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Diapetes mellitus tipo 3¢

Algunas consideraciones para su diagnostico

a diabetes mellitus es la condicién médica de

mayor crecimiento en el mundo entero, lo que
pone en riesgo la salud de una gran parte de la poblacién
del planeta. De acuerdo con las ultimas estadisticas,
en 2016 habia en Estados Unidos 23 millones de
pacientes con diabetes (2016 National Health Interview
Survey), de los cuales 1,3 millones tenian diabetes tipo
1, 21millones tenian diabetes tipo 2 y 0,8 millones
correspondian a “otros tipos”.

En estudios basados en muestras del drea metropoli-
tana de San Juan, Puerto Rico, (publicados por la Dra.
Myriam Allende Vigo) se observan cifras alarmantes,
con una prevalencia del 15,2 %, en su gran mayoria
diabéticos tipo 2.

Clasificacion de diabetes

Al clasificar al paciente diabético, podemos caer en el
error de utilizar criterios clinicos que no necesaria-
mente tienen que ver con la causa patofisioldgica de
la diabetes.

Prevalencia de diabetes Tipo 3C.

Causes of T3cDM
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En la evaluacién de pacientes con diabetes tipo 3c, es
muy comun que estos casos se confundan con diabetes
tipo 2 (mds del 80% de los diagnésticos). La diabetes
tipo 3c suele resultar de una disfuncién pancreitica
exocrina que se origina por el proceso de inflamacién
que genera la misma disfuncién, alterando esta infla-
macién la funcién de las isletas de Langerhans que
producen insulina y otras hormonas importantes en el
metabolismo de la glucosa del individuo.

La diabetes tipo 3c es casi tan comin como la diabetes
tipo 1 (debemos recordar que en la diabetes tipo 1 existe
un proceso autoinmune que destruye las células beta
del pancreas que secretan insulina). La diabetes tipo 3¢
se confunde con la diabetes tipo 2 en cerca de un 87%
de los casos. La diabetes tipo 3¢ es un tipo de diabetes
secundaria a disfuncién pancredtica exocrina, a dife-
rencia de los pacientes con diabetes tipo 1y tipo 2, en
los que la funcién exocrina del pancreas es normal.



Principales causas de diabetes tipo 3¢

Las causas principales para diabetes tipo 3c son pan-
creatitis crénica, tumores del pancreas, hemocromatosis
y cirugias del pdncreas. Su prevalencia es de alrededor
del 8% de todo el universo de diabéticos diagnosticados.

Criterios diagnodsticos de la diabetes tipo 3c

Los criterios mayores (de Ewald and Hardt) que nos

ayudan en su diagnéstico son:

1- Disfuncién pancredtica exocrina;

2- Patologia en el aspecto anatémico del pancreas
por estudios de imdgenes (endoscopia, ultrasonido,
MRI, CT); y

3- Ausencia de anticuerpos contra de la célula beta.

Los criterios “menores” para el diagndstico son:

1- Ausencia de secrecién de polipéptido pancredtico;

2- Disminucién de secrecién de insulina (HOMA B,
péptido C);

3- No se distingue por resistencia a la insulina (i. e.
HOMA IR);

4- Niveles bajos de vitaminas liposolubles (A, D, E, K); y

5- Malabsorcién de nutrientes, requiriendo suplementos
de encimas pancredticas exocrinas para ayudar al
estado nutricional del paciente.

Adn no estdn claras las causas exactas por las que la
disfuncién exocrina del pancreas altera la produccién
de insulina y se desarrolla la diabetes. Pero si anali-
zamos los componentes de la isleta de Langerhans
(células Beta que producen insulina, células Alpha que
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producen glucagén, células delta que producen soma-
tostatina, células PP que producen el polipéptido pan-
credtico) podemos ver que, en los casos de diabetes tipo
3¢, hay una deficiencia variable en la produccién de las
importantes hormonas que se producen en dichas células.

Existe también una correlacién entre el hébito de fumar
y el alcoholismo en el desarrollo de esta condicién. El
diagnéstico temprano puede lograr la deteccién de un
tumor maligno a tiempo para intervenir y ofrecerle
mejores alternativas al paciente.

