres, tenian en
su historia clinica antecedentes de dlcera péptica. Sin embar-
go, todos eran personas jovenes, dentro de la edad ulcerosa.
Puesto que la incidencia de tlcera en Colombia es uniforme-
mente alta, no parece que este porcentaje de 4 en 25 sea
diferente del de la poblacién comin.

Varias experiencias (39), han demostrado que la hipercal-
cemia puede causar hipersecrecion e hiperacidez gastrica. Sin
embargo parece que se requieren altas cifras de calcio sangui-
neo y una predisposicién “ulcerosa” para que ello ocurra. El
muy conocido caso informado por Barreras y Donalson tenia
tres adenomas paratiroideos. Cuando se extirparon ces6 por
completo la historia de severa enfermedad ulcerosa que no
habia respondido al tratamiento médico. La paciente se presto
voluntariamente en los meses subsiguientes para que se le
inyectara calcio intravenosamente al tiempo que se media la
secrecién géastrica. Inmediatamente la secrecion gastrica se
elevaba a los niveles anteriores a la operacion. Esta experien-
cia, ya clasica, es bastante diciente del papel de la hipercal-
cemia en la produccién de la ulcera.

Uno de los pacientes, ha continuado presentando sintoma-

tologfa ulcerosa después de extirpado el adenoma paratiroi-
deo.
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PANCREATITIS

La pancreatitis que llevé a la muerte a la paciente No. 3
de las series de San Juan de Dios, fue sin duda un componente
basico del hiperparatiroidismo que ésta paciente tenia y que
no se vino a descubrir sino en la autopsia, con el hallazgo de
un adenoma paratiroideo.

Se trataba de una mujer de 25 afios, con historia de hidro-
nefrosis derecha y pielonefritis bilateral severa, a quien se
practicé nefrectomia derecha. El post-operatorio transcurrio
aceptablemente pero en el décimo dia entro subitamente en
shock y fallecié. En la autopsia se encontro nefrocalcinosis
bilateral, mas marcada del lado izquierdo (el rinén que no se
extirpd) y una pancreatitis hemorrdgica aguda como causa del
shock que llevo a la paciente a la muerte.

La pancreatitis como indicio para el diagnéstico de hiper-
paratiroidismo fue sefialada por primera vez por Cope y cola-
boradores (9) a prop6sito de dos casos. Al primer paciente,
una mujer de 52 afios, se le extirpé un carcinoma de paratiroi-
des. Tres afios mas tarde reingresd al Hospital por signos de
hiperparatiroidismo y en la exploracién del cuelio se le encon-
tré un adenoma benigno.

En el post-operatorio inmediato desarrollé sintomas abdo-
minales severos y murid en el décimo dia. A la autopsia se
encontré pancreatitis hemorragica y aparentemente metastasis
funcionante en el higado del carcinoma paratiroideo.

58






El otro caso de Cope fue el de una mujer con episodios
recurrentes de pancreatitis durante varios afios a quien final-
mente se le explora el cuello extirpidndosele un adenoma. Con
esto cesaron definitivamente los ataques de pancreatitis.

Hume (25) ha hecho notar que el desarrollo de la pancreatitis
en el hiperparatiroidismo se asocia con procedimientos quirdr-
gicos, a veces la misma extirpacidon del adenoma. En este
caso la paciente tenia una calcemia alta (11.6 mlgs.) pero el
hiperparatiroidismo no se sospechd.

La etiologia de la pancreatitis, segtin Paloyan (40) en el
hiperparatiroidismo, se relaciona con niveles de Glucagon
altos. Algunos han sostenido que la pancreatitis crénica eleva
el glucagon circulante, se produce hipocalcemia y como resul-
tado de ésta, hiperplasia secundaria de las paratiroides. Esto
no parece ser asi. En cambio si parece posible que la hiper-
calcemia por si produzca una respuesta automética de eleva-
cion del glucagon.

Otro de los pacientes, el ya citado No. 9 con historia de
tlcera péptica, presentaba también en su historia episodios
de pancreatitis.

Trastornos psiquicos

Cinco de los pacientes presentaron sintomas relacionados
con la esfera psiquica y el sistema nervioso central. En dos
de ellos los trastornos de la conducta fueron tan severos que
necesitaron asistencia psiquiétrica. En otros el sintoma domi-
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nante fue fatigabilidad. La mayor parte de los pacientes de
San Juan de Dios que fueron operados con €xito aceptaron
cansarse excesivamente en relacion con afios anteriores. Todos
estos sintomas remitieron después de la operacion. Las dos
pacientes con sintomatologia psiquica mas acentuada mejora-
ron completamente.

Se acepta que la hipercalcemia por si causa un cotejo de
sintomas relacionados con la esfera neuromuscular y psiquica.
Depresidn, irritabilidad, cansancio, lasitud, sensacion de que
se aflojan las piernas lo que hace que los pacientes sean
cautelosos al caminar o caminen con apoyo de baston.

DETERMINACION DE CALCIO, FOSFORO
Y FOSFATASA ALCALINA

La grafica No. 1 muestra el contenido pre y post-operatorio
del calcio y fésforo sanguineo en los 25 pacientes. Los puntos
en negro corresponden a las determinaciones anteriores a la
extirpacién del adenoma y los blancos a los posteriores. Ano-
tese que el caso No. 17, por tratarse de un hiperparatiroidismo
secundario tiene los valores invertidos, calcio bajo y fosforo
alto.

Calcio sanguineo

Todos los casos tienen por lo menos una determinacion de
calcio sérico por encima de 10,5 mgs/100 que se considera
el limite superior normal. Varios casos, sin embargo, los
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nimeros 2, 5, 8, 11 y 13 tienen algunas determinaciones
preoperatorias dentro del nivel normal. Esto se observa cuan-
do, como en el caso de los pacientes de San Juan de Dios,
se han hecho muchas determinaciones a un solo paciente. De
todos modos la grafica refleja como la hipercalcemia es y
seguird siendo de valor esencial. Se pueden encontrar calce-
mias normales y esto no debe descartar el hiperparatiroidismo.
Deben hacerse varias pruebas, en dias alternos, con dieta
corriente. Si una sola determinacion estd por encima de lo
normal y si la persona que la ejecuté tiene suficiente experien-
cia en su manejo, serd una pista que debera investigarse ex-
haustivamente.

No es necesario esperar, por otra parte, valores muy altos.
12 mgs. se puede considerar suficientemente alto. Si un pa-
ciente tiene por lo menos cuatro pruebas, en o alrededor de
esta cifra, la sospecha de hiperparatiroidismo estara muy bien
fundada.

Las determinaciones post-operatorias muestran la baja espe-
rada del calcio. En algunos casos esta baja fue muy acentuada
hasta llevar al paciente al nivel clinico de tetania siendo ne-
cesario aplicar calcio endovenoso. Cuando se extirpa un ade-
noma solamente y no se pretende hacer biopsia de las otras
glandulas no debe esperarse hipocalcemia. Cuando se han
manipulado las otras glandulas, normalmente ocurre edema
e hipocalcemia. Si esta no es muy severa, no debe aplicarse
calcio, como es la tendencia habitual, pues la hipocalcemia
es el mejor estimulante para que funcione una glandula ede-
matizada que no estd funcionando.
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El cuadro muestra algunos casos con calcemias altas des-
pués de la operacion. En algunos de los pacientes de San Juan
de Dios el calcio no bajé sino hasta después de 48 a 72 horas..
Esto explica las cifras altas de la gréfica pues la costumbre
es hacer por lo menos dos determinaciones diarias en los dias
subsiguientes a la operacién, por lo menos durante 5 dias.

Dos casos, sin embargo, el No. 12 (INC) y el No. 8 de
San Juan de Dios mostraron determinaciones altas, meses
después de la operacién. En ambos casos, como ya se dijo
atrds, existe la sospecha de otro adenoma o de hiperplasia.

Fosforo

En la parte baja de la gréfica aparecen las determinaciones
de fosforo. Es bien sabido que la hipofosfatemia es més in-
constante y por lo tanto mas dificil de detectar que la hiper-
calcemia. Si el rifidén estd bien la baja del fosfato sanguineo
se compensa muy rapido, por lo tanto, en principio, la hipo-
fosfatemia no es condicién “sine qua non” -como si lo es la
hipercalcemia- para hacer el diagndstico de hiperparatiroidis-
mo.*

La grifica muestra, sin embargo, que en la mayor parte de
los pacientes las cifras de fosfatemia preoperatoria estuvieron
por debajo de 3 mgs/100 que se considera el valor inferior

* Este concepto esté reevaluado. En el 3er. Simposio “Raymond F. Keating”, Reiss, de
Miami, clasifico el Hiperparatiroidismo en hipercalcémico, Normocalcémico e Hipocal-
cémico (52).
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normal. Asimismo, la conversién a cifras normales o atn por
encima de lo normal después de la operacién aparece bastante
clara.

Fosfatasa alcalina

La fosfatasa alcalina se investigd en el pre y en el post-
operatorio. No en todos los pacientes se hizo y ademds se
utilizaron técnicas diferentes, la de Bodansky y la de King
Amstrom. Sin embargo, separando los pacientes con enferme-
dad 4sea y sin enfermedad Osea se muestra una definida ele-
vacién en el primer grupo y ninguna o muy pequena en el
segundo.

ANATOMIA PATOLOGICA

El cuadro No. 10 muestra la division de los veinticinco
casos desde el punto de vista de la anatomia patolégica.Toda
la gama de la patologia paratiroidea esta aqui representada.
Veintidos pacientes presentaron adenomas (88%). En dos pa-
cientes, los Nos. 20 y 22 los adenomas fueron dobles. (por-
centaje de multiplicidad 9%). Dos pacientes presentaron hiper-
plasia (8%) y un paciente (4%) carcinoma.

Estos porcentajes estdn aproximadamente de acuerdo con
las estadisticas mundiales.

64







ANATONIA  PATOLOGICA

No ADENOMA HIPERPLASIA C ARCING MA
Cdlulas Calulas Cselulas Sindeterminar Primaria | Secundaria
Principales | claras Oxitilicas | Anatomia patoldgica
] x
2 x
3 x x
4 3
5 X
6 ®
T x
8 x
9 %
10 X
11 % x
t2 x
13 L3
14 X
k] X
18 %
17 x
18 x
k] E
20 < £
21 X
2z —> :
23 x x
24 x
25 x
« Adenoma dobls,
Cuadro 10
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De acuerdo con Hume (25), la frecuencia de entidades
productoras de hiperparatiroidismo es la siguiente:

1. Adenoma paratiroideo 80 %
2. Carcinoma 1
3. Hiperplasia 18
4. Tumores no paratiroideos que
producen substancias funcio-
nalmente semejantes ala HPT 1
100 %

El diagnéstico histolégico se transcribe tal y como fue
informado por el patélogo respectivo. por tratarse de casos
de diferentes instituciones y ciudades, fueron vistos por dife-
rentes patologos y, como ya se ha dicho, estos son los primeros
casos en la patologia nacional. En algunos no se pudo estable-
cer claramente el tipo histoldgico de la lesion.

Los adenomas de células principales constituyen la mayo-
ria. Otro grupo es de células claras y células oxifilicas y otros
mixtos, segin el patélogo, de células principales y claras u
oxifilicas. Pese a que los adenomas de células oxifilicas son
raros y no funcionantes, en seis de los casos de estas series
¢l componente oxifilico fue considerado como el mas impor-
tante.

El caso de carcinoma de paratiroides, operado por el Dr.
Jorge Emilio Restrepo en Medellin es el tinico de la patologia
colombiana. Es muy interesante anotar que en un control
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cinco anos después de la operacion la paciente se encontraba
perfectamente.

Los dos casos de hiperplasia son de especial interés. El
primero (No. 6) es el de una mujer de 27 anos quien consultd
en 1967 a la Clinica de la Caja Nacional de Prevision, a la
cual estaba afiliada, por parestesias, acifenos, dolores osteo-
copos y mialgias, sensacion de dolor y flojedad en las rodillas
que le impedian caminar por lo cual se le dié incapacidad.
Cuatro afos atrds, cuando se le practicé examen de admision,
se le habia encontrado una presion arterial de 170/120 albu-
minuria y cilindruria. La paciente era asintomatica, sin embar-
go, desde entonces se le instituyé terapia antihipertensiva. En
1965 se le diagnosticé hipertiroidismo por temblor de las
manos, nerviosismo, perdida de peso, taquicardia y se le dio
Tapazol.

