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Capítulo 37
Cirugía endocrina
Jorge Montalvo Hernández, Miguel Francisco Herrera Hernández

INTRODUCCIÓN

De las diversas enfermedades endocrinas tributarias de
cirugía, en la población geriátrica se presentan con ma-
yor frecuencia tres: el bocio multinodular tóxico, el hi-
perparatiroidismo primario y los tumores suprarrenales
identificados de manera incidental. Por constituir éstas
las entidadesmás frecuentes, se dedica a su discusión el
presente capítulo.

BOCIO MULTINODULAR TÓXICO

Generalidades

El bocio multinodular tóxico (BMT), llamado también
enfermedad de Plummer, se caracteriza por crecimiento
nodular benigno de la glándula tiroides, con autonomía
hiperfuncional de uno o más nódulos.
La sobreproducción hormonal condiciona tirotoxi-

cosis, que se expresa con sus manifestaciones clínicas
habituales.1
Su prevalencia varía con el área geográfica y se in-

crementa con la edad, por lo que es más común obser-
varlo en la población geriátrica, particularmente enmu-
jeres.2
En diversos estudios se ha demostrado que, de la po-

blación geriátrica que cursa con hipertiroidismo, el
BMT es responsable de la enfermedad en 33 a 43%.3

Patogénesis

Se reconocen diversos factores etiológicos, tales como
exposición a radiación ionizante, déficit de yodo, pre-
disposición genética y dishormonogénesis. El factor de
crecimiento glandular tiroideo más importante es la es-
timulación por TSH, cuya síntesis se incrementa como
resultado de la pobre producción de hormonas tiroideas,
generalmente como consecuencia de déficit de yodo.1,2
Se sabe que el bocio multinodular no tóxico puede evo-
lucionar aBMTy así, por ejemplo, en el estudio de Elte,
en el que 90 pacientes conBMNfueron vigilados por un
periodo de siete años, ocho (8.8%) evolucionaron a
BMT.Al analizar y comparar estudios de diferentes épo-
cas, se puede observar que en años recientes el BMT
presenta mayor prevalencia y se desarrolla en un lapso
más corto.4,5

Manifestaciones clínicas

El BMT puede ser subclínico o manifestarse con sinto-
matología de tirotoxicosis. En ambas situaciones existe
un alto riesgo de repercusión cardiaca, favoreciendo el
desarrollo de fibrilación auricular o insuficiencia car-
diaca congestiva que pueden tener consecuencias gra-
ves, sobre todo en la población geriátrica. Como fenó-
meno colateral, puede presentarse disminución en la
densidad mineral ósea.6 Las manifestaciones de tiroto-
xicosis pueden ser desencadenadas o exacerbarse por la
administración de medios de contraste yodados, aumen-
to del yodo en la dieta o ingesta de medicamentos cuya
composición incluya yodo, como la amiodarona.7 Los
síntomas de compresión local, como son disnea y disfa-
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gia, se presentan por crecimiento y extensión glandular,
principalmente retroesternal, en mediastino anterosu-
perior. Puede existir disfonía o cambio de voz como
consecuencia de compresión al nervio laríngeo recu-
rrente.8

Diagnóstico

El diagnóstico de la enfermedad de Plummer es clínico
y se confirma con estudios de laboratorio; de esta forma,
la evaluación inicial del paciente debe incluir una histo-
ria clínica detallada, una exploración física completa y
determinación de pruebas de función tiroidea. Los nive-
les séricos de T3 y T4 suelen estar elevados, aunque pue-
den permanecer en rangos normales en presencia de va-
lores de TSH sérica muy disminuidos. Los niveles de
TSH tienen la mayor sensibilidad y especificidad para
el diagnóstico de hiperfunción tiroidea.2
Los estudios de gabinete útiles para evaluar las carac-

terísticas de la glándula y su extensión son el ultrasoni-
do de cuello, el gammagrama de tiroides, ya sea con 131I
o 99mTc, la TAC, la RMNy, en ciertos casos, la radiogra-
fía de tórax. El gammagrama de tiroides con 131I, ade-
más de evaluar su extensión anatómica, traduce el esta-
do funcional de la glándula; sin embargo, hay que tomar
en cuenta que tiene riesgo deproducir tormenta tiroidea,
por lo que su uso debe evitarse en pacientes con mani-
festaciones francas de tirotoxicosis. La radiografía de
tórax y laTACdecuello ymediastino superior sonútiles
en presencia de sintomatología de compresión local, ya
que permiten definir con precisión su extensión y la pre-
sencia de desviación o compresión traqueal.2,9

Tratamiento

Todos los pacientes con BMT, ya sea subclínico o con
manifestaciones claras de tirotoxicosis, deben ser trata-
dos, ya que existe un riesgo alto de enfermedad cardiaca
y osteoporosis. Las opciones terapéuticas existentes son
resección quirúrgica, radiación con 131I y la administra-
ción de medicamentos antitiroideos.9
Cirugía. Las indicaciones quirúrgicas de esta enfer-

medad son crecimiento glandular excesivo con sínto-
mas producidos por compresión glandular o cuando el
tratamiento con 131I se considere inapropiado. La inter-
vención quirúrgica proporciona una rápida descompre-
sión de las estructuras comprometidas, y permite cono-
cer con precisión su composición histológica.9 El
procedimiento quirúrgico de elección es la tiroidecto-

mía subtotal