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RESUMEN

Las glandulas paratiroides son glandulas en-
docrinas que se encuentran situadas en la parte
anterior del cuello, rodeando a la traquea y a
la laringe. Secretan hormonas que van a des-
empefiar funciones esenciales para el desarro-
llo del organismo.

La alteracion en la secrecion de dichas hormo-
nas va a producir patologias de cierta impor-
tancia que deberan tenerse en cuenta a la hora
de realizar los tratamientos odontolégicos. An-
tes de realizar cualquier actuacion terapéutica
en odontologia, se debe valorar el control de
las diferentes patologias y, en el caso de que
estén bien controladas, se tendrén en cuenta
una serie de consideraciones para evitar com-
plicaciones derivadas de las mismas.

PALABRAS CLAVE
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ABSTRACT

The parathyroid glands are endocrine glands that
are located in the anterior part of the neck, su-
rrounding the trachea and the larynx. They se-
crete hormones that are going to have essential
functions for the development of the organism.

The alteration in the secretion of hormones to
produce pathologies of a certain importance that
can be taken into account when performing den-
tal treatments. Before carrying out any action, in
dentistry, the control of the different pathologies
must be assessed and, if they are well controlled,
a series of considerations must be taken into ac-
count to avoid derivatives of them.
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INTRODUCCION

Las glandulas paratiroides son glandulas endocrinas que se
encuentran situadas lateralmente a la glandula tiroides y adhe-
ridas a ella. Generalmente son cuatro glandulas, aunque pue-
den variar en namero. Producen la hormona paratiroidea
(PTH), que participa junto con la vitamina D en el metabolismo
del calcio y del fésforo, de tal manera que es esencial en el
desarrollo dseo y dental, regulando la excrecion renal y la ab-
sorcion del calcio. La secrecién de la PTH se regula por los ni-
veles de calcio en sangre! (Tabla 1).

TaBlLa 1. HOrmaona ProbucibDa en
Las GLanbuLas pParartirolbes 9y
SUS eFeCTOS CorresponblenTes.

i HORMONA ORGANO EFECTO
CEANBUEA SECRETADA DIANA  HORMONAL
. Regulacion de los
- Rifiones : :
Paratiroides Paratohormona (PTH) y huesos niveles de calcio

en sangre y orina

Un hecho gque debe ser destacado especialmente es que, por
la situacion de estas glandulas, la exploracion cervical (mediante
la inspeccion y la palpacion) debe convertirse en un proceso
fundamental en la exploracion rutinaria en odontologia, para
poder determinar cambios en la consistencia o tamafio de las
mismas. El odont6logo juega un papel muy importante en el
diagnostico precoz de las alteraciones de las mismas, por lo
que debe ser consciente y dedicar tiempo a este aspecto? .

La mayoria de las patologias relacionadas con estas glandulas,
provocaran una alteracion de su funcion, lo que producird un
aumento o disminucion en su secrecién hormonal habitual.
Este hecho sera el principal responsable de las manifestacio-
nes clinicas que presentaran dichas patologias.

En la tabla 2 podemos ver la nueva clasificacion del estado fi-
sico de la American Society of Anesthesiology (ASA) que
tipifica el nivel de riesgo de los pacientes con enfermedades
sistémicas durante el tratamiento odontolégico* ° (Tabla 2).

De esta forma podemos determinar que los pacientes con pa-
tologia paratiroidea son pacientes ASA 2 y que por tanto pue-
den ser tratados sin problema teniendo en cuenta una serie
de consideraciones que seran expuestas en el desarrollo de
esta revision.

El objetivo es conocer las diferentes patologias relacionadas
con las glandulas paratiroides, prestando especial atencion a
las manifestaciones clinicas de cada una de ellas y sus reper-
cusiones bucales. Ademas, se revisaran los protocolos en
cuanto al diagnostico y manejo terapéutico en la consulta dental.

HIPERPARATIROIDISMO

Se produce por un exceso de secrecion de hormona paratiroi-
dea, que hace que se produzcan fenémenos de descalcifica-
cion ésea y un aumento de calcio en sangre, con las compli-
caciones afiadidas que ello conlleva.