Las radiografias de craneo, costillas, tibias, fémur, columna
vertebral, pelvis, mostraron osteoporosis generalizada, pseu-
dofracturas en costillas, pubis, apolillamiento de los huesos
del craneo, reabsorcién subperidstica e imdgenes quisticas en
las falanges de los dedos de las manos, tibias arqueadas y
ausencia de lamina dura de los dientes.

Los estudios urograficos mostraron una pobre concentra-
cion del medio de contraste. Al lado derecho existia un sistema
piclocolicial doble con un solo uretere. La funcién renal estaba
seriamente alterada, habia una proteinuria de 1 gm. creatinina
3.2. Fue trasladada a la Unidad Renal de San Juan de Dios

para posteriores estudios.
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Algunos meses después, con el diagnéstico de Hiperpara-
tiroidismo primario (tenia un calcio sérico de 16 mgs/100) se
le practicé una exploracién del cuello, encontrandose una
glandula paratiroides muy aumentada de tamafio que se extirpo
y se diagnosticé como un adenoma de células principales.

La condicién de la paciente no mejord en los meses subsi-
guientes. La funcién renal se empeoré cada vez mas. La
enfermedad 6sea continué aumentando hasta llegar a perder
30 cms. de estatura (en el transcurso de cuatro afos) lo que
hace recordar el caso del capitdn Martell.

En la autopsia (véase foto-dibujo adjunto) se encontraron
tres enormes glandulas hiperpldsicas. Fue esta una hiperplasia
primaria de células principales, la entidad descrita por Cope
en 1958 o fue una hiperplasia secundaria a enfermedad renal?
En favor de esta tltima posibilidad existe el hecho de que la
paciente tenfa, desde cuatro afos antes de la consulta dolores
6seos, historia sugestiva de enfermedad renal en forma de |
proteinuria, cilindruria e hipertensién arterial. En contra de
hiperplasia secundaria y en favor de hiperplasia primaria,
estan las altas cifras de calcio (16 mgrs.) en el preoperatorio,
pues es bien sabido que en el hiperparatiroidismo secundario
las cifras de calcio son bajas y altas las de fésforo.

La Anatomia Patoldgica de este caso muestra en las micro-
fotografias de la pdgina siguiente, una por cien aumentos
(No. 1) y otra por 400 aumentos (No. 2), hiperplasia de
células principales.(Reunidas en un dibujo)
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‘Caso & LA RAD!IOGRAFIA MUESTRA ENORMES LESIONES QUISTICAS DE LOS HUES0S LARGOS.
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caso & HIPEWPLASIA DE CELULAS PRINCIPALES

Otras microfotografias han sido seleccionadas para mostrar,
entre los casos de estas series, ejemplos representativos de la
patologia paratiroidea. Las microfotografias Nos. 3, 4, 5, 6,
7 y 8, muestran un adenoma de células principales tomado
en diferentes campos y con diferentes aumentos, que Corres-
ponden al caso No. 8 (condensadas en un dibujo) del Hospital
San Juan de Dios. La microfotografia No. 9, corresponde a
una paratiroides normal, del paciente No. 10 de San Juan.de
Dios (Dibujo) que fue tomada por biopsia, como muestran
las fotografias de este caso que aparecen €n otra pagina.
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caso 8 ADENOMA DE CELULAS PRINCIPALES

En este punto es pertinente hacer un breve recuento sobre
la evolucidn histérica en la anatomia patologica de la enfer-
medad.

Los primeros casos de hiperparatiroidismo fueron reporta-
dos como “adenomas” a partir del primero encontrado a la
autopsia en 1903 por Askanasky en un paciente que habia
muerto por enfermedad de Von Recklinghausen. Solo hasta
22 anos después viene la operacion exitosa de Mandl. Luego
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caso 10 PARATIRGIDES NORMAL TOMADA POR BIOPSIA

el histérico caso del capitan Martell en el Massachusetts Ge-
neral Hospital y los subsecuentes primeros casos en este hos-
pital en donde se concentr6 la mayor atencion hacia esta
enfermedad.

En 1943, cuando ya se habfan tratado alli los 25 primeros
“adenomas” se describe por Albright, Bloomberg,Castleman
y Churchill (26) 1a hiperplasia primaria de células claras (Wa-
ter clear cell). En la revisién de los primeros 67 casos se
describen siete de esta hiperplasia (47).
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La hiperplasia secundaria por células principales se describe
en 1937 por Castleman y Mallory, en la insuficiencia renal
cronica (7) (6).

A medida que aumenta en los veinte afos siguientes el
conocimiento de la enfermedad, el nimero de casos registra-
dos alrededor del mundo crece en forma rapida.

El diagnéstico de adenoma* para la lesion Gnica es el usual.
Y el de “hiperplasia”, para los hallazgos de autopsia en los
pacientes renales.

En 1953, al analizar los primeros 148 casos de hiperpara-
tiroidismo del Massachusetts General Hospital, Cope y cola-
boradores describen 4 casos de carcinoma (49).

En 1958, continuando la tradicién ilustre, Cope y colabo-
radores (32) describen una nueva entidad, la hiperplasia pri-
maria de c€lulas principales, que no es en realidad una enfer-
medad que hasta entonces comienza a aparecer sino redefini-
cion sobre lo que en muchos casos anteriores se habia califi-
cado como adenoma. Los autores se basan en 10 casos encon-
trados en los seis afios anteriores a la publicacién entre los
primeros 200 casos de hiperparatiroidismo.

Las cuatro gldndulas se encontraron en estos 10 pacientes
notoriamente aumentadas de tamafio, de aspecto hiperplasico.
Siempre hubo discusién sobre si se trataba de adenomas o de
hiperplasia de células principales. La sistematica exploracién
de las gldndulas remanentes fue la tdnica forma de decidir en
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un sentido u otro. En dos casos, curiosamente padre e hija,
con cuadro clinico de hiperparatiroidismo, se extirparon, en
ambos pacientes dos glandulas, que fueron clasificadas como
adenomas dobles. Solo hasta cuando el cuadro de hiperpara-
tiroidismo volvio a manifestarse en ambos pacientes, se deci-
di6 una reexploracion y se encontraron las otras dos glandulas
hiperplasicas. Se extirp6 una glandula y media, para completar
tres y media, con lo cual se obtuvo mejoria permanente.

En total, en cinco de los diez pacientes de Cope, fue nece-
saria una segunda operacién por igudl mecanismo: en la pri-
mera se diagnostican adenomas, la enfermedad continda, la
reexploracion que demuestra que las glandulas restantes estan
hiperpldsicas y solo hasta su remocién subtotal se obtiene
mejoria.

El andlisis retrospectivo de muchos de los casos informados
hasta ahora “adenomas” demuestran en realidad la “hiperplasia
primaria de las células principales”. Es esta la razon por la
cual en la actualidad “los adenomas disminuyen y las hiper-
plasias aumentan”. Se trata de un problema de diagnoéstico
histologico.

MicroscOpicamente el adenoma y la hiperplasia primaria
de las células principales son muy semejantes. Como se puede
tener certeza de qué es qué. Probablemente la demostracion
por biopsia por congelacién de por lo menos una glandula
normal llevaria al diagnéstico de adenoma. En nuestros casos
8 y 9 asi ocurrid.
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Cope mismo en el articulo que se cita (32) analiza 19 casos
de “adenomas”, de autopsia o de operacion, mencionados en
la literatura mundial desde 1911 incluyendo varios europeos.
La mayoria han sido clasificados como “adenomas multiples”
aunque probablemente se trataba de hiperplasia de células
principales.
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CASUISTICA

Resumen de la Historia
Clinica de cada uno delos
veinticinco pacientes

estudiados en Colombia.







Caso No. 1

A.O. de C. Mujer, 40 afios, H.C. 00-33-16 H.S. Juande Dios.

Cuadro clinico: Tumefaccién del tercio superoexterno del
brazo derecho, dolorosa, con limitaciéon funcional y pérdida
de fuerza. Ingresé al servicio de Ortopedia en donde estuvo
dos meses en estudios diagnosticos. En los tres meses siguien-
tes se hospitalizé en el Instituto Nacional de Cancerologia en
donde le practican biopsias de varias lesiones Oseas. Reingresa
a San Juan de Dios un mes mds tarde por fractura patologica
del fémur izquierdo y es tratada con traccion durante cinco
meses. Vuelve al Instituto de Cancerologia para estudios de
nuevas lesiones Gseas. Las biopsias muestran “tumor de célu-
las gigantes” y “osteoclastoma”. El estado de la paciente
desmejora y se muere en edema agudo pulmonar por uremia
a los once meses de iniciado el cuadro clinico.

Procedimiento diagndstico: Autopsia

Hallazgos:

Adenoma de Paratiroides

Muiltiples tumores 6seos

Descalcificacion generalizada

Nefrocalcinosis bilateral muy severa

Hidroureter e hidronefrosis bilateral con uretero calcinosis

Causa de muerte: Uremia por insuficiencia renal.
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Resumen: Hiperparatiroidismo primario que produce nefro-
calcinosis.

Caso No. 2
M.V. de P. Mujer, 47 aios, H.C. 31-15-52 H.S. Juan de Dios.

Cuadro clinico: Ingresa el 10 de septiembre de 1962 al
servicio de urgencias en coma. Los familiares informan que
sufre de diabetes y que quince dias atrds habia salido del
Hospital de Ibagué en donde se le prescribié tratamiento con
Insulina NPH 80 u. al dia y Rastinén. En los tltimos cinco
aftos habia venido presentando progresiva desfiguracién de
la cara y agrandamiento de las extremidades.

Evolucién: Permanece en estado de coma y finalmente fa-
llece en el decimo-octavo dia de la hospitalizacién en un
cuadro clinico sugestivo de coma hepético.

Procedimiento diagndstico: Autopsia
Hallazgos:

Adenoma hipofisiario eosinéfilo

Adenomas del tiroides

Adenoma de la paratiroides

Hiperplasia adenomatosa de las suprarenales Acromegalia
Visceromegalia generalizada

Cirrosis hepdtica con hipertensién portal
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Causa de muerte: Coma hepdtico?

Resumen: Caso de Adenomatosis Endocrina Miiltiple Tipo
I con Adenoma Paratiroideo

Caso No. 3

M. de J.R. Mujer, 25 aiios, H.C. 13-71-74 H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: Mujer oligofrénica. En una admisién al
Hospital siete afios atrés se le encontraron tumefacciones éseas
que fueron diagnosticadas como osteocondromas. En la pre-
sente hospitalizacidén ingresa por dolor epigastrico y vémito
y al examen clinico se encuentra hipertensién arterial y una
masa en la regién lumbar derecha por lo cual se le solicité
una urografia que mostré una hidronefrosis derecha. Se le
practic6 una nefrectomfa derecha. En el décimo dia del post-
operatorio presenta siibitamente shock y fallece.

Procedimiento diagndstico: Autopsia

Hallazgos:

Adenoma de paratiroides inferior izquierda
Nefrocalcinosis bilateral

Nefrolitiasis izquierda

Pielonefritis bilateral

Encondromatosis miltiple

Lesiones fibro-quisticas en huesos largos
Pancreatitis hemorragica aguda
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Causa de muerte: Pancreatitis hemorragica.

Resumen: Muy severa enfermedad renal y pancreatitis aguda
debidas a hiperparatiroidismo primario por adenoma.

Caso No. 4

M. del C.M. Mujer, 65 afios, H.C. 25-91-80 H.S. Juan de
Dios

Cuadro clinico: Desde tres afios atras antes de la admision
al hospital presenta dolores en las piernas y en las rodillas
hasta llegar a la impotencia funcional para la marcha. El
cuadro radiolégico muestra una osteoporosis difusa severa y
el laboratorio cifras altas de calcio y fésforo por lo cual se
piensa en Hiperparatiroidismo.

Procedimiento: Exploracién del cuello.

Hallazgos: Gran adenoma paratiroideo (foto en Parte III) de
la paratiroides superior izquierda. Bocio Nodular. Se extirpa
el adenoma y se hace tiroidectomia subtotal bilateral.

Evolucion: Desde el postoperatorio inmediato se presenta
hipocalcemia severa. Sale del Hospital con hipoparatiroidismo
permanente paratiroprivo, con calcio oral y vitamina D y dieta
pobre en fésforo. Es vista periédicamente durante dos afos,
en el curso de los cuales se recalcifica completamente recupe-
rando la capacidad para la marcha. Al mismo tiempo desarrolla
catarata bilateral con pérdida completa de Ia visién. Cuando
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esta en turno para cirugia de cataratas presenta neumonia y
muere.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario con adenoma.
Hipoparatiroidismo permanente paratiroprivo.