Estado de glucosa en cancer pancreatico
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Comentario

La diabetes mellitus tipo 3c que se desarrolla luego de
una condicién pancredtica —como pancreatitis o carcinoma
de pédncreas o cirugia de pancreas, por lo que también se
conoce como pancreatogénica— estd asociada con un
control glucémico pobre, pérdida de peso y cuadro
clinico dificil de manejar.
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a diabetes mellitus se suele asociar a enfer-

medades como la aterosclerosis coronaria y la
hipertension, que pueden afectar el rendimiento del
miocardio. La separacién de estas etiologias poten-
ciales de las causadas directamente por los trastornos
metabdlicos de la diabetes sobre el miocardio motiva
confusién y cierto escepticismo sobre la existencia de
una verdadera miocardiopatia ‘diabética’.

Diabetes e insuficiencia cardiaca congestiva
El rol de la diabetes mellitus en el desarrollo de la
insuficiencia cardiaca congestiva se delineé de forma mds
concluyente en el Framingham Heart Study. En este
estudio prospectivo (de 5000 individuos en 18 afios), los
hombres con diabetes tenian mds del doble de frecuencia
de insuficiencia cardiaca congestiva que los sin diabetes,
y en las mujeres diabéticas su riesgo era 5 veces mayor.
Esto se determiné considerando la edad, 1a hipertensién,
la obesidad, la hipercolesterolemia y la arteriopatia coro-
naria, factores que cominmente coexisten con la diabetes
de larga evolucién (ver figura). Los datos sugieren que la
diabetes es otra causa discreta de la insuficiencia cardiaca
congestiva y que alguna forma de cardiomiopatia se
asocia con la diabetes como resultado de enfermedad de
vasos pequefios o trastornos metabdlicos.

Miocardiopatia Diabética en el Framingham Heart Study
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Cardiomiopatia diabética

El término cardiomiopatia diabética fue sugerido por
primera vez en 1972 (Rubler e.a, American Journal of
Cardiology) en base a hallazgos post mortem de 4 adultos
diabéticos con insuficiencia cardiaca congestiva sin
enfermedad cardiaca aterosclerética, valvular, congénita,
hipertensiva ni alcohdlica. En el miocardio se observaron
areas difusas de fibrosis y, en el glomérulo, el aspecto
era nodular con depésitos hialinos en las arteriolas
insinuando la presencia de proteinas plasmdticas en su
pared. Se postula que los pacientes con diabetes de larga
evolucién con enfermedad renal pueden tener cambios
miocdrdicos no atribuibles a una afeccién arterial coro-
naria importante, a hipertension, a enfermedad valvular
o neuromuscular, a ingesta alta de alcohol, a enfermedad
renal ni a uremia asociada. Por ello, se considera que
tienen una forma de cardiomiopatia no descrita antes.
En estos casos, se manifiestan los hallazgos clinicos de
cardiomiopatia, principalmente cardiomegalia e insu-
ficiencia cardiaca congestiva con lesiones patoldgicas
caracterizadas por hipertrofia miocardica, fibrosis y
alteraciones de los vasos pequefios del corazén.

La miocardiopatia diabética se ha definido como la

disfuncién ventricular en diabetes, independiente de una

causa reconocida (hipertensién o enfermedad coronaria).

En la diabetes, son varios los trastornos que pueden

contribuir a la disfuncién ventricular, como:

- La neuropatia autonémica (en disfuncién ventricular
izquierda, pues la estimulacién simpdtica aumenta la
contraccion ventricular izquierda). En los diabéticos
se agotan las reservas de catecolaminas miocdrdicas,
lo que puede alterar la funcién sistélica o diastdlica y
deteriorar los nervios simpdticos cardiacos;