Es uno de los trastornos endocrinolégicos mas frecuentes,
aunque son dificiles de establecer tanto la incidencia como la
prevalencia reales de la enfermedad por la existencia de nu-
Merosos casos asintomaticos no diagnosticados?, pero se es-
tima una prevalencia de 15,7 casos/100.000 individuos al afio.
Es mas frecuente en mujeres (un 75 % de los casos) y la
afectacion ocurre fundamentalmente a partir de los 55 afios®.

Al estudiar su etiologia, en el 80% de los casos se produce
por un adenoma paratiroideo benigno. En los demas casos, el
trastorno puede deberse a una hiperplasia difusa de la glan-
dula, a un tumor maligno o a alteraciones genéticas’.

Se pueden distinguir dos tipos®:

* Primario: el mas frecuente y debido generalmente a un ade-
noma.

* Secundario a estimulos sistémicos que generen situaciones
de hipocalcemia o hiperfosfatemia.

El exceso de PTH hace que existan ciertos cambios relacionados
con el metabolismo del calcio. Va a producir un aumento de la
salida de calcio y fésforo del hueso, lo que genera una situacion
de osteoporosis. Ademas, a nivel renal, esa sobreproduccion de
PTH incrementa la reabsorcion de calcio y disminuye la de
fosfato y bicarbonato. Por otro lado, se estimula la secrecién de
calcitriol, que incrementa la absorcion intestinal de calcio. Todo
esto conduce a una hipercalcemia y a una hipofosfatemia®.

En el hiperparatiroidismo primario lo més frecuente es que no
existan sintomas y que el paciente desconozca la existencia
de la enfermedad. Otras veces el cuadro aparece acompafiado
de sintomas inespecificos como fatiga, depresion, pérdida de
memoria e insomnio. Cuando la patologia se vuelve sintoma-
tica, se pueden observar alteraciones a distintos niveles’:

TaBlLa 2. CLasIFIcacion be esTabo FISICO De La American soclieTy OF

ANESTHESIOLOGY (ASA)*=.

CATEGORIA ASA ESTADO DE SALUD PREOPERATORIO COMENTARIOS
Ausencia de alteracion orgénica, fisiologica o psiquiatrica, excluyendo
ASA 1 Paciente sano alos muy jévenes y a los ancianos; sanos no fumadores con buena
tolerancia al ejercicio.
: - Sin limitaciones funcionales, tiene una enfermedad bien controlada de
ASA2 Paciente con enfermedad sistémica leve un sistema corporal.
ASA3 Paciente con enfermedad sistémica severa Alguna limitacién funcional, tiene una enfermedad bien controlada de
un sistema corporal o de un sistema mayor.
ASA4 Paciente con enfermedad sistémica severa incapacitante, Presenta al menos una enfermedad severa que esté pobremente
que amenaza en forma constante la vida controlada o en etapa terminal.
Pacientes moribundos que no se espera que vivan sin la No se espera que sobreviva mas de 24 horas sin la realizacion de
ASAS operacion una cirugia; riesgo inminente de muerte.
ASA6 Paciente con muerte cerebral declarada, cuyos 6rganos
estan siendo removidos para su donacion.
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« Alteraciones 0seas: como consecuencia de esta patologia
se puede producir una descalcificacién del hueso que da
lugar a una situacion de osteopenia, osteoporosis y osteitis
fibrosa quistica (por ejemplo, los tumores pardos).

» Alteraciones gastrointestinales como nauseas, estrefiimiento
0 Ulcera péptica.

« Alteraciones renales: produccion de céalculos renales debido
al exceso de excrecion renal de calcio.

« Alteraciones neurolégicas: pueden observarse cuadros de
depresion, demencia y confusion.

Por su parte, en el hiperparatiroidismo secundario la clinica
es mas difusa y variada y pueden existir calcificaciones a nivel
vascular (lo que aumenta la presion sanguinea), pulmonar (re-
duciendo la capacidad pulmonar), ocular (sindrome del ojo
rojo) y articular (alterando la funcién motora). También pueden
aparecer las alteraciones 6seas citadas anteriormente’.