Caso No. 5
U.L. de D. Mujer, 48 afos, H.C. 50-43-33 H.S. Juan de Dios.

Cuadro Clinico: Catorce meses antes de la admisién co-
menz6 a sentir dolores en la articulacién sacroiliaca que fueron
acentudndose hasta determinar impotencia funcional para la
marcha. En el Hospital se le diagnosticé coxoartrosis bilateral,
de etiologia por establecer. Se encontraron lesiones osteoliti-
cas en manos y desmineralizaci6n difusa de todo el esqueleto.
(Ver fotos incluidas anteriormente). Una biopsia de fémur
informé “tumor de células gigantes”. No se evidenci6 litiasis
urinaria.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (No-
viembre 20, 1968). Se encontré un adenoma de células prin-
cipales a expensas de la paratiroides superior derecha, que se
extirp6. (2 dibujos: Cirugia, Pieza quirtrgica).

Evolucion: Fue readmitida al Hospital seis meses mas tarde
por anquilosis de la articulacién del hombro izquierdo, de la
articulacién coxofemoral izquierda y de las rodillas. Las radio-
grafias mostraron recalcificacién de las lesiones 6seas. No se
evidencid recurrencia del hiperparatiroidismo. Salié en un
programa de fisioterapia.
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Caso 5

PIEZA QUIRURGICA
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Resumen: Hiperparatiroidismo primario por adenoma de
c€lulas principales, que deja severas secuelas en el aparato
locomotor.

Caso No. 6

M.A. Mujer, 29 afios, H.C. 47-80-49 H.S. Juan de Dios.
H.C. 108-41 Caja Nal. de Previsién.

La historia clinica de esta paciente fue comentada amplia-
mente en el capitulo de la Anatomia Patolégica.

Cuadro clinico: Consulta por dolores articulares, dolores
en las rodillas con impotencia para la marcha y pérdida de
estatura. Tiene historia de hipertensién desde varios afios
atras. Al estudio clinico revela severo compromiso renal con
insuficiencia y una osteoporosis muy severa también que ha
producido aplastamiento de los cuerpos vertebrales.

Procedimiento y hallazgos: A mediados de 1968 se le
practica una exploracién del cuello por el Dr. Alvaro Caro.
Se le encuentra una paratiroides muy grande que se extirpa.
Las otras paratiroides no se evidencian. El estudio histolégico
fue informado como Adenoma de Células principales.

Evolucién: La paciente no mejoré. Su condicién continug
deteriorandose tanto en el componente 6seo como en el urina-
rio. Finalmente muri6 por insuficiencia renal en 1972. A Ia
autopsia se encontraron tres glandulas muy aumentadas de
tamano. El diagndstico fue Hiperplasia de Células principales.
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Resumen: Probable Hiperplasia de Células Principales con
muy severo componente 6seo y urinario, que ocasiona la
muerte por insuficiencia renal.

Caso No. 7

A.G. Hombre, 45 anos, H.C. 49-28-20. H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: En enero 30 de 1968 se le practicé Nefrec-
tomia izquierda por pionefrosis y por la presencia de un cilculo
coraliforme. En noviembre 20 de 1970 ureterolitotomia por
litiasis renoureteral derecha. Habia compromiso de la funcién
renal. Un mes mds tarde se encontrd otro calculo y cifras
consistentemente elevadas de calcio sérico (10.8 a 12 mgs).

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello.
(marzo 11, 1971).Se encuentra Adenoma de la paratiroides
inferior izquierda que es informado como adenoma de células
principales y células oxifilicas. Se hace biopsia de la parati-
roides inferior derecha que es informada como normal.

Evolucion: Un control ocho meses después de la operacién
mostré estenosis del tercio distal del uretere en el sitio en
donde se hizo la ureterotomia. Ademds se encontrd el célculo
informado antes de la paratiroidectomia y moderada hidrone-
frosis derecha.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma de
Células Principales, con compromiso urinario severo y que
deja secuelas graves.
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Caso No. 8
J.A. Hombre, 43 afios, H.C. 59-53-91 H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: En marzo de 1971 se le practicé pielolito-
tomia izquierda por cédlculo. En mayo de 1972 ingresa al
Hospital por célico renal y en la urografia se muestra exclusién
funcional del rifién derecho por imagen calculosa. Se encuen-
tra otro calculo a la izquierda con hidronefrosis. Se le d4
salida, pero reingresa en Septiembre para exploracién del
cuello.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (Sept.
7, 1972). Se encuentra Adenoma de la paratiroides inferior
izquierda, que es informado como Adenoma de células prin-
cipales. Se hace biopsia de la paratiroides superior derecha
que es informada como normal.

Evolucién: Clinicamente libre de sintomas seis meses des-
pués. La urografia es normal salvo por una sombra calculosa
que habia aparecido antes de la paratiroidectomia.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de

células principales, con historia de litiasis urinaria bilateral y
recurrente.

87






Caso No. 9

G.L. Hombre 30 anos, H.C. 63-26-62 H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: En marzo de 1971 presentd por varias
semanas dolores abdominales difusos y sintomatologia urina-
ria por lo cual fue admitido a los Seguros Sociales en donde
se le encontrd litiasis renal e hipertension arterial, probable-
mente de origen nefrégeno. En abril de 1972 presenta francas
melenas durante tres dias y ardor epigdstrico, pero no se hizo
radiografia de vias digestivas. El 30 de mayo de 1972 ingresa
al servicio de Urgencias del Hospital por un cuadro abdominal
agudo, después de la ingestién de alcohol, y se diagnostica
una pancreatitis con cifras de Amilasa de 400 y 600 u. Somogi.
Admitido al Hospital, no se evidencia tlcera péptica y el
gastroacidograma es normal. Calcio sérico alto, fésforo bajo.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello
(agosto 4, 1972). Se encuentra un Adenoma de la Paratiroides
Inferior derecha, (vea 2 dibujos en Parte III) compuesto de
células principales. No se pudo hacer biopsia de otra paratiroides.

Evolucion: Tres anos después de la paratiroidectomia no se
habia practicado la extraccién de los cdlculos del rifién dere-
cho. El paciente continia hipertenso. Algunas cifras de calcio
volvieron a aparecer altas.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma de
Células Principales, en paciente con compromiso urinario uni-
lateral, hipertensién y posiblemente tlcera y pancreatitis.
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Caso No. 10
E.F. Hombre, 56 afios, H.C. 66-33-87 H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: En marzo de 1967 se le practica pielolito-
tomia izquierda y se le extrae un calculo. En los afios subsi-
guientes hasta 1973 desarrolla miltiples cdlculos en ambos
rifiones. En forma consistente el calcio sérico aparece alto
(hasta 12 mgs/100) y el fésforo bajo.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (julio
25, 1973). Se encuentra un Adenoma de la Paratiroides Infe-
rior Izquierda, informado como de células principales (Ver 2
dibujos en Parte III). Se hace biopsia de media paratiroides
superior derecha y un fragmento de la inferior derecha, que
son informadas como normales. La fotografia muestra las
piezas quirdrgicas.

Evolucion: Un mes después de esta operacion se le practica
pielolitotomia derecha.

En control de junio de 1974 el paciente se encontraba muy
bien, quedando pendiente la operacién por los célculos del

lado izquierdo.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma de
Células Principales que produjo litiasis bilateral.
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Caso No. 11

T.N. Hombre, 44 anos, H.C. 65-02-38 H.S. Juan de Dios

Cuadro Clinico: En septiembre de 1972 se le practicé pie-
lolitotomia izquierda. En los tres anos siguientes presenta
varios episodios de litiasis bilateral, en el curso de uno de los
cuales se le practica dilatacion ureteral derecha por cistosco-
pia. Admitido al hospital se encuentran las cifras de calcio
sérico, por el método de reabsorcién atémica, consistente-
mente altas, con valores alrededor de 16 mgs/100.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (marzo
5, 1975). Se le encontré6 Adenoma de Paratiroides inferior
izquierda,(Ver dibujo) informado como adenoma de células
principales y células claras.

Caso ©1 ADENONA PARATIROIDEQ , LEVANTADO POR LA PINZA DE DISECCION, QUE CORRESPONDE
A LA PARATIROIOES INFERIOR [ZQUIERDA.LA GLANOULA TIROIDES ESTA RECHAZADA
HACIA ADENTRO
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Se hizo biopsia de la paratiroides inferior derecha,que fue
informada normal.

Evolucion: En controles de seis meses después de la opera-
cién, el paciente estd bien, salvo por cdlculos residuales (pre-
vios a la paratiroidectomia) que no se han extraido.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
Cé€lulas Principales y Células Claras, con cuadro clinico de
Litiasis Bilateral recurrente.

Caso No. 12

M.H.P. Mujer, 35 aios, H.C. 96897 Instituto Nacional de
Cancerologia.

Cuadro Clinico: Consulté en la Caja Nacional de Previsién
en 1968 por cefdleas, vémito y desviacion de la lengua a la
derecha. Estudios radiologicos del craneo en el Instituto Na-
cional de Cancerologia mostraron “proceso expansivo intrase-
lar”. Con el diagnéstico de Adenoma Cromofogo se le aplica
en el Instituto Nacional de Cancerologia cobalto radioactivo
en dosis de 4.760 rads. Como un hallazgo radiolégico se
encontraron cambios compatibles con hiperparatiroidismo. El
calcio aparece alto y el fésforo bajo.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (fe-
brero 13, 1969). Se encuentra Adenoma de la paratiroides
superior derecha.
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Evolucion: En los dos afios siguientes se aprecia mejoria de
las lesiones osteoliticas pero aumento de tamafno de la lesion
de la regién selar. En 1973 presenta nuevamente cifras altas
de calcio y trastornos emocionales severos que hacen pensar
de nuevo en hiperparatiroidismo. Sin embargo no se hicieron
controles posteriores.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma pro-
bablemente formando parte de un sindrome de Adenomatosis
Endocrina Muiltiple, tipo 1. Eventualmente esta paciente po-
dria tener alguna forma de hiperparatiroidismo remanente.

Caso No. 13

J.B.S. Hombre, 41 afios, H.C. 108616 Instituto Nacional de
Cancerologia.

Cuadro Clinico: Consulta en Mayo de 1970 por dolor en
el seno maxilar izquierdo y dolores éseos generalizados. Es
visto en consulta externa durante todo el afo y en diciembre
se hospitaliza por un cuadro general de dolores articulares,
fatigabilidad, polidipsia, pérdida de peso. Un electrocardio-
grama sugiere hipercalcemia (13. mlg/100). Estudios radiol6-
gicos muestran lesiones osteoliticas en craneo, pelvis y reja
costal.

Procedimiento y hallazgos: Exploracion del cuello (enero
20 de 1971). Se encontré adenoma de la paratiroides superior
1zquierda que es informado como de células oxifilicas.
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Se encuentra también un carcinoma papilar del tiroides a
expensas del 16bulo izquierdo.

Evolucion: Presenta en las semanas siguientes a la operacion
hipocalcemia severa y persistente infeccién urinaria aunque
no se evidencia litiasis. Dos afios y medio después de la
operacion el estado del paciente es normal.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma de
Células Oxifilicas con un cuadro de hipercalcemia muy acen-
tuado. Como lesién asociada, en el 16bulo izquierdo del tiroi-
des, se encuentra un Carcinoma Papilar.

Caso No. 14

G.R. Hombre, 23 afios, H.C. 14-90-19 Instituto Nacional de
Cancerologia.

Cuadro Clinico: Estuvo hospitalizado en Sibaté seis meses
por trastornos mentales. En febrero de 1974 es enviado de
Villavicencio por tumefaccién dolorosa en antro maxilar de-
recho, de crecimiento rdpido que hace pensar en carcinoma.
Se hace biopsia que muestra una lesion de células gigantes.
Estudios radiolégicos de todo el esqueleto muestran lesiones
osteoliticas en el seno maxilar derecho, en el maxilar inferior,
en los extremos distales de ambas claviculas, en los himeros,
en ambos cibitos y radios, en los huesos de las manos, en los
fémures, en la columna lumbar y en el pubis izquierdo. El calcio
se encuentra en 15.3 mlg/100 y el fésforo en 2.6 mig/100. La
urografia muestra eliminacion deficiente por ambos rifones.
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Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (abril
4 de 1974). Se encuentra Adenoma de la paratiroides inferior
derecha.