- La capacidad vascular para cumplir con la demanda
metabodlica miocdrdica puede afectarse por la disfun-
cién microvascular (se puede alterar la relajacién del
endotelio por inactivacién del éxido nitrico, por los



productos finales de la glicacién avanzada y por una
mayor generacién de radicales libres e inclusive por
una baja regulacién de la expresion del factor de cre-
cimiento endotelial vascular -VEGF-);
- La deposicién del producto final de glicacién puede
aumentar la rigidez diastélica ventricular izquierda;
- La disminucién en la disponibilidad de insulina o en
su respuesta puede afectar el transporte de glucosa en
la membrana celular y reducir la capacidad compen-
satoria del miocardio no infartado; y
- También pueden contribuir: la acumulacién en el
miocardio de lipidos y otros productos téxicos del
metabolismo de los dcidos grasos, la alteracién del
manejo del calcio, la regulacién al alza del sistema
renina-angiotensina, el aumento de la reactividad de
oxigeno y defectos mitocondriales.
La evidencia clinica y de laboratorio respaldan estos
mecanismos, segln los cuales la diabetes y la resistencia
a la insulina pueden causar insuficiencia cardiaca. Se
ha postulado también una relacién reciproca causal en
la que la insuficiencia cardiaca promueve la resistencia
a la insulina. La activacién neurohumoral en la insufi-
ciencia cardiaca aumenta el metabolismo de los dcidos
grasos libres, lo que puede causar resistencia sistémica.

Opciones farmacoldégicas

La toxicidad de las tiazolidindionas (TZD) y de la
metformina —dos hipoglucemiantes orales— los hace
contraindicados en pacientes con insuficiencia cardiaca.
Las TZD pueden causar retencién de liquidos; no se
recomienda en caso de insuficiencia cardiaca sintomatica
y estin contraindicados en pacientes con insuficiencia
cardiaca clase III o IV (Asociacién Cardiaca de NY).
La metformina estd contraindicada por su riesgo de
acidosis lactica, que en su contexto es muy bajo, siendo
discutible si la insuficiencia cardiaca aumenta este riesgo.

Los inhibidores del cotransportador de sodio glucosa
tipo 2 en el tabulo renal (SGLT2: empagliflozina,
canagliflozina y dapagliflozina) estin disponibles en
los Estados Unidos y Europa para diabetes, ya que
reducen la glucemia al aumentar la excrecién renal de
glucosa. Tienen un efecto diurético que lleva a una pér-
dida modesta de peso y de la presién sanguinea. Estudios
clinicos mostraron una disminucién en mds del 30%
de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca. Como
sus efectos favorables en insuficiencia cardiaca se dan
probablemente en forma independiente de la disminu-

cién de glucosa, se explora su uso potencial en pacientes
sin diabetes 2 con insuficiencia cardiaca o que estin a
riesgo de la misma. A pesar de haber varias hipétesis, el
mecanismo responsable para su efecto cardioprotector
no se entiende atiin por completo.

Hay varios ensayos para evaluar el uso subcutineo de
agonistas del receptor del péptido 1 similar al glucagén
(GLP-1) en la insuficiencia cardiaca en pacientes con
diabetes tipo 2. En un ensayo con liraglutida en pacientes
con insuficiencia cardiaca establecida, no hubo ningin
efecto sobre la misma. Un ensayo con lixisenatida en
pacientes con infarto de miocardio u hospitalizacién
por angina inestable en los ltimos 180 dias no mostré
diferencias significativas en la tasa de hospitalizacién
por insuficiencia cardiaca. Los inhibidores de la enzi-
ma dipeptidil peptidasa tipo 4 (saxagliptina y aloglip-
tina, pero no sitagliptina) se han asociado a un mayor
riesgo de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca. No
se conoce atin el mecanismo responsable.

Conclusion sobre terapias

Los pacientes con insuficiencia cardiaca y diabetes
se tratan de la misma manera que los que no tienen
diabetes. Esto es vilido tanto para bloqueadores beta
como para inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA). Un control glucémico estricto se
asocia con un menor riesgo de insuficiencia cardiaca, a
pesar de que no se ha conoce una relacién causal entre
el control glucémico y la insuficiencia cardiaca. La dia-
betes, incluso sin evidencia de dafio a un érgano final
(neuropatia, retinopatia o nefropatia), es una contra-
indicacién relativa para el trasplante de corazén. Sin
embargo, en casos seleccionados el resultado es com-
parable al de pacientes sin diabetes.

