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Antes de adentrarnos en este tema, haremos un somero re-
cuerdo de las Glandulas Paratiroides, en cuanto a su anatomia y
fisiolog ia.

ANATOMIA

Su numero es variable, ya que pueden existir desde una has-
ta 12, pero generalmente son 4, dos superiores y dos inferiores;
estan situadas en el interior de la vaina peritiroidea y en el es-
pacio que separa esta vaina de la glandula, pero fuera de la cap-
sula propia del tiroides. Todas cuatro se encuentran irrigadas por
las dos arterias tiroideas inferiores, e inervadas por ramos del
simpatico cervical principalmente. Anatomies, embriologica y fun-
cionalmente son 6rganos claramente individualizados del tiroi-
des, ya que deri van de la tercera y cuarta bolsas branquiales.

Histol6gicamente se observa que la glandula esta formada
por masas compactas de celulas epiteliales, separadas unas de
otras por tejido conectivo vascularizado; a veces se ven vesiculas
coloides. Tiene dos tipos principales de celulas : A) Principales,
que son las unicas presentes hasta los 10 afios de edad y parecen
ser las secretoras de hormona. B) Oxifilas, que son mas grandes
y contienen granules que toman intensamente la eosina; son fi-
siologicamente inertes, aunque en algunos adenomas se han vis-
to aumentadas de tamaiio. Algunos auto res sostienen que las ul-
timas son derivadas de las primeras, por degeneraci6n.

FISIOLOGIA

La Paratormona regula la homeostasis del P y el Ca en el or-
ganismo; mantiene normal la calcemia, contribuyendo a que se
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recupere cuando ha descendido. La hormona ejerce su acci6n mi-
neraI disminuyendo la resorcion de P por los tubules renales, con
10 que aumenta la excreci6n del mismo por la orina. Regula el de-
p6sito y movilizaci6n de las sales del hueso y asi influye sobre su
composicion, estructura y consistencia. Interviene, ademas, en la
calcificaci6n correcta del diente en desarrollo. No parece existir
una hormona "trofica" de la hipofisis, sino que el estimulo de la
glandula es dado por el solo aumento 0 depresi6n de los iones Ca
y P. La hormona tiene acci6n litica sobre la matriz 6sea descal-
cificada, probablemente estimulando los osteoclastos para produ-
cir enzimas proteoliticas que destruyen el osteoide descalcificado.

Para FERNANDEZ CRUZ, la hormona Paratiroidea obra
sobre los componentes musculares en forma opuesta a la vitami-
na D; hormona y Vitamina D son factores fatalmente antag6nicos
que se compensan mutuamente en sus deficiencias, en tal forma
que raquitismo y tetania se parecen como anverso y reverso de
un mismo fen6meno.

La hormona parece ser una proteina y, por consiguiente, su
uso prolongado se ha limitado, ya que hay el peligro de que se for-
me una antihormona. En estos casos se debe usar el esterol (Di-
hidrotaquisterol) .

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Es una enfermedad de la mitad de la vida, mas frecuente en
mujeres que en hombres. Se debe a una hiperproducci6n de la hor-
mona paratiroidea por un adenoma primario. Como su consecuen-
cia mas saliente es la formaci6n de areas quisticas pequefias en
los huesos, se le ha dado en lIamar OSTEITIS FIBROSA QUIS-
TICA DE VON RECKLINHAUSEN, pero debe recordarse que
el hiperparatiroidismo es un disturbio metab6lico y no una enfer-
medad primitiva de los huesos; los cambios esqueleticos son acci-
dentales, debidos al desordenado metabolismo del Ca y el P, y
aiin pueden no presentarse si el paciente ingiere suficiente Ca.