Evolucién: Remisién rapida de las lesiones 6seas incluyendo
el “tumor” del seno maxilar derecho.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma, en
un hombre jéven, con un cuadro muy severo de enfermedad
Osea. Habia presentado trastornos mentales severos.

Caso No. 156

G.C. Hombre, 39 aios, H. C. 020671 Hospital Militar Cen-
tral.

Cuadro Clinico: Consulta por astenia, adinamia, sed intensa
y nauseas. Ademas trastornos de la conducta que lo han obli-
gado a buscar asistencia psiquidtrica.

En el curso de los estudios clinicos se encuentra insuficiencia
renal con nitrégeno uréico de 50 mlgs. y creatinina de 3 mlgs.
El calcio alto (14.8) y el fésforo bajo (2.9). Una biopsia renal
muestra nefrocalcinosis.

Procedimiento y hallazgos: Exploraciéon del cuello (sep-
tiembre 28, 1970). Se encuentra adenoma de la paratiroides
inferior derecha, el cual es informado como “adenoma de
c€lulas principales”.
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Evolucion: Control clinico de dos meses después de la ope-
racion mostré un regreso de las pruebas de funcién renal a
sus valores normales.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
Células Principales. Las manifestaciones clinicas fueron las
de hipercalcemia e insuficiencia renal. No hubo compromiso
0seo.

Caso No. 16

F.H.R. Hombre, 20 afios, H.C. 86796 Hospital Militar Cen-
tral.

Cuadro Clinico: Se le practicé pielolitotomia por célculo
Gnico en el lado izquierdo de 2 cms. de didmetro. Los estudios
metabolicos mostraron cifras de calcio sérico consistente-
mente altas.

No se evidencié alteracién alguna de las estructuras Gseas.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (enero
12, 1971). Se encontr6 Adenoma de paratiroides inferior iz-
quierda que fue informado como de células principales.

Evolucidon: Remisién completa de sintomas.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
C¢élulas Principales que como Unica sintomatologia present
un calculo urinario.
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Caso No. 17

C.A.V. Hombre, 32 anos, H.C. 081331 Hospital Militar
Central.

(Este se detalla y analiza ampliamente més adelante en
la parte dedicada a Hiperparatiroidismo Secundario).

Cuadro Clinico: Por gromerulonefritis crénica que ha
llevado al paciente a insuficiencia renal, se inicia en un
programa de hemodidlisis. En 1971, dada la alta presidén
arterial se le practica nefrectomia bilateral. Tres afnos
mas tarde presenta un cuadro clinico de hiperparatiroi-
dismo secundario (o terciario?) por lo cual se indica pa-
ratiroidectomia.

Procedimiento y hallazgos: Extirpacién total de tres
glandulas paratiroides. Diagnéstico histolégico: Hiper-
plasia.

Evolucién: La sintomatologia clinica (prurito, artral-
gias, depdésitos de calcio en la piel etc.) ceden con la
operacion. Contintia en hemodiilisis y muere un ano mas
tarde por insuficiencia renal.

Resumen: Hiperparatiroidismo Secundario a Insuficien-
cia Renal Crénica (o posiblemente terciario) Se practica
extirpacion de tres paratiroides.
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Caso No. 18
B.I.S. Mujer, 41 aftos, H.C. 81336 Hospital Militar Central.

Cuadro Clinico: Consulté por sintomatologia vaga, astenia
ansiedad, sed, sudoracién nocturna. Cuatro afios atris se le
habia practicado pielolitotomia por litiasis izquierda con hi-
dronefrosis. Estudiado metabdlicamente se le encontraron ci-
fras altas de calcio sérico y fosforo bajo. Los estudios radio-
16gicos revelaron reabsorcién completa de la 14mina dura de
los alvéolos dentarios.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello: (julio
18, 1974). Se le encontré6 Adenoma de Paratiroides Inferior
Derecha que fue informado como de células principales.

Evolucién: La calcemia se normalizé inmediatamente des-
pués de la operacién y la sintomatologia clinica de cansancio
y ansiedad remitié completamente.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma de
Células Principales con litiasis urinaria unilateral y discreto
componente 6seo en forma de reabsorcién de la lamina dura.

(Es interesante anotar que la sintomatologia clinica fue muy
vaga - astenia, ansiedad - y que la perspicasia de los médicos
tratantes los indujo a estudiar la posibilidad de hipercalcemia
como causa de los sintomas).
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Caso No. 19

J.M. de A. Mujer, 49 anos, H.C. 106814 Hospital San Igna-
cio.

Cuadro Clinico: En los dos afios anteriores a la admisién
al hospital consulté por poliuria, polidipsia y dolores osteoar-
ticulares, ademds de un dolor epigéstrico de tipo ulceroso
aunque no se hicieron series digestivas para confirmar tlcera.
En el hospital una Urografia fue sugestiva de Nefrocalcinosis
bilateral. Estudios radiolégicos del esqueleto mostraron des-
mineralizacién franca en créaneo, silla turca, claviculas y CO-
lumna vertebral. En las manos reabsorcién subperidstica. Los
estudios de calcio sérico mostraron cifras de 13.8 y los de
fosforo 1.5. Es interesante anotar que se le hizo un estudio
de eséfago cervical que demostré una indentacién constante,
que luego se comprobé, correspondia al adenoma paratiroideo
(El dnico de estas series).

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (octu-
bre 11, 1973). Se encontré Adenoma de Paratiroides Superior
Izquierda. (No se sabe que tipo de células predominaron). Se
hizo biopsia de paratiroides inferior izquierda que fue infor-
mada como normal.

Evolucion: En un control un afio después el estado de la
paciente es normal.

Resumen: Hiperparatiroidismo primario por Adenoma
Cuadro clinico tipico con componente urinario y Oseo.
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Caso No. 20

L. de G. Mujer, 43 afios, H.C. 48103 Hospital Universitario
del Valle.

Cuadro clinico: En los 10 anos anteriores a la admision
al Hospital present$ crénicamente episodios de poliuria,
disuria y dolor lumbar. Cuatro anos antes se le habia
practicado pielolitotomia. (No se sabe de que lado). En
la Urografia se encontré litiasis renal bilateral. Calcio

sérico en niveles promedios de 13 a 15 mg/100. Fésforo
1.8 mg/100.

En el cuello se encontré una glandula tiroides aumentada de
tamano.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (mayo
23, 1960). Se encontré un Bocio Nodular que se extirpd por
tiroidectomia subtotal bilateral. Se encontraron dos Adeno-
mas, en el lado izquierdo, uno de color amarillo fue informado
como de células oxifilicas. El otro de color marrén, fue infor-
mado como de células claras.

Evolucion: En el post-operatorio la calcemia se normalizo.
No hay dato de controles posteriores.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por dos Adenomas,
uno de células oxifilicas, otro de células claras. Cuadro clinico
de enfermedad urinaria, sin componente 3seo.
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Caso No. 21

M.C. de M. Mujer, 56 afios, caso del Dr. Jorge Restrepo,
Medellin.

Cuadro Clinico: Desde cinco afios antes de la operacion
habia presentado cuatro célicos renales con hematuria. Un
afio antes una fractura de un pie, aparentemente patol4gico.
Estudiada por el Nefrélogo, se le hizo un diagndstico de
Nefrocalcinosis. El calcio se encontrd en 15.3 mgs y el fésforo
en 2.4.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (fe-
brero 6, 1969). Se encontré una masa de 4 x 3 X 5 cms.
situada detras de la horquilla esternal, que se extirpé. El
informe patolégico dice: “Tumor” constituido por células de
forma y tamafio muy variados, de citoplasma claro. No hay
semblanza de la arquitectura paratiroidea normal, aunque si
se conserva la organizacion bdsica de su parenquima. Abundan
las monstruosidades y atipias nucleares. Diagnéstico: “Carci-
noma de la paratiroides”.

Evolucion: Seis afios después de la operacion, segin informe
del médico tratante, Dr. Gerardo Cadavid, la paciente se
encuentra en perfectas condiciones.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario producido por Car-
cinoma de la glandula paratiroides. (Es el primer caso que se
conoce en Colombia). El componente clinico principal fue
enfermedad urinaria.
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Caso No. 22

R.P.M. Hombre, 16 anos, H.C. 50299 Hospital San Vicente,
Medellin.

(Referencia: Drs. Ivan Molina y Jaime Borrero, Antioquia
Médica, Vol. 12: 335-356, julio 1962).

Cuadro Clinico: La enfermedad se habia iniciado un afo
antes de la admision al Hospital por dolores en las articulacio-
nes tibiotarsianas, luego en las rodillas y coxalgia izquierda.
Ademas polidipsia, poliuria y constipacién. Los estudios ra-
diolégicos del esqueleto mostraron “franca desmineralizacién
y aspecto esponjoso de todos los huesos con lesiones osteo-
quisticas en pelvis, fémures, huesos del antebrazo y base del
craneo”. El calcio se encontré en 11.9y el fésforoen 2.95.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello (Pro-
fesor Joaquin Aristizabal, 22 de febrero de 1956).

Se encontr6 Adenoma de la paratiroides inferior derecha.
Diagnéstico Histolégico: Adenoma de células principales y
oxifflicas.

Evolucion: Segin informacién personal del Dr. Ivan Molina
este paciente estuvo muy bien por varios afios. Luego se present6
una recidiva con toda la sintomatologia 6sea cldsica. Se le ex-

ploré el mediastino y se encontré otro adenoma paratiroideo.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
Células Principales y Oxifilicas, en un hombre muy j6ven
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que hace una recidiva al cabo de varios afnos y se le encuentra
otro (Es el primer caso operado en Colombia).

Caso No. 23

[.M. de A. Mujer, 43 afos, H.C. 161522 H.S. Vicente,
Medellin.

(Referencia: Drs. Ivdn Molina y Jaime Borrero, Antioquia
Médica, Vol. 12: 335-336, julio 1962).

Cuadro Clinico: Cinco afios antes de la admisién al Hospital
comienza a presentar dolores osteo-articulares de miembros
inferiores, con dificultad para la marcha que la obligan a usar
bastén y a restringir completamente su actividad fisica. Los
estudios radioldgicos del esqueleto mostraron 0steoporosis
generalizada con compresién de las vértebras. No hay eviden-
cia de enfermedad urinaria. Calcio sérico alrededor de 13.5
mgs. y fésforo alrededor de 2.2 mgs.

Procedimiento y hallazgos : Exploracion del cuello (octubre
28, 1960) Por el profesor Alberto Gomez Arango. Se encuentra
Adenoma de la paratiroides inferior izquierda. Diagnostico His-
toldgico: Adenoma de células principales y células oxifilicas.

Evolucion:En el post-operatorio las cifras de calcemia y fosfa-
temia vuelven a sus valores normales. No se hizo control posterior.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
Células Principales y Oxifilicas, con un cuadro clinico de
componente dseo exclusivamente.
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Caso No. 24

N.N. mujer, 46 anos. Caso personal del Dr. Elio Orduz Cu-
billos, Bucaramanga.

Cuadro Clinico: La paciente consult6 por tumefaccion do-
lorosa del maxilar inferior que parecia corresponder a un
tumor del hueso. Se le hizo biopsia que fue diagnosticado
como granuloma. Los estudios radioldgicos del esqueleto de-
mostraron desmineralizacién generalizada con tipica reabsor-
cién subperidstica de las falanges de las manos. Ademds se
encontro nefrolitiasis bilateral. El calcio sérico oscilé alrede-
dor de 13.5 mgs. y el fosforo en 2 mgs. La paciente presenta
trastornos psiquicos de importancia, que hicieron necesaria
la asistencia psiquidtrica.

Procedimiento y hallazgos: Exploracién del cuello
(1970). Se encontré6 un adenoma de la paratiroides inferior
derecha. No se sabe que tipo de células primaban en el com-
ponente histolégico.

Evolucion: Remision completa del cuadro clinico. En un
control a los seis meses habian desaparecido los dolores 6seos
y ¢l cuadro psiquico.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma (no

se sabe ¢l cuadro histoldgico) en una mujer con enfermedad
0sea, enfermedad urinaria y componente psiquico importante.
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Caso No. 2b

H.O.R. Hombre, 38 afios, Hospital San Jorge, Pereira. (Re-
ferencia: “Un Recklinghausen operado con éxito™). Dr.
Eduardo Bonilla Naar, Tribuna Médica, Vol. I No. 20, enero
29 de 1962.