Comentario

La insuficiencia cardiaca es la segunda presentacion
mis comin de enfermedad cardiovascular en diabe-
tes tipo 2 (14,1 %). Hay evidencia —por confirmar— de
que la cardiomiopatia diabética es independiente de
la aterosclerosis coronaria, de que estd presente antes
de manifestarse clinicamente o en estudios de imagen,
y de que precede el desarrollo de una insuficiencia
cardiaca sintomadtica. Terapias innovadoras podrian
ayudar en la patofisiologia de esta condicién y a mejo-
rar el riesgo residual luego de utilizar el estindar de
cuidado existente.
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Resistencla a la hormona tirolgea:

El dilema entre medicar o no meaicar

e presenta un varén de 3 afios para evaluaciéon

por aparente hipotiroidismo central. Segin sus
padres, el nifio fue diagnosticado con perlesia cerebral
a los 2 meses de edad y ha estado en seguimiento con
multiples especialistas por retraso global del desarrollo,
por problemas de alimentacién y por pobre crecimien-
to. Ademds, él no habla ni puede caminar. A la edad de
2 afos fue diagnosticado con hipotiroidismo central e
inicié tratamiento con levotiroxina sédica (L-T4). La
adherencia al medicamento ha sido excelente. Sin em-
bargo, los niveles de tiroxina libre en sangre perma-
necen bajos. Se nos consulta para evaluar el fallo de
respuesta a la terapia oral con L-T4, en este caso de
hipotiroidismo.

Francisco Nieves Rivera, MD

Endocrindlogo Pediatrico
Catedrético, UPR

(ver figura). El mas comun de estos defectos se carac-
teriza por la reduccién en la accién intracelular de tri-
yodotironina (T,) que es la hormona tiroidea activa a
partir de su precursor: tiroxina o T,. Este defecto fue
identificado por primera vez en 1967 como parte de
un sindrome de reduccién en la respuesta de los tejidos
a hormonas tiroideas. Posteriormente, esto se asocié a
una mutacién del gen que codifica para la porcién beta
del receptor de hormonas tiroideas. Los defectos de
resistencia a hormonas tiroideas se pueden agrupar en:
- Defectos en el transporte de las hormonas tiroideas a
nivel de la membrana;
- Defectos en el metabolismo de las hormonas tiroi-
deas; y

- Defectos en accién de las hormonas tiroideas. Entre

Edad los defectos en accién de las hormonas tiroideas es-
a tan los estados de resistencia a las hormonas tiroideas
Hormona | ;o gros | 2212470 | 262 afos | 327 afios por defectos genéticos del receptor beta de hormona
(en L-T4, (en L-T4, (en L-T4, tiroidea y defectos genéticos del receptor alfa de hor-
37.5 mcg/dia | 50 mcg/dia) | 75 mcg/dia) eme rerdlen
TSHa 4.2 4.0 3.7 3.9
1, b bt D oA DES Mecanismo regulador hormonal tiroideo

Referencia: 0.7-5.7 mlU/L; bReferencia: 1.0-2.1 ng/dl. El suplido de hormonas tiroideas estd asegurado por el

El examen fisico demuestra que el nifio es pequefio
para su edad cronolégica: Talla 94.4 cm (-0.23 SD) y
peso de 13 kg (-0.95 SD). Sus extremidades muestran
espasticidad y movimientos coreoatetoides. No hay ti-
romegalia. El historial familiar es negativo para dis-
turbios tiroideos; el nifio tiene dos hermanas que se
encuentran en buen estado de salud. Se sospecha un
estado de resistencia a las hormonas tiroideas.

Resistencia a las hormonas tiroideas

Cualquier proceso que interfiera con la accién de las
hormonas tiroideas que incluya defectos en la accién
de las hormonas en su transporte o su metabolismo
representa un estado de resistencia a estas hormonas