En el Hiperparatiroidismo primario el diagn6stico es dificil
y a veces solo se descubre por una calcemia alta.
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SINTOMATOLOGIA

Los sintomas del Hiperparatiroidismo pueden clasificarse en:

l.-Trastornos del metabolismodel Ca y P.: La calcemia esta
elevada, oscilando generalmente entre 12 y 15 mgrs.9'o por 100 c.c,
de plasma. Los fosfatos disminuyen y estan por debajo de 3 mgrs.
por ciento. La eliminaci6n urinaria de Calcio y F6sforo estan au-
mentadas y como estes vienen de la sangre y esta a su vez los ex-
trae del hueso, se comprende el mecanismo de la descalcificaci6n
6sea exagerada. EI Ca y P fecales no varian. Hay, ademas, una
elevaci6n de la fosfatasa del plasma debido a una actividad exa-
gerada de los osteoblastos que remueven el hueso.,

2.-Alteraciones marcadas de los huesos: Se producen solo
cuando la ingestion de calcio es insuficiente, ya que entonces el
organismo echa mano del del hueso. Hay, pues, descalcificaci6n
generalizada que va acompafiada de dolores 6seos; puede haber
una disminuci6n de la talla corporal debida al aplastamiento de
las vertebras; en algunas partes se observan deformaciones 0 tu-
mores, 10 mismo que quistes (Osteitis fibrosa quistica de VON
RECKLINHAUSEN) que Ilevan a fracturas espontaneas, espe-
cialmente de los huesos largos. EI hallazgo a los Rayos X en esta
entidad es la de pequefias areas quisticas de destrucci6n 6sea.

3.-Alteraciones Renales: Son secundarios a las perturbacio-
nes metabolicas, siendo muy comunes. Puede depositarse el Cal-
cia en los tubules, dando el "rifion oseo" a aun el rifton en "cuer-
no de Ciervo". La Nefrocalcinosis es una cornplicacion casi siem-
pre irreversible y muy frecuente. La propensi6n a la Litiasis es
altisima y cuando se forma trae siempre infecciones secundarias.
Hay muchas veces poliuria, que puede ser tan intensa que se com-
pare con la poliuria insipid a ; esta trae como consecuencia gran
polidipsia (Diabetes Calcica).

4.-Sintomas Generales: Fatigabilidad facil, astenia y per-
dida de peso. La hipercalcemia provoca perdida dramatica del to-
no muscular, como resultado de la disminuci6n de la excitabilidad
de la union neuromuscular (10 opuesto a la tetania) ; esta perdida
del tono puede ser responsable de la considerable disminuci6n en
la motilidad de las articulaciones, especialmente de los miembros,
causando disturbios de la marcha. El calcio se puede depositar
en cualquier tejido bJando (arterias, musculo, estomago y bron-
quios), 10 mismo que en la cornea, dando la Hipercalcemia. que-
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ratoplastica, los cristales pueden aparecer en las conjuntivas,
siendo un signo temprano de la enfermedad.

En los casos mas graves hay perdida del apetito y vornito,
10mismo que anemia y estrei'ii~iento.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se encuentra un adenoma de una 0 todas las glandulas y pue-
de constar de cualquiera de los dos tipos celulares; son ricos en
glucogeno. El tumor puede ser de tamafio considerabie; el resto
de tejido se atrofia por desuso, pudiendose presentar hipocalce-
mia y tetania al extirpar el adenoma.

TRATAMIENTO

Debe establecerse dieta rica en Calcio y pobre en fosfatos
para evitar el balance negative de Ca, que es causa de la descal-
cif'icacion de los huesos. La cirugia da buenos resultados, espe-
cialrnente si el tumor es unico y bien enucleable.

OSTEITIS FIBROSA QUISTICA GENERALIZADA

Descrita por. Von Recklinghausen. En su comienzo se puede
confundir con un reumatismo, gota 0 ciatica, ya que, vimos par
que, hay dolores en la columna vertebral y las extremidades. Es
de caracter cronico y recurrente. Las lesiones anatomicas depen-
den de la dascalcificacion y consisten en abombamientos multi-
ples esponjosos de los hues os, adelgazamiento de su cara corti-
cal, produccion de tejido fibroso que diseca las traveculas oseas
y, por fin, constitucion de quistes. La vista radiologica ya la vi-
mos.
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