En la cavidad oral esta patologia se expresa con las siguientes
manifestaciones clinicas®:

* Lesiones liticas que producen lesiones radioltcidas multilo-
culares (lesion de células gigantes o tumores pardos del hi-
perparatioridismo). Si las lesiones afectan de forma extensa
al hueso alveolar, puede llegar incluso a aparecer movilidad
dentaria.

* Pérdida de la lamina dura.

« Pérdida del patrén trabeculado alveolar, dando aspecto de
vidrio esmerilado.

* Torus mandibulares.
» Calcificaciones pulpares.
« Calcificacion de tejidos blandos.

El diagnostico de esta patologia, aunque puede sospecharse
por la clinica, se confirmard mediante analisis bioquimicos
para detectar hiperproduccién de paratohormona y niveles de
calcio extraordinariamente elevados. También puede ser Util
medir los niveles de vitamina D, fosfato o creatinina para con-
firmar la patologia®.

Como medida diagnoéstica complementaria y nunca conside-
rado de manera aislada, el diagndstico por imagen puede ser
una herramienta Gtil. En este sentido se aconseja el empleo
de la tomografia axial computarizada (TAC), gammagrafia
Osea y resonancia magnética para confirmar el diagndstico?®.

Es preciso realizar un diagnoéstico diferencial con el quiste
6seo aneurismatico y con el granuloma central de células gi-
gantes®.

El objetivo del tratamiento se centra en mejorar la densidad
6sea y estabilizar los niveles plasmaticos de calcio. Realmente
el unico tratamiento verdaderamente eficaz sera la escision
quirdrgica de la glandula paratiroidea, para evitar la sobrepro-
duccién de paratohormona®'.

El papel de los farmacos en el tratamiento del hiperparatiroi-
dismo se reserva a los casos en los que la cirugia no ha sido
efectiva 0 en aquellos casos que la cirugia supone un riesgo
vital. Asi, la terapia farmacoldgica se basa en'? 13;

* Terapia de reemplazo hormonal: utilizacién de estrégenos
para equilibrar los niveles de calcio y mejorar la densidad
osea.

» Moduladores selectivos de receptores de estrogenos como
el Raloxifeno que disminuyen la calcemia.

* Calcimiméticos: farmacos como el Cinalcet que pueden an-
tagonizar la accién de la paratohormona.

» Bifosfonatos para evitar la pérdida ¢sea. Se usa tras una pa-
ratiroidectomia, para evitar que se produzca la pérdida ésea
a consecuencia de la rapida pérdida de calcio sérico.

En el caso del hiperparatiroidismo secundario, la diélisis o el
tratamiento de la insuficiencia renal crénica debe combinarse
con el tratamiento quirtrgico y farmacolégico especifico del
hiperparatiroidismo®.

Ademas, puede ser necesario complementar estos tratamien-
tos con otras medidas como la administracién de suplementos
de Vitamina D en la dieta y abundante consumo de agua para
facilitar la excrecion renal de calcio’.

La pérdida parcial o total de la ld&mina dura, asi como el aspecto
de vidrio esmerilado 6seo son los hallazgos radiol6gicos mas
frecuentemente encontrados!*. Asi mismo, otros hallazgos
como la presencia de torus mandibulares se han descrito hasta
en un 70% de los pacientes con hiperparatioridismo?*®.

En cuanto al tumor pardo, es una forma localizada de osteitis
fibrosa quistica, debido al compromiso 6seo por hiperparati-
roidismo. Es una lesién de crecimiento lento, no neoplasica,
ya que se produce por el efecto directo de la hormona parati-
roidea sobre el hueso, que estimula la conversion de osteo-
blastos a osteoclastos y genera mayor resorcion ésea que
formacion de tejido nuevo. Es localmente destructivo y puede
presentarse clinicamente con sintomas como dolor 6seo y
fracturas patoldgicas. En la radiologia simple se observa como
una lesidn litica bien definida. Debe su nombre a la coloracién
que le confieren las areas de hemorragia y depdsitos de he-
mosiderina que aparecen en su interior. En la actualidad es
infrecuente su aparicion como primera expresion de la enfer-
medad, apareciendo generalmente en las etapas avanzadas
de la patologia. La incidencia se ha reducido en los ultimos
afios desde un 90% hasta un 10% debido a los avances en el
diagndstico y en el tratamiento. A nivel del territorio maxilofacial,
suelen aparecer casi exclusivamente en la mandibula y se
presentan como un tumor duro y doloroso, que se hace pal-
pable al crecer y que puede llegar a producir movilidad dentaria
si afecta al hueso alveolar®® 7,