mecanismo de control de retroalimentacién (feedback)
que integra al hipotdlamo, a la pituitaria y a la misma
gldndula tiroides: la disminucién en los niveles de hor-
monas tiroideas estimula la secrecién de la hormona
liberadora tirotropina (TRH) del hipotilamo y de la
hormona estimuladora del tiroides (TSH) de la pituitaria
anterior. Esta ultima estimula a las células foliculares
tiroideas a sintetizar y a secretar hormonas tiroideas
(T, y T)). La regulacién ulterior en las cantidades de
hormonas tiroideas ocurre en el nivel local de accién.
Especificamente, la entrada de las hormonas tiroideas a
las células estd regulada por el transporte activo a nivel
de las membranas de las células, activacién de T, por
remocién de yodo (5’-deyodinacién) para convertirla
en T, o inactivaciéon de T, y T, (5-deyodinacién)



convirtiéndolos en T3 IEVErso y Tz, respectivamente.
Por ultimo, la presencia y cantidad de receptores de
hormonas tiroideas, a través de los cuales las hormonas
tiroideas ejercen su accién, determinan el tipo y grado
de respuesta hormonal que se observa.

La accién de las hormonas tiroideas ocurre tanto a nivel
del citosol como del niicleo de la célula. Los efectos a
este ultimo nivel se conocen como efectos genémicos.
Existen dos receptores de hormonas tiroideas (alfa y
beta) codificados por genes separados localizados en
los cromosomas 17 y 3, respectivamente. Ademds,
diferentes isoformas de receptores se producen a con-
secuencia de transcripcién alterna y splicing (division/
empalme). Los receptores tienen estructuras y secuen-
cias similares con regiones para unirse al ADN y a T3.
Otras regiones de estos receptores se unen, unos con
otros, formando dimerizaciones —homodimerizacién o
heterodimerizacién— y a otros factores proteinicos
cosupresores o coactivadores. En el nicleo los recep-
tores tiroideos actian como factores de transcripcion,
regulando la expresién de genes, los cuales son recono-
cidos por una secuencia especifica del ADN (conocidos
como elementos-respuestas de hormona tiroidea).

Defectos de resistencia y cuadro clinico

Asi que, se debe considerar la posibilidad de un defecto
de resistencia a las hormonas tiroideas en todo paciente
que presente discordancia en los niveles de hormonas
tiroideas y concentraciones de TSH.

Una reduccién en los niveles intracelulares de hormona
tiroidea puede estar ocasionada por defectos en una o
mds de las proteinas transportadoras que permiten acceso
de la hormona a la célula. De hecho, las proteinas
transportadoras defectuosas puede que nunca lleguen
a insertarse en la membrana celular y tampoco —por
ende— a ejercer su funcién de mover la hormona cir-
culante al interior de la célula. Un ejemplo de estos
defectos es el caso presentado, en el que un defecto en el
transportador 8 monocarboxilato (MCT8/SLC16A2)
causa un aumento en las concentraciones séricas de
T, y niveles bajos de T, y T,-reverso, acompanado de
déficit psicomotor severo. Este transportador estd
involucrado en la secrecién hormonal por la glindula
tiroides. El caso del nifio presentado es un ejemplo de
este defecto (también conocido como el sindrome de

Allan-Hernon-Dudley) que se caracteriza por retardo
mental severo ligada al cromosoma X (Xq13.2). Este
gen codifica la proteina neuronal MCTS, lo que
explica tanto el retardo mental (debido a deficiencia de
hormona tiroidea en el sistema nervioso central) y a
niveles bajos de T, libre con niveles normales o altos
de TSH. Ademais, la deficiencia de MCT8 resulta en
niveles altos de T, libre como consecuencia de un
aumento en la conversién de T, a T, (por lo cual estos
ultimos tienden a estar elevados). Esto explica por qué
la administracién exégena de L-T4 tuvo un impacto
minimo en el paciente consultado y por qué estos
pacientes no deben recibir reemplazo hormonal de L-T'4.

Comentario

Puede haber factores genéticos que alteren el fino meca-
nismo de control del sistema de hormonas tiroideas,
llevando a un cuadro de resistencia a la hormona tiroidea,
que se debe de considerar como una posibilidad diag-
nostica cuando se encuentran resultados discordantes

en los niveles de TSH y T4.
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Eje hipotélamo-pituitaria-tiroides y accion de hormonas
de la glandula tiroides (cortesia: Dra. Michelle Mangual).