Cuadro Clinico: Dos afos antes de la admision al Hospital
viene sufriendo de dolores osteomusculares que lo han llevado
a la impotencia funcional para la marcha obligandolo a perma-
necer en cama. Todo este tiempo ha sido tratado para “reuma-
tismo”. El estudio radiolégico del esqueleto muestra enormes
lesiones quisticas de los huesos largos, especialmente el cibito
y el radio y una osteoporosis generalizada. El cuadro corresponde
a la tipica osteitis fibro quistica. Una biopsia muestra “células
gigantes”. Se hace el diagndstico de hiperparatiroidismo. Otras
cifras promedias de calcio y fésforo 13.4 y 2.6 mgs/100.

Procedimiento y hallazgos: Exploracion del cuello (sep-
tiembre 15, 1959. Dr. Eduardo Bonilla Naar). Se encontrd
Adenoma de la paratiroides Inferior Izquierda. Diagnostico
Histolégico: Adenoma de Células Claras.

Evolucién: Las cifras de calcio y fésforo se normalizaron
rapidamente. En un control dos afios después de la operacion
las lesiones se habian recalcificado y el paciente se encontraba
trabajando en perfectas condiciones.

Resumen: Hiperparatiroidismo Primario por Adenoma de
Células Claras con cuadro tipico de Osteitis fibro quistica.
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FISIOL.OGIA PARATIROIDEA

Con el fin de ilustrar mejor el comportamiento clinico de
los casos de estas series se revisara brevemente y en términos
elementales aunque lo mds completos posibles la fisiologia
paratiroidea, incluyendo el mecanismo de accién del calcio,
el fésforo, la tirocalcitonina y la hormona paratiroidea.

Metabolismo de la Glandula Paratiroides:

Dice Raisz (50) en reciente Simposio sobre la glandula
paratiroides:

“La paratiroides difiere de las otras gldndulas endocrinas
en varios aspectos. 1) Desde el punto de vista filogenético
aparece tarde, siendo vista por primera vez en los anfibios.
2) Mientras que la mayoria de las gldndulas endocrinas hacen
mas de una hormona, la paratiroides s6lo produce una y sélo
tiene un tipo de células secretoras. 3) Mientras la mayoria de
las glandulas endocrinas estan reguladas por un complejo
control que comprende sistemas cortos y largos de “feedback”,
la paratiroides tiene un mecanismo unico de “feedback™ que
es la concentracion de cationes divalentes en la sangre. (Calcio
y Magnesio); a través de estos cationes pueden producirse
muchos otros efectos indirectos sobre las paratiroides haciendo
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que la complejidad del control paratiroideo sea tan grande
como el de las otras glandulas endocrinas”.

Accion sobre el calcio:

Y continda: “El papel fisiolégico de la paratiroides es regu-
lar la concentracidn de calcio i6nico en el suero. Sin embargo,
cambios en la concentracién no solo del calcio sino también
del magnesio pueden afectar la funcidn paratiroidea”.

Una de las vias por las que la hormona paratiroidea o
parathormona actia, es aumentando la reabsorcion del hueso
normal. Por eso, en las condiciones hiperfuncionantes de la
glandula, tales como el adenoma o la hiperplasia, se produce,
por aumento de la reabsorcidén dsea, una excesiva salida de
calcio del hueso y aparece hipercalcemia.

Aunque se ha alegado por algunos que, puesto que la frac-
cion ionizada es la que se eleva, la medicidn del calcio sérico
total enmascara los verdaderos valores altos. Esto no se ha
aceptado, por eso se sigue haciendo la medicion del calcio
total.

En cambio la determinacion de las proteinas debe ser tenida
siempre en cuenta. Aproximadamente 40% del calcio del
plasma esta ligado a las proteinas. Si las proteinas est4n bajas
por enfermedad habrda menos calcio en valores absolutos,
aunque la fraccién ionizada no se fija a la proteinas. Por tanto
es esencial interpretar el calcio sérico a la luz de la concentra-
cién de las proteinas.
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Aproximadamente por cada gramo de disminucién de
la proteina en la sangre, tomando como cifra normal 6.5
gms. Hay 1 mlg. de disminucion del calcio unido a las
proteinas.

Normalmente se ingiere en la alimentacién 1 gm. de
calcio por dia, ademds de 600 gms que son secretados
por diferentes érganos. De estos 1.600 mgs. 800 se excre-
tan en las heces, 100 mgs. en la orina, 100 en el sudor
y 600 son reabsorbidos por el intestino.

El valor normal del calcio séricoes de 9 a 10.5 mgs/100.
Keating y colaboradores han hecho la observacion que
en los hombres disminuye la cifra con la edad. En las
mujeres en cambio no se ha observado esta alteracion.

El calcio juega un papel importante en la concentracion
muscular, la coagulacién sanguinea, el ritmo cardiaco,
la conduccién nerviosa y varias acciones enzimaticas.

Como se dijo atrds, existe una relacién inversa entre
Hormona Paratiroidea y Calcio sérico. Se supone que
calcio bajo induce produccién de hormona. En el vivo
esto no-es facil de demostrar puesto que en el hiperpara-
tiroidismo se encuentra calcio alto y Parathormona eleva-
da. Sin embargo los experimentos en cultivos de tejido
por bioanilisis y radioinmunoanilisis as{ lo confirman.

109







Accion sobre el fosforo:

La hormona paratiroidea aumenta la excrecidén urinaria
de fésforo inorgdnico con lo que resulta, clinicamente,
hipofosfatemia, aunque como ya se ha mencionado atras,
esta situacién no es constante o, mejor, no es facil de
detectar porque el rinén sano la compensa rapidamente.
Se dice que por las maifanas el fésforo es més bajo que
por las tardes. Igualmente, como en el calcio Keating y
sus colaboradores, afirman que con la edad disminuye el
valor normal en los hombres. Y que en las mujeres dismi-
nuye de los 20 a los 40 afios y luego tiende a aumentar.

Ademas la hormona paratiroidea actiia directamente so-
bre el tibulo renal disminuyendo la reabsorcién de fosfa-
to. De ahi que se haya utilizado la reabsorcién tubular
de fosfatos (RTF) como una prueba diagnodstica en hiper-
paratiroidismo.

El fésforo tiene una relacién inversa con el calcio.
Calcio sérico alto supone fésforo sérico bajo y lo contra-
rio, fosforo alto calcio bajo. Esto, dice Goldsmith (8) se
interfiere con dafo renal con insuficiencia pues en estas
condiciones todos los indices relacionados con el fésforo

se alteran y pierden su valor diagnodstico.

Las cifras normales de fésforo en nuestro medio van
de 3 a 4.5 mgs/100.
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Tirocalcitonina:

Hasta 1962 se consideraba que el metabolismo del calcio
estaba regulado exclusivamente por la hormona paratiroidea.
Experimentos que culminaron en esta fecha (21) demostraron
la existencia de una nueva hormona, la calcitonina, secretada
por la glidndula tiroides y los dltimos cuerpos branquiales que,
en presencia de hipercalcemia, baja el nivel del calcio sangui-
neo frenando la reabsorcion Gsea.

La calcitonina es secretada por las células parafoliculares
del tiroides que por esta razén han sido denominadas células C.

La accion fisiolégica de la calcitonina se ejerce sobre el
hueso y sobre el rifén, produciendo hipocalcemia e hipofos-
fatemia. En el hueso inhibe la reabsorcion con lo cual el calcio
sanguineo entra al hueso pero no sale, resultando hipocalce-
mia. En el rindén aumenta la excrecion urinaria de fosfatos.

La significacion de la calcitonina ha sido resumido por uno
de sus principales investigadores, G.V. Foster (22)(23) en los
siguientes términos:

1. La principal funcién de la calcitonina probablemente es
regular los niveles de calcio sanguineo. Es una accién
conjunta entre la hormona paratiroidea y la calcitonina.

2. Otra accibn es regular el crecimiento del hueso, contro-
lando el proceso de reabsorciéon y manteniendo, conjun-
tamente con la parathormona, el equilibrio necesario para
el desarrollo de un hueso sano.
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Las posibilidades de la aplicacion clinica de la calcitonina
han sido planteadas por muchos pero hasta el momento no
ha pasado de la fase experimental. Dice Cope (3) que es muy
posible que en el futuro pueda ofrecerse una forma médica
de terapia para el hiperparatiroidismo. Probablemente esto
tendra especial valor para los casos de hiperplasia que ofrecen
tantas dificultades para el tratamiento quirdrgico y tantos ries-
gos para el paciente.

La Hormona Paratiroidea:

Hasta ahora la medicién de la funcién paratiroidea se ha
basado en pruebas indirectas como son el calcio y el fésforo
sérico. Grandes esfuerzos se han hecho en los tltimos quince
anos para obtener una medicién directa de la hormona.

Arnaud, de la Clinica Mayo y quien ha sido uno de los
principales investigadores en este campo hace notar (41) que,
cuandd en 1963 Berson y colaboradores informaron de una
prueba por radioinmunnoanilisis para determinar hormona
paratiroidea en el suero, utilizando un antisuero bovino, se
penso que pronto se podria generalizar su aplicacién clinica.

Esto no fue asi. No solo por especiales dificultades para
hacer radioinmunoensayo de hormona paratiroidea, sino espe-
cialmente, porque se demostré que la hormona circulante en
el hiperparatiroidismo es inmunoheterogénea, es décir que en
el suero aparece més de una forma inmunoreactiva de hormona
paratiroidea.
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Los altimos informes, de los primeros meses de 1976, son
promisorios y parece que en algunos lugares estin ya en
capacidad de ofrecer la determinacién por radioinmunoensayo
de la hormona. Los franceses ofrecen un “kit” que el labora-
torio de Endocrinologia de la Universidad Nacional estard en
capacidad de utilizar en pocos meses.

FISTOPATOLOGIA DEL
HIPERPARATIROIDISMO

El hiperparatiroidismo, como su nombre lo indica, significa
aumento de la funcién paratiroidea. Sin embargo existen por
lo menos dos mecanismos completamente distintos para que
esto ocurra: en el primero, la glandula es causa de la hiperfun-
cion, tal es el hiperparatiroidismo primario; en el segundo,
la glandula es victima de una situacién ajena a si misma (la
enfermedad renal) que la obliga a hiperfuncionar, tal es el
hiperparatiroidismo secundario. Existe otra tercera forma, dis-
cutida como tal, que es un paso mds de la forma secundaria,
el llamado hiperparatiroidismo terciario. (Cuadro 11).

Hiperparatiroidismo Primario:

Las lesiones que pueden producir la forma primaria de la
enfermedad son el adenoma, la hiperplasia, el carcinoma vy,
muy raramente, un tumor no paratiroideo que produce una
hormona semejante a la hormona paratiroidea. En nuestras

113






HIPERPARATIROIDISNG

TIPD CAUSA Ca P

ADENOMA 0 HIPERPLASIA
PRIMARID AUTONONOS

HIPERPLASEA |
SECUNDARIO DEPENDIENTE A N
ENFERMEDAD RENAL L

HIPERPLASIA 0 '
ADENOMA ."AUTDNONOS"
INCLUIBOS POR

ENFERNEDAD RENAL ]

TERCIARID

Cuadre 1

series (Cuadro No. 10) 22 de 25 pacientes presentaron ade-
noma (88%), uno presentd hiperplasia primaria (4%) y uno
carcinoma (4%). En dos casos el adenoma fue doble. El caso
17 corresponde a una hiperplasia secundaria a enfermedad
renal.