Histol6gicamente, el tumor pardo se trata de un granuloma
central o periférico de células gigantes. Si se realiza una biop-
sia podemos observar un estroma de células mononucleares
con acumulos de células gigantes multinucleares, caracteristica
que lo hace indistinguible de otras lesiones que contienen este
tipo de células, como el granuloma reparativo de células gi-
gantes, el quiste 6seo aneurismatico, el verdadero tumor de
células gigantes y el querubismo. Debido a ello, y a la similitud
clinica y radiologica entre todas estas entidades, la demostra-
cion del hiperparatiroidismo es lo que permite diferenciar al
tumor pardo®’.

Manejo odontolégico de pacientes con hiperparatiroidismo

Este tipo de pacientes no requiere ninguna consideracion es-
pecial ni ningin cambio en las pautas de tratamiento. Simple-
mente es necesario saber que, debido a la alteracion del me-
tabolismo dseo, hay mayor riesgo de fractura 6sea espontanea
y a la hora de hacer extracciones.
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También es necesario reconocer la aparicion de tumores par-
dos en este tipo de pacientes para hacer un correcto diagnés-
tico diferencial. En muchos casos, estos tumores desaparecen
espontaneamente tras lograr unos niveles adecuados de PTH
y en los casos en que persistan, se debe plantear la exéresis
quirtrgica como tratamiento de eleccion?®.

HIPOPARATIROIDISMO

Se caracteriza por una deficiencia en la produccion de hormona
paratiroidea, lo que genera una situaciéon de hipocalcemia e
hiperfosfatemia?.

Es una patologia poco comun (0,4-3,5% de la poblacion) y sin
diferencias significativas entre sexos?.

La causa mas frecuente (75%) es la lesion quirdrgica parati-
roidea como consecuencia de intervenciones de tiroides (can-
cer, bocio). Otras causas pueden ser alteraciones genéticas
que cursan con disminucion de la secrecion de PTH o hipo-
plasia paratiroidea. También se describe, aunque es poco fre-
cuente, un hipoparatiroidismo idiopatico*.

El déficit de PTH hace que se produzca una disminucion de la
reabsorcion renal de calcio y aumenta la de fosfato, lo que se
traduce en hipocalcemia e hiperfosfatemia. Ademas, reduce
la reabsorcion 6sea y reduce la formacion de calcitriol, dismi-
nuyendo asi la reabsorcion intestinal de calcio, lo que contri-
buye a la hipocalcemia®.

Al definir el cuadro clinico se pueden distinguir dos fases®:

* Fase Aguda: cursa con parestesias, espasmos y convulsio-
nes. La caracteristica mas tipica de esta fase es la tetania
debido a irritabilidad neuromuscular. Aparecen los signos de
Trosseau (espasmo carpal) y Chovstek (contraccion de la
musculatura facial homolateral).

» Fase Cronica: se caracteriza por la presencia de calambres,
trastornos de personalidad, retraso mental, depresion, mio-
patias, cataratas y piel seca.

A nivel oral nos podemos encontrar con® 20 2L;

« Hipoplasia del esmalte.
* Retraso en la erupcion.
» Anodoncias.

« Hipodoncias.

* Exdstosis.

TaBLa 3. ManiFesTaciones
orarLes comunes en Paclientes
CON PaTtoLoOGla be La GLanbulLa
ParaTiroibess 202,

HIPERPARATIROIDISMO HIPOPARATIROIDISMO

Lesiones liticas que producen Hipoplasia del esmalte.

lesiones radioltcidas multiloculares. .
Retraso en la erupcion.

Pérdida de la lamina dura. .
Anodoncias.

Pérdida del patron trabeculado

alveolar. Exdstosis.