Referencias

1. Pediatric Endocrine Self-Assessment Program; 2015-2016.

2. Refetoff S, Dumitrescu AM, Weiss RE. Impaired sensitivity to
thyroid hormones. UpToDate. Mar 2018.

43 GALENUS / RESISTENCIA A LA HORMONA TIROIDEA




44 GALENUS / HIPERPARATIROIDISMO

SUPLEMENTO ENDOCRINOLOGIA Y DIABETOLOGIA (SPED)

Hiperparatiroldismo

Aspectos funcionales en

SuU diagnostico

1 hiperparatiroidismo es una condicién endo-

crina en la cual las glindulas paratiroideas
producen un exceso de hormona paratiroidea. Estas
gldndulas son cuatro y se encuentran en la parte pos-
terior de la glandula tiroides, dos en sus polos superiores
y dos en sus polos inferiores. Sin embargo, esto no siempre
es asi y podemos encontrar glindulas paratiroides en
diferentes partes del cuello, llegando inclusive a encon-
trarlas cerca de la curvatura de la arteria aorta.

Figura 1: Vista anatémica de la region frontal del cuello

Funcioén paratiroidea

La funcién principal de la hormona paratiroidea
(PTH) es mantener los niveles del calcio en la sangre
dentro de los rangos considerados como normales. Su
accién es ejercida sobre los huesos y los rifiones. Para
actuar dependen de la vitamina D3, una prohormona
que al ser activada por la PTH se convierte en 1,25
dihroxivitamina D, responsable de actuar sobre el intes-
tino para que se absorba la vitamina D. Otra hormona
responsable del metabolismo del calcio es la calcito-
nina, que ejerce un efecto contrario sobre el calcio al
provocar su disminucién en la sangre.

Produccion hormonal excesiva

Cuando las glandulas paratiroides producen exceso de
hormona observamos un aumento en los niveles de
calcio en la sangre. Este calcio viene de la reabsorcién
de calcio de los huesos y de un aumento en la absorcién

Efrain Rodriguez Vigil, MD, FACP FACE
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del calcio por el intestino. Un aumento sostenido de
la produccién de PTH puede provocar osteoporosis
y enfermedad renal (por depésito de calcio en el
parénquima renal). El hiperparatiroidismo siempre debe
descartarse cuando hay niveles elevados de calcio en la
sangre y osteoporosis sin causa aparente, aunque puede
existir sin que haya un calcio elevado (hiperparatiroi-
dismo normocalcémico). El calcio elevado en sangre
también puede encontrarse cuando hay cdncer de
mama con metdstasis, tumores malignos del rifién, de
los pulmones, tumores linfiticos, leucemia, etc. Tam-
bién se puede observar cuando hay ingesta excesiva de
vitaminas D y A.

Pruebas diagnésticas

Actualmente identificamos el hiperparatiroidismo mds
temprano gracias a las pruebas de laboratorio. Sin em-
bargo, los sintomas de esta enfermedad no son espe-
cificos por lo que, ante la presencia de calcio elevado
en sangre, se deben realizar varias pruebas para llegar
al diagnéstico correcto. Ademds de medir vitamina D
se debe analizar la cantidad de calcio y fésforo en una
muestra de orina de 24 horas. En los pacientes con
hiperparatiroidismo hay niveles de calcio en 24 horas
sobre 400 mg/DL. También se debe medir el fosforo
en la sangre, ya que sus niveles elevados suelen obser-
varse en pacientes con enfermedad renal crénica (en
hiperparatiroidismo primario el fosforo en sangre suele
estar disminuido).

Con una densitometria dsea podemos determinar si
hay pérdida en la masa dsea, y de ser asi, hablamos de
una osteoporosis secundaria a hiperparatiroidismo.
Aunque no es muy diferente a la osteoporosis que ocurre
en las mujeres post menopdusicas, su tratamiento
requiere consideraciones diferentes. Con la densitometria
6sea también podemos evaluar el riesgo de fractura
vertebral que puede acompafar a estos pacientes.
Ademis, -de ser necesario- con una sonografia renal
podemos descartar nefrocalcinosis.



Con frecuencia debemos medir la PTH al evaluar casos
de recurrencia de nefrolitiasis. El hiperparatiroidismo es
una de las causas de la produccién y excrecién de piedras
compuestas por calcio. Por esto también debemos ana-
lizar la composicién quimica de las piedras excretadas.