La fisiopatologia del hiperparatiroidismo primario esta es-
quematicamente representada en el Grafico No.2 en sus aspec-
tos esenciales relacionados con la hormona, el calcio y el
fésforo. En gracia a la simplicidad del esquema y la facilidad
de la comprensién, se omite la interaccién con otros mecanis-
mos, ¢l intestino, €l magnesio, la vitamina D, etc.
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FISICPATOLOGIA DEL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

|cualos NETABOLICOSY CUADRO CLINICO
DISMINUCION EN
REABSORC(ON -
DE FOSFATOS § CALCIURIA |-
CLOMERULD -
FOSFATENIA
RENAL § FOSFATEN
JLITIASIS URINARIA
ADENOMA +NEFROCALCINOSIS
¥ PTHSERICA
2
bocaLcema | |
HIPERPLASIA
CEL.PRINGIPALES AUNENTO +0STEITIS
REABSORCION FIBROQUISTICA
OSEA TIROIDES
+« DESNINERALIZACION
1 CACITONINA
/] 3ULCERA PEPTICA
4 PANCREATITIS
5 TRASTORNOS
NEURD - PSIQUICOS
§ OTROS
Grifico 2
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La gldndula hiperfuncionante produce aumento de la Hor-
mona Paratiroidea. La hormona actda en dos sitios. En el
hueso produciendo aumento de la reabsorcién, es decir sa-
cando calcio del hueso hacia la sangre. Aparece hipercalce-
mia. En el rifién, produciendo disminucién de la reabsorcion
tubular con lo cual, a su vez, se produce aumento de la
excrecion de fosfatos. Aparece hipofosfatemia. La hipercalce-
mia produce una carga alta de calcio en el rifién, por lo cual
aparece hipercalciuria. Igualmente la hipercalcemia actia so-
bre el tiroides produciendo aumento de la calcitonina.

Los hallazgos metabdlicos de laboratorio son pues hipercal-
cemia, hipercalciuria, hipofosfatemia, elevacién de la hor-
mona paratiroidea y elevacién de la calcitonina. De nuevo se
repite que esta es una presentacién simplista pues la ingerencia
de los mecanismos de “feedback™ complica las cosas en gran
manera y en la practica deben tenerse en cuenta muchos fac-
tores para dar una interpretacion adecuada.

Clinicamente el cuadro es mas facil de entender.

El hueso se descalcifica en mayor o menor severidad depen-
diendo de la duracion de la enfermedad y de factores menos
conocidos pero féciles de prever, por ejemplo, la accion de
la calcitonina. Existen pacientes que desarrollan severa enfer-
medad 6sea, otros no. Uno de los casos de esta serie, el No.
14, un joven de 24 afios, desarrollé una enfermedad Osea
severisima en pocos afios. Otros en cambio, los casos 9, 10
y 11 no mostraron compromiso 6seo alguno a pesar de que
la enfermedad evolucion6é por varios afios.
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LLa forma de la enfermedad dsea va desde la verdadera
enfermedad de Recklinghausen (casos 1, 12, 14, 25) pasando
por la osteoporosis y la desmineralizacién generalizada (casos
2,4,5, 6,22, 23) hasta la discreta reabsorcién subperidstica
en la lamina dura o en las pequefas falanges (caso 7).

En el tracto uro-renal se producen dos grandes sindromes:
nefrocalcinosis severa (caso 1 y 3) o moderada (casos 2, 14,
15, 19) y litiasis célcica (casos 7, 9, 10, 11, 16, 18, 20, 24).
También aqui influyen una serie de factores diversos para
hacer mas o menos seria la enfermedad.

Ya se ha hablado atrds y se ha dado alguna explicacion
fisiopatoldgica sobre otros componentes clinicos del hiperpa-
ratiroidismo primario. La pancreatitis del cual es un ejemplo
extraordinariamente importante y didactico el caso No. 3, en
que la pancreatitis causa la muerte de la paciente. La tlcera
péptica presenta también en un porcentaje considerable de los
casos aunque no en forma muy severa. Los trastornos psiqui-
cos incluyendo trastornos de la conducta y trastornos neuro-
lo6gicos. Y la Hipertension arterial que aparece en la tercera
parte de estos pacientes, probablemente secundaria a enferme-
dad renal.

Se discutieron ampliamente atras dos casos de endocrinopa-
tias multiples, probablemente del tipo 1. El primero (caso No.
2) es de gran interés y podria suscitar muchos estudios adicio-
nales.
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Hiperparatiroidismo Secundario (42) (43)

En pacientes con falla renal crénica se produce hiperplasia
de las gldndulas paratiroides y aumento de la hormona para-
tiroidea circulante.

El mecanismo por el cual se produce la hiperplasia puede
ser diferente. O porque algiin factor, probablemente la misma
enfermedad renal, hace que se pierda calcio o no se absorba
en el intestino, con lo cual aparece hipocalcemiay consecuen-
temente la glandula se vé estimulada para producir mas hor-
mona que a su vez reactive el calcio del hueso hacia la sangre.
O porque la hiperfosfatemia de la enfermedad renal ocasiona
hipocalcemia y ésta inicia el mismo ciclo anterior.

Algunos autores (42) hablan de una forma “normal” de
hiperparatiroidismo secundario y una forma severa (“overt™).

El hiperparatiroidismo de la enfermedad renal presenta,
como en el primario, manifestaciones clinicas, radiologicas
y bioquimicas que pueden ser controladas completa o parcial-
mente por paratiroidectomia.

Estas manifestaciones son:

a. Enfermedad dsea del tipo osteitis quistica o simplemente
reabsorcion subperiostica.

b. Calcio sérico habitualmente dentro de Iimites normales, a
veces bajo.
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c. Después de la restriccién de fosfatos aparece hipercalce-
mia.

d. Hiperfosfatemia.
e. Prurito.

f. Calcificacién de tejidos blandos por aumento del contenido
de calcio en la piel.

g. Fosfatasa alcalina elevada.

h. Dolores dseos.

En los casos de estas series se presentan dos pacientes con
enfermedad renal como posible primaria del hiperparatiroidis-
mo.

El primero es el caso No. 6 que ha sido analizado amplia-
mente y que se ha considerado como hiperplasia primaria.
Sin embargo podria ser un caso de hiperplasia secundaria.

El segundo es el caso No. 17 del Hospital Militar Central,
cuya historia ha sido gentilmente cedida por el Dr. Joaquin
Silva.

Se trataba de un soldado de 20 anos de edad que en 1962
fue admitido al Hospital con antecedentes de glomerulonefritis
cronica que lo llevaron a insuficiencia renal crénica, por lo
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cual estuvo en hemodiilisis crénica durante algin tiempo.
Como las cifras de tensién didstolica eran muy altas (190-140),
a pesar de la didlisis, se le practicO nefrectomia bilateral en
octubre 27 de 1971 y se continué con hemodidlisis 2 veces
por semana con evolucion satisfactoria.

Por esta época los valores de calcio y fésforo sérico fueron
de 9 y 8.8 mlgs/100 respectivamente.

En febrero de 1974 fue readmitido al Hospital por prurito
generalizado y poliartralgias. En la cara externa del codo
izquierdo presentaba una tumefaccién intensamente dolorosa
que correspondia a un depésito célcico metastasico.

Con el diagnéstico de hiperparatiroidismo secundario se-
vero se le practicé extirpacion de tres glandulas paratiroideas
(Dr. Silva), dejando una. El informe histolégico muestra hi-
perplasia.

El prurito y las artralgias desaparecieron. El paciente con-

tinué en hemodidlisis dos veces a la semana. Algunos valores
de laboratorio mostraron:

Antes de la dialisis: Calcio 8.6 mlgs./100 Fésforo 6 mgls/100
Después de la didlisis:  Calcio 10.2 Fésforo 4.3 mlgs/100

El paciente duré en condiciones aceptables por un ano
aproximadamente. Finalmente muri6 por insuficiencia renal.
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Es un caso muy iImportante, primero en la patologia nacio-
nal en que se hace paratiroidectomia por hiperparatiroidismo
secundario. El manejo quirtrgico puede considerarse excelen-
te.

Hiperparatiroidismo Terciario:

Se habla de un hiperparatiroidismo terciario cuando a un
paciente a quien se le ha practicado un transplante renal y
por lo tanto se ha removido la causa para el hiperparatiroidismo
secundario, presenta un hiperparatiroidismo de tipo primario,
con cifras altas de calcio y bajas de fésforo.

Se dice entonces que se ha desarrollado una hiperplasia o
un adenoma “auténomos”. Parece que la gldndula que ha sido
estimulada durante la enfermedad renal continda funcionando
aun si la fuente de la enfermedad renal, el rindén, es removido.
Cuadro No. 12.
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CLASES DE HIPERPARATIROIDISNO

MECAKISNO COMPONENTE PATOGENIA | LABORATORIO
FISIOPATOLOGICO ANATONICO
SECRECION AUNENTADA|  ADENONA (0CAR). CALCIO
DE WPT POR TUNORO|  NOMA) DE I 0 NAS ELEVADO
PRINAR IO RIPERPLASIA. ~ GLANDULAS. NO SE SABE
HIPERPLA$IA FOSFORD
DETODAS LAS BAJO,
GLANDULAS.
SECRECION AUNENTADA
DE HPT CAUSADA A
SU VEZ POR PERDIDA HIPERPLASIA DE | ENFERNEDAD CALCIO
SECUNDARID DE CALCIO POR CELULAS RENAL CROMICA. | KORNAL 0
ENFERMEDAD RENAL PRINCIPALES. NORMAL
“ OPOR ABSORCION BAJO.
DEFICIENTE DE CALCI0
EN INTESTING.
$OLO PUEDE
ESTABLECERSE | GALCIO ELE_
ES UNHIPERPARATI CON CERTEZA VADD.
TERCIARIO ROIDISHO SECUNDARID HiPERPLASIA CUANDO, DESPUES| FOSFORQ
QUE SE HACE 0 ADENONA DE UN TRANSPLAN| BA 40 POR
AUTONONO. TE RENAL LA | 102 SENA
PARATIROIDES NAS. LUEGO
SIGUE HIPER. | REGRESOALD
FUNCIONANDO. | NORNAL.
Cuadro 12
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PARTE III

DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO

DEL HIPERPARATIROIDISMO.






DIAGNOSTICO DEL
HIPERPARATIROIDISMO

El hiperparatiroidismo es una enfermedad en que poco se
piensa. Por ser rara los médicos no tienen mucha informacion
sobre ella. De todos modos, si se acepta que entre un 10 a
un 15% de la litiasis urinaria es producida por hiperparatiroi-
dismo, deben existir muchos casos que no se han diagnostica-
do. Veinticinco casos informados hasta ahora en Colombia
constituyen una cifra muy baja.

No es necesario esperar a que aparezcan componentes muy
definidos, ni mucho menos a que estén presentes tanto enfer-
medad 6sea como enfermedad urinaria pues, como ha quedado
muy bien establecido atrds, puede existir un solo componente
y este ser moderado. A pesar de que se ha repetido varias
veces lo de “litiasis bilateral recurrente” como cuadro tipico,
se han visto en estas series algunos casos de cédlculo tinico
no recurrente.

Varios de los casos del Hospital Militar se sospecharon por
componentes clinicos muy vagos, que son los que todo médico
general o especialista oye a diario en su consulta, tales como
astenia, fatigabilidad, sed, constipacién, etc. Sin embargo,
la perspicacia clinica llevé en estos casos a pensar e investigar
hipercalcemia y luego hiperparatiroidismo.
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La hipercalcemia tiene un cuadro clinico muy definido.

La Hipercalcemia cronica produce fatigabilidad, somnolen-
cia (a veces hasta confusién como en el caso del paciente No.
19), depresion, debilidad general, hipotonia, reflejos hiperac-
tivos, marcha deficil que los obliga a caminar con bastén (dos
casos en estas series); desde el punto de vista gastrointestinal
dispepsia y constipacién, pérdida del apetito y a veces sinto-
matologia ulcerosa; a veces episodios de pancreatitis (caso
No. 9); la ndusea y el vomito son frecuentes. Otros cambios
son keratitis en banda y caicificaciones de la fisura palpebral.
Se ha sefalado la gota como un posible componente del hiper-
paratiroidismo, como una posible pista para su diagndstico.

En el electrocardiograma se encuentra un acortamiento del
intervalo Q-T. En una tercera parte de los pacientes de estas
series se encontraron los cambios electrocardiograficos tipi-
COS.

La hipercalcemia aguda o crisis de hipercalcemia que se
presento claramente en varios de estos pacientes esta caracte-
rizada por profunda debilidad muscular, embotamiento, letar-
gia, a veces confusiéon mental, sed intensa, poliuria, ndusea
y vomito, deshidratacién, azotemia con aumento del PO4,
hipocalemia y los cambios electrocardiograficos ya descritos.

Lo importante para el diagnéstico es reunir sintomas aunque
no sean muy protuberantes o aunque no sean $ino pequenos
indicios y formar un conjunto. Dice Raisz (50) sobre el par-
ticular lo siguiente: “El diagnéstico de hiperparatiroidismo
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primario se basa en la reunién de pequeias evidencias, aunque
ninguna de ellas sea por si sola concluyente. De acuerdo con
la condici6n del paciente deben utilizarse diferentes enfoques
para el diagndstico y actuar o no actuar de acuerdo con la
urgencia o la necesidad del paciente. Aun si la determinacién
de la hormona estuviera ya en disponibilidad (el articulo es
de 1971), este enfoque diagnéstico seguira siendo muy util”.