Torus mandibulares. Parestesias de labios y lengua.

Calcificaciones pulpares. Mialgias y espasmos faciales.

Calcificacion de tejidos blandos. Mayor susceptibilidad a candidiasis.

« Parestesias de labios y lengua.
* Mialgias y espasmos faciales.
» Mayor susceptibilidad a candidiasis.

Las alteraciones dentarias tipicas del hipoparatiroidismo se
han atribuido a alteraciones en la mineralizacién y en la for-
macion de la vaina epitelial de Hertwig y a la falta de diferen-
ciacion de los odontoblastos, asi como a un deficiente proceso
reabsortivo por los desequilibrios del calcio sérico®.

Ademés, aungque mucho menos frecuente, se han descrito ciertos
hallazgos radiogréaficos en algunos pacientes como hiperplasia
cementaria periapical y ensanchamiento del espacio periodontal?2.

Su diagnostico se establece por las manifestaciones clinicas
y posibles antecedentes de cirugia tiroidea (que haya podido
ser la causa de la patologia) y se completara con la analitica
sanguinea en la que apareceran hipocalcemia, hipofosfatemia
y niveles reducidos de PTH*.

La fase aguda de la enfermedad se considera una urgencia
vital, por lo que el tratamiento debe ser rapido y efectivo. Para
ello se inyecta calcio y magnesio intravenoso durante los pri-
meros dias del episodio y luego se sustituye por la via oral*.

En fase cronica, el tratamiento de eleccidn consiste en la ad-
ministracion calcio y de Vitamina D (Calcitriol y Alphacacidiol)
por via oral. Al introducir en altas dosis farmacos que aumentan
los niveles séricos del calcio, el paciente corre el riesgo de
que se produzca una hipercalciuria. Es por esto por lo que
ambos farmacos se utilizan al mismo tiempo con objetivos
opuestos: evitar los sintomas iniciales de la hipocalcemia a la
vez que se evita la hipercalciuria®®.

Manejo odontolégico de pacientes con hipoparatiroidismo.

El papel del odontélogo en esta patologia se basa en una pre-
vencion sobreafiadida en el desarrollo de caries debido a la
hipoplasia del esmalte. La aplicacion de fltor tépico y la reali-
zacion de radiografias periddicas son medidas preventivas
eficaces para tener un buen control del desarrollo de caries.

Es recomendable también un control radiografico para detectar
posibles quistes dentigeros de los dientes retenidos como
consecuencia de la patologia eruptiva® (Tablas 3y 4).

CONCLUSIONES

1. En los pacientes con problemas derivados de una patologia
de las glandulas paratiroides a los que se les va a realizar
algun tipo de tratamiento odontolégico, habra que tener en
cuenta ciertas consideraciones, debido a la propia patologia
0 a la terapia empleada para controlarla.

TaBLa 4. Resumen be
consiberaciones en et
TraramienTO De PacienTtes COn
PaTOLOGIa ParaTtiroibeg* s ==,

HIPERPARATIROIDISMO

HIPOPARATIROIDISMO

Prevenir el desarrollo de caries
debido a la hipoplasia.

Tener cuidado en extracciones por
mayor riesgo de fracturas 6seas.

Diagnosticar adecuadamente la
aparicion de tumores pardos.

Control radiogréfico para evitar
formacion de quistes por alteracion
de erupcion.

Tratar candidiasis si se produce.
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2. En estos pacientes, aungue en la mayoria de los casos no es- 4. Ademas, debido a la importancia de estas patologias y a las
tan contraindicados los tratamientos odontoldgicos, puede ser complicaciones, en algunos casos graves, que pueden surgir
necesario realizar una serie de modificaciones en los mismos. si el paciente no tiene controlada la enfermedad, es impor-

tante considerar los tratamientos de forma interdisciplinar
con su médico especialista responsable, para minimizar los
posibles riesgos derivados del tratamiento odontolégico.

3. En lineas generales, el personal sanitario que atiende a
estos pacientes debera controlar el estrés, conocer los
efectos secundarios o interacciones de los medicamentos
empleados y vigilar la aparicion de signos y sintomas de
toxicidad.
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