Aunque en la mayoria de los casos de hiperparatiroi-
dismo primario encontramos niveles elevados de calcio y
de PTH, hay un 20 a 25% de casos donde no se sigue esta
regla, encontrandose un 16% de casos con calcio elevado
y niveles de PTH normales, mientras que de 4 a 6 % pre-
sentan calcio normal con elevacion de PTH (hiperparati-
roidismo normocalcémico). Estos casos son un reto para
el médico y deben tener un control por lo menos anual.

Una vez que hay la certeza de que estamos frente a
un caso de hiperparatiroidismo primario debemos exa-
minar el cuello para determinar donde se encuentra la
glindula agrandada o el adenoma paratiroideo. Se pue-
den realizar diferentes pruebas como un sonograma de
cuello, una tomografia computarizada o una prueba
nuclear -con el radiofirmaco sestamibi- que en el caso
haya un tumor paratiroideo este podria visualizarse en
la fase final del estudio (fase de excrecién del isotopo
o “wash-out”). En la mayoria de los casos se puede ver
un adenoma solitario, pero puede darse el caso de
encontrarse mas de uno. La importancia de este estudio
es para la localizacién del adenoma y no para el diag-
néstico de hiperparatiroidismo.

Tratamiento

El hiperparatiroidismo es tratado quirdrgicamente.

Entre las indicaciones para la cirugia se encuentran:

1- Calcio sérico: 1 mg/dL sobre el rango mayor de la
prueba;

2- Edad, menor de 50 afios;

3- Densitometria 6sea con valor de T bajo -2.55D
(osteoporosis) o una disminucién significativa de la
densidad mineral 6sea;

4- Presencia de fractura dsea;

5- Depuracién de creatinina menor a 60 min/ml;

6- Excrecién urinaria de calcio mayor a 400 mg/dia;

7- Nefrocalcinosis o presencia repetida de piedras en
los rifiones.

En el caso de que se decida realizar una cirugia para eli-
minar la causa del hiperparatiroidismo se debe seleccionar

un cirujano de cuello con experiencia en estas lesiones,
dada la complejidad del drea a ser operada. Se pueden
realizar procedimientos minimamente invasivos o
cirugia exploratoria del cuello. Durante el procedimiento
se requiere una medicién de la PTH en sangre una vez
que se haya extirpado la glindula sospechosa.

De no encontrarse evidencia radiogrifica de un tumor
se debe proceder con una discusién franca con el pa-
ciente para definir el curso a seguir. En un paciente de
menos de 50 afios, con osteoporosis severa, enfermedad
renal crénica y progresiva (filtracion glomerular estimada
menor a 60 ml/min) solemos recomendar cirugia, pero
le corresponde al paciente -con la orientacién médica-
decidir si se opera o no.

La situacién es diferente en hiperparatiroidismo normo-
calcémico, en que el calcio sérico es normal con elevacién
de PTH. Aqui se plantea la posibilidad de observar al
paciente con medidas anuales de calcio sérico, PTH,
vitamina D, creatinina (para la funcién renal) y densi-
tometria 6sea. También debemos considerar otras causas
de hiperparatiroidismo como la enfermedad renal créni-
ca (filtracion glomerular estimada menor a 60 ml/min),
la malabsorcién intestinal, enfermedad de Paget y el em-
pleo de algunos medicamentos como las tiazidas o el litio.

Un problema que se plantea en ocasiones es cuando hay
una recurrencia de la enfermedad. Si no se ha realizado
una extirpacién de 3% glindulas en la primera cirugia
se debe proceder con esto. Se recomienda la extirpacién
y la colocacién subcutinea de una glindula para faci-
litar su remocién en caso de una recurrencia. También
podemos emplear medicamentos como el cinacalcet (un
calcimimético) solo o acompafiado de bifosfonatos.

Comentario

El hiperparatiroidismo requiere una evaluacién mi-
nuciosa para definir sus efectos sobre varios aspectos
metabdlicos, y de esa manera poder escoger la mejor
alternativa terapéutica.
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