Este es un criterio excelente que se ha seguido en San Juan
de Dios. Muchos pacientes han esperado meses hasta que la
reunion de pedazos de evidencia le han dado al médico, al
endocrindlogo y al cirujano, luz verde para explorar.

Un grupo de pacientes de muy dificil diagnéstico, se ha
dejado en esta situacién, en la espera de que la determinacion
de la hormona no esté muy lejana. Pero aiin as, ya Se prevee
que también tendrd muchas dificultades su interpretacién co-
rrecta.

En los cuadros 13 y 14 de la pagina siguiente se comparan
los componentes clinicos que sirvieron como “pista” para
pensar en hiperparatiroidismo, tanto en el Massachusetts Ge-
neral Hospital (series del Dr. Cope) como en los veinticinco
pacientes que se estudian en este trabajo. Los porcentajes son
bastante parecidos. Anétese que en dos casos de las series de
Cope no habia ningiin sintoma y el adenoma fue un hallazgo
quirdrgico en el curso de cirugia tiroidea.
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CONPONENTES CLINICOS NAS RELEVANTES EN 343 CASOS BE

HIPERPARATIROIDISNO

Massachusatts General Hospital
N°DE CASOS % J
CALCULOS RENALES 195 58.7 )
ENFERMEDAD QSEA BO 233
ULCERA PEPTICA 27T 7.0
FATIGA 10 2.9
PANCREATITIS -] 2.6
DISTURBIOS DEL SHNC 7 2.0
HIPERTENSION ARTERIAL 6 1.7
TRASTORNOS MENTALES 3 0.8
NO SINTOMAS 2 0.5
ANORMALIDADES ENDOCRINAS MULTIPLES 3 0.8
MASA EN CUELLO I 0.2
Cuadra i3
COMPONENTE CLINICO MAS INPORTANTE EN 25 CASOS

N Yo
REMAL 13 52
0SE0 9 36
ADENOMATOSIS MULTIPLE 2 8
PANCREATITIS | 4

Cuadro 14
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Seleccion de pacientes:

El criterio de diagndstico debe basarse ante todo en la
sospecha clinica y en una buena historia. Se recomienda que
se preseleccionan para “Estudiar por posible hiperparatiroidis-
mo” o “Estudiar para excluir hiperparatiroidismo” , 1as siguien-
tes situaciones:

1. Pacientes con enfermedad odsea de los siguientes tipos y
en quienes no sea evidente otra causa:

a. Osteoporosis (descartar pacientes muy viejos o que
han estado inmovilizados mucho tiempo).

b. Desmineralizacién generalizada.

c¢. Cualquier tipo de enfermedad quistica de los huesos.

d. Reabsorcién de la ldmina dura (ojo los dentistas) o
reabsorcion subperidstica de las falanges de las manos.

e. Fracturas patolégicas que no tengan otra explicacién.

f. “Tumores” de los maxilares, epulis, que son fre-
cuentemente (como en tres casos de estas series) las
manifestaciones dseas mas tipicas de la enfermedad.

g. Cualquier otro tipo de enfermedad 6sea especialmente
ese tipo de enfermedades que son diagnosticadas
como “reumatismo” o “artritis” sin que exista evi-
dencia para ello.
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Pacientes con enfermedad urinaria asi:
a. Insuficienciarenal cuya causa no se haya establecido.
b. Franca nefrocalcinosis.

c¢. Litiasis urinaria, més si es bilateral y recurrente, pero
ain si es unica.

d. Historia de Hipercalciuria aunque no existan calculos.

e. Infeccion urinaria crénica recurrente que no tenga otra
causa bien definida.

Pacientes con tilcera péptica rebelde al tratamiento médi-
co. A pesar de que la dlcera péptica es tan frecuente y
de que el hiperparatiroidismo como factor etiolégico no
pasara del 5%, parece conveniente hacerle a todo paciente
ulceroso, en dias alternos o en diferentes épocas, unas
cuatro determinaciones de calcio sérico.

Pacientes que en cualquier forma puedan ser sospechosos
de algin tipo de endocrinopatia miiltiple.

Pacientes con pancreatitis franca o con episodios doloro-
sos abdominales que puedan atribuirse a pancreatitis, con
mayor razon si la amilasa sanguinea se eleva.

Pacientes con sintomatologia psiquica que ha aparecido
de pronto. Fatigabilidad, astenia, depresion, debilita-
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miento general, comportamiento afectivo diferente al ha-
bitual, cambios en la conducta, etc.

7. Pacientes con sintomatologia vaga pero inexplicable.
Néausea, vomito, constipacién, sed, poliuria, dolor abdo-
minal vago cuyo origen no pueda establecerse, etc.

Estos dos altimos grupos son los mas dificiles porque son
cuadros muy comunes y frecuentes en la consulta general. La
perspicacia del médico sabrd tomar de todo esto pequenas
evidencias para armar, como se dijo atras, un cuadro conjunto.

Rutina de estudio:

Una vez que un paciente se ha colocado en la lista para
“Descartar hiperparatiroidismo”, se le debe estudiar desde ¢l
punto de vista de las pruebas de laboratorio en la siguiente
forma:

1. Estudios Radiolodgicos.

a. Craneo, columna y huesos largos. lamina dura y
manos. (Si aparece algliin indice de enfermedad Osea
se debe completar el estudio de todo el esqueleto).

b. Vias digestivas altas.
2. Laboratorio.

a. Examenes rutinarios de cuadro hemadtico, glicemia,
colesterol, etc.
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b. Proteinograma.
c. Nitrégeno uréico o creatinina.

d. Calcio y fésforo sérico, en cuatro dias diferentes, en
~ condiciones basales iguales es decir en ayunas, a la
misma hora, etc.

e. Calcio y fésforo urinario (orina de 24 horas), en dos
ocasiones, separalas una de otra por lo menos tres
dias.

f. Creatinina urinaria (la prueba de la reabsorcién tubular
del fosfato se hace con fosforo y creatinina, en el suero
y en la orina).

Calcio sérico.

En San Juan de Dios la determinacién de calcio sérico, que
es de todas las pruebas la que mis sirve, se ha venido haciendo
por el método de espectrofotometria por Absorcién atémica
que se hace en el laboratorio de Bioquimica de la Universidad
Nacional. La Dra. Gloria Velosa de Reina, quien hizo un
periodo de adiestramiento en el laboratorio del Dr. Arnaud
de la Clinica Mayo, estd haciendo esa determinacién y los
resultados parecen muy confiables.

Otras pruebas diagndsticas:

En los dltimos quince afios se han ideado una serie de
pruebas diagndsticas, todas las cuales incialmente han apare-
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cido muy promisorias y luego gradualmente han mostrado su
ineficacia en los casos limite, que son los casos mds dificiles.
De todo esto ha quedado el calcio como prueba definitiva, y
probablemente quedaré la determinacién de la hormona por
Radioinmunoandlisis.

A titulo informativo se resumen las diferentes pruebas:

1. Foésforo sérico. Ya se ha dicho varias veces que aparece
con valores normales en aproximadamente el 50% de los
casos. Si se revisan las series de estos veinticinco pacien-
tes se encontrard exactamente esta proporcion.

2. Fosfatasa alcalina. Elevada si hay enfermedad ésea vy,
por supuesto, no es especifica.

3. Hidroxiprolina urinaria. Keiser, su inventor, dijo que la
infusion de calcio causaba un descenso de la hidroxipro-
lina urinaria en los pacientes normales pero no en pacien-
tes con hiperparatiroidismo. La experiencia clinica ha
demostrado que esto no es cierto.

4, La reabsorcion tubular de fosfato es una prueba que se
basa en la siguiente formula:

Fosforo Urinario x Creatinina Sérica
R.T.F.=1 x 100
Fosforo Sérico x Creatinina Urinaria

Normalmente el valor normal va de 85 a 95%. En el
hiperparatiroidismo los valores caen alrededor del 50%.
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Infortunadamente esta prueba tan interesante ha demos-
trado ser positiva en los cuadros clinicos muy bien defi-
nidos, cuando el diagndstico de Hiperparatiroidismo no
deja dudas. En los casos limite (“border line™) los resul-
tados no son consistentes.

La prueba del EDTA. (Acido Etilaminotetraacético). Este
acido produce normalmente hipocalcemmia cuando se
inyecta. Se supone que en el hiperparatiroidismo no hay
cambio. Su valor diagnéstico ha demostrado no ser cons-
tante.

Prueba de la Cortisona. Se supone que la administracién
de 150 mgrs. de Cortisona al dia reduce la hipercalcemia
de la sarcoidosis, de la intoxicacién por vitamina D, de
la carcinomatosis, del mieloma, del sindrome licteo alca-
lino, pero no reduce la hipercalcemia del hiperparatiroi-
dismo. Esto tampoco es constante. En algunos casos de
hiperparatiroidismo también se ha reducido. Sin embargo
puede tener utilidad en presencia de dos condiciones hi-
percalcemiantes.

Selenio metionina radioactiva. Es un procedimiento tan
sofisticado que adn no existe suficiente evidencia como
para que pueda llegar a generalizarse.

Determinacién de la Hormona por Radio-Inmunoanalisis.
Como se dijo atrds se considera la prueba definitiva que
todo el mundo espera desde hace quince afos. En este
momento, marzo de 1976, parece que las dificultades
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técnicas que parecian insuperables se han superado y que
ya esta la prueba en posibilidad de generalizarse en la
practica clinica.

Otras instrumentaciones se han ideado que posiblemente
tengan algin valor en el futuro, a saber: medicién de la PTH
selectiva en las venas tiroides; medicién de la PTH después
de masajes en el cuello; arteriografia selectiva; uso de coloran-
tes para identificar las gldndulas paratiroides en el acto ope-
ratorio.

Ecuacion diagndstica

En el Hospital San Juan de Dios se ha venido trabajando
con un esquema que el autor de este trabajo diseid, que se
conoce como “Ecuacion Diagnéstica en el Hiperparatiroi-
dismo Primario”. El grifico No. 3 lo representa muy bien.

En un paciente en estudio, la “ecuacién” opera asi:

S1 se encuentra por lo menos uno de los componentes qui-
micos de la enfermedad (Litiasis Urinaria o enfermedad 6sea,
O pancreatitis, dlcera, trastornos psiquicos, etc. o multiples
componentes, sean severos o discretos).

Mas presencia de hipercalcemia en forma consistente, aiin
cuando los valores no sean muy altos (por encima de 11 mgs%
es suficiente).

Menos cualquiera de las otras entidades hipercalcemiantes
0 sea que se puede descartar la presencia de mieloma, sarcoi-
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ECUACION DIAGNOSTICA

MIELOMA
MULTIPLE
Faz
R SARCOIDOSIS
sz2%| -
LITIASIS
URINARIA
CARCINOMA
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+ ] - . HIPERPARA
) o " INTOXICACION TIROIDIS MO
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ERENgMATasIs d 1105 | \umoviLizacion
PANCREATITIS 12 % PROLONGADA
ULCERAPEPTICA
TRASTORNOS MENT.,
Grafico 3

dosis, carcinoma metastdsico, intoxicacién por vitamina D,
sindrome lacteoalcalino, enfermedad de Paget e inmoviliza-
cién prolongada.

El resultado es: Hiperparatiroidismo primario, mientras no
se demuestre lo contrario.

En la practica si los términos de la ecuacién se cumplen
estrictamente no se necesita mds evidencia para indicar la
exploracién quinirgica del cuello.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO
DEL HIPERPARATIROIDISMO

Hasta ahora el Gnico tratamiento efectivo del hiperparatiroi-
dismo es la extirpacién quirtirgica de la o las gldndulas afec-
tadas.

Es posible que en el futuro la calcitonina pueda ser un
auxiliar valioso para un tratamiento médico, similar a los
antitiroideos que se utilizan para tratar el hipertiroidismo.

En el estudio de los pacientes de estas series se ha reunido
una buena experiencia no solamente sobre anatomia quiriirgica
sino sobre técnica quinirgica, y sobre lo que el Dr. Cope
llama “vicisitudes de la cirugia paratiroidea”. (51)

Si alguna cirugia tiene vicisitudes es ésta. En cierta medida
la exploracion operatoria se hace al azar. No existe, como en
el tiroides, una determinaciéon gamagréfica para determinar
la localizacién anatémica de las lesiones y si estas son hipo
o hiperfuncionantes, como en el caso del adenoma hiperfun-
cionante del tiroides que es el equivalente del adenoma hiper-
funcionante de la paratiroides.

Ademas, por ser lesiones tan pequefas (promedio 2.5 cms
de didmetro) no es facil palparlas. En uno de los casos (No.
4), que fue el primero que el autor explord, habia una masa
en el cuello. Se descarté preoperatoriamente que ésta fuera
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el adenoma, por aquello un poco axiomaético que “los adeno-
mas de paratiroides nunca se palpan”. Sin embargo si era el
adenoma, una masa de 4 y medio x 4 cms. (véase dibujo),
ubicada inmediatamente por detras del polo superior del 16bulo
izquierdo del tiroides. Existia ademas un bocio nodular, razon
por la cual se hizo tiroidectomia subtotal radical. Probable-
mente las paratiroides sanas se extirparon accidentalmente
con la tiroidectomia, pues la paciente desarrollé desde el
principio un hipoparatiroidismo paratiroprivo que requirié do-
sis permanentes de calcio y vitamina D y que ocasioné en los
dos anos subsiguientes catarata bilateral. En retrospectiva, la
tiroidectomia bilateral no se ha debido hacer.

Coso 4







Otro aspecto positivo de la localizacion preoperatoria es el
del esofagograma. En el Unico caso que se hizo, el de la
paciente No. 20, operada en el hospital de San Ignacio, la
indentacién constante que aparecio en el es6fago correspondid
al adenoma. En los casos de San Juan de Dios, este procedi-
miento, un poco complicado, no se hizo. Es claro que si la
indentacién no aparece, ello no descarta la posibilidad de
adenoma.

Localizacion Anatémica. El cuadro No. 15 muestra la lo-
calizacion anatomica de los adenomas. Aparecen algunas co-
sas interesantes, unas explicables otras no. Las paratiroides
inferiores exhiben 15 adenomas contra 6 de las superiores.
Esto esta de acuerdo con la estadistica general. Las paratiroi-
des inferiores son mas grandes y ello explica la mayor inciden-
cia de lesiones. En cambio un hecho no tiene explicacién
aparente: en ¢l lado izquierdo hay 14 adenomas contra 7 en
el lado derecho, es decir el doble.

Tamafo y Peso: En el cuadro No. 16 aparece el tamano y
el peso de los adenomas (solamente en 7 casos se registrd
este dato). Es interesante anotar que en el paciente No. 12
que presentd un tumor muy grande, el mas grande de todos
y el de mayor peso (18 gms) la enfermedad 6sea fue extraor-
dinariamente severa. Lo mismo ocurrié con el siguiente en
tamafio y peso, el No. 13; también aqui la enfermedad 6sea
fue muy severa.
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LOCALIZACION DE ADENOMAS PARATIROIDEDS

SUPERIOR| INFERIOR | SUPERIOR | INFERIOR SIN
e
N¥ | UNICO I MULTIPLE | pEReCHA | DERECHA | IZQUIERDA | IZQUIERDA | MEDIASTING DETERMI.
| X x

2" X
3 x X

4 X X

5 % X

g™

7 X X

B X X

® x X

10 X X

g X X

12 X X

13 X X

14 X x

15 X

16 X X

17"

£8 X X

s X X

20 X X X

21 X X
2z X X X

23 X X

24 X
25 X X
Total © 19 2 2 5 4 10 | 3

LOS CAS0S 2,6 Y |7 CORRESPONDEN AHIPERPLASIAS,

Cuadro 15
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TAMANO YPESO DE ADENOMAS PARATIROIDEQS

TAMARO (Encms.) ) PESC {(Engramos)

] Sin dato

2 Sin dateo

3 3 X | 1/2 €
4 41/2 X 4 4
5 32 Xxexi E
-} Sin dato

7 2i/2 Xi/z xi -
8 1.4 X LS -
=} I3 xexi/z 5
0 zZl/exexiye 5
[ 2.4 X1.3X0.8 -
12 52 X37X15 18
13 55 X3 xl.8 12 t/2
14 3axezifzxz2 -
15 2.2 X1.6 X0.8 -
16 1.0 X0.% X0.5 -
17 Sin dato

1e 3x2 Xl -
19 2.8 X 1.7 X} -
20 121 %1 291X} -
21 4 X3 /2 -
22 1 i/2 X\ -
23 2X1i1/2 -
29 Sin dato

25 2 X LT -

Cuadro 16
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Técnica Quirdrgica. La explorac1on del cuello 31gue los

pasos clasicos en la siguiente forma:

1.

Incisién en collar, de unos doce cms. aproximadamente,
situada 2 0 3 cms. por encima de la horquilla esternal.

Diseccién de colgajos superior e inferior, el superior
hasta el borde superior del cartilago tiroides, el inferior
hasta la horquilla esternal.

Separacion a lado y lado del borde anterior del musculo
esternocleidomastoideo de la aponeurosis cervical me-
dia, en una extension de 10 cms. aproximadamente.

Seccién vertical del Rafé mediano que divide los mus-
culos pretiroideos, esternotiroideo y tiroioideo, hasta
encontrar la cdpsula propia del tiroides.

Seccidn de los pretiroideos. Este es un paso que algunos
omiten. El autor considera muy importante hacer la
seccién de estos miisculos para que la diseccién de las
glandulas paratiroides pueda hacerse con toda la ampli-
tud y visibilidad posibles. Encontrar el adenoma sin
seccionar los pretiroideos es posible. Pero encontrar las
pequenas glandulas paratiroides no lo es.

Se debe explorar primero el lado mas sospechoso, aquel
en donde el dedo del cirujano, cuando ya se han separado
los musculos pretiroideos, sienta mayor abultamiento.
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Para esto se pasardn unos puntos de traccion en la glan-
dula tiroides por medio de un doble punto con seda No.
0 que se cerrard para hacer hemostasis y se reparara
dos cms, de distancia con una pinza de Kelly. En esta
forma la gldndula tiroides se podra rechazar, con toda
comodidad y sin que se desgarre, hacia adentro, dando
una excelente visibilidad sobre la gotera paratraqueal
que es el lugar en donde estdn las paratiroides.

La fotografia adjunta corresponde al caso No. 9. (dibu-
jos). El adenoma estaba en la paratiroides inferior dere-
cha. Se observan, hacia la izquierda y hacia la derecha
los reparos superior e inferior, respectivamente, de los
musculos pretiroideos del lado derecho. En el centro
de la fotografia se ve el punto de traccién que rechaza

Caso 9 ADENOMA DE LA GLAKDULA PARATIROIDES INFERIOR DERECHA
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Caso

9

ESPECIMEN QUIRURGICO

143






la glandula tiroides hacia el centro. Un poco a la dere-
cha, se ve una estructura como en puente que corres-
ponde a la vena tiroides media. Inmediatamente a la
izquierda de esta vena, debajo de la glandula tiroides,
se ve una formacién ovoide, de color marrén, que co-
rresponde al adenoma paratiroideo.

Es facil advertir que la localizacién de este adenoma
fue facil, como lo es en la mayoria de los casos cuando
se procede con toda limpieza y muy despacio. La pieza
operatoria de este mismo caso es la que muestra el
dibujo.

No es aconsejable ni necesario seccionar los pediculos
arteriales de la glandula tiroides, la cual deberi volver
intacta a su posicién primitiva. Con la seccién de las
venas inferiores y medias es suficiente.

En cambio si es aconsejable, aun cuando el cirujano
haya visto ya el adenoma, establecer y proteger el tra-
yecto del nervio recurrente laringeo que debe pasar
hacia afuera y un poco hacia abajo del adenoma, cuando
este se encuentra en una de las glandulas inferiores.

Una vez localizado el adenoma se procede a exteriori-
zarlo. El adenoma es habitualmente de color marrén o
café claro. Con frecuencia se confunde con un nédulo
tiroideo, pero si es un adenoma existira una individua-
lidad completa respecto del tiroides y se desprendera
de éste sin ningln problema.
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10.

11.

Antes de extirpar el adenoma es conveniente localizar
Ja otra glandula paratiroidea del mismo lado. Si esto no
se hace antes de extirpar el adenoma, la relacién anato-
mica se perderd y sera muy dificil encontrarla. Si se
encuentra y si se tiene bastante certeza de que es una
glandula normal por su aspecto, S€ procederd a extirpar
el adenoma seccionando su pediculo.

Esta fotografia corresponde al mismo caso (No.10)
y al mismo campo operatorio, pero con el adenoma
girado hacia arriba en una 'y hacia abajo en otra. Se ve
muy bien el aspecto, color, forma, etc. del pequeno
adenoma (Dibujo).

Lo ideal es ver las cuatro paratiroides, pero no hay que
olvidar lo grave e invalidante que es el hipoparatiroi-
dismo paratiroprivo. Solo con muy buena experiencia
se debe intentar la identificacién y biopsia de las otras
paratiroides. La razon para obtener biopsia por 1o menos
de una es para descartar hiperplasia. Si hay hiperplasia
serd en las cuatro. Si una glandula es normal, se podra
decir que la lesién encontrada no €s hiperplasia sino
adenoma.

Infortunadamente, si no se ven las cuatro paratiroides
sino por por ejemplo una ademas del adenoma, o dos,
y si el paciente, cOMO ocurrié en dos casos de estas
series, vuelve a presentar el cuadro clinico del hipeipa-
ratiroidismo, quedard la duda de si existe un adenoma
en el mediastino.
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Caso 10 PIEZA QUIRURGICA. LA MASA QUE SENALA LA PINZA CORRESPONDE AL ADENOMA
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12. En estos casos, cuando una o dos glandulas no han
podido localizarse debera disecarse con todo cuidado la
lengueta timica que desciende unos cinco a siete centi-
metros por detrds de la horquilla esternal. Las paratiroi-
des inferiores estan rodeadas por restos timicos.

Exploraciones Negativas. Dada la imprecision diagndstica
que adn existe en el hiperparatiroidismo debe esperarse un
porcentaje importante de exploraciones negativas, especial-
mente cuando la experiencia no ha sido muy grande.

El autor ha explorado en diferentes épocas cuatro pacientes,
en quienes clinicamente existia hiperparatiroidismo, pero a
quienes no fue posible encontrar patologia paratiroidea algu-
na. Dos de los casos del principio, probablemente no eran,
considerados retrospectivamente, hiperparatiroidismo prima-
rio. Dos de los pacientes de los Gltimos aflos, con cifras altas
y repetidas de hipercalcemia y cuadro de litiasis bilateral, en
quienes solamente se encontraron dos y tres paratiroides res-
pectivamente, probablemente si son casos de hiperparatiroi-
dismo y es factible que el adenoma esté localizado en el
mediastino. Se estd esperando la posibilidad de contar con la
hormona para estudiarlos de nuevo, antes de otra exploracion.

Tumores Mediastinales. Con excepcion del caso 22 de An-
tioquia no existe otra experiencia sobre tumores mediastinales.
Se recomienda el trabajo publicado en 1970 (19) del grupo de
Massachusetts General Hospital sobre 84 tumores paratiroideos
del mediastino entre 400 casos de hiperparatiroidismo primario
(21%). Solo en 19 casos fue necesaria la mediastinotomia (5%).

147






CONCLUSIONES

Se analizaron veinticinco casos de hiperparatiroidismo
estudiados en Colombia en los Gltimos quince afos y que
son los primeros de la literatura nacional. Veintitres co-
rrespondieron a la forma primaria de la enfermedad vy
dos a la secundaria, causada por la enfermedad renal
cronica. Toda la gama de la sintomatologia hiperparatiroi-
dea esta representada en estos casos.

Se revisaron los conceptos mas recientes sobre fisiologia
paratiroidea, metabolismo de calcio, fosforo, calcitonina
y hormona paratiroidea. Se estudié la fisiopatologia del
hiperparatiroidismo a la luz de la casuistica presentada.

Se presentd el esquema que se sigue actualmente en el
Hospital San Juan de Dios de Bogota para estudiar pacien-
tes sospechosos de hiperparatiroidismo, analizando las
diferentes pruebas diagnésticas. Finalmente se describié
la experiencia acumulada en el estudio de estas series en
relacion con el tratamiento quirdrgico de la enfermedad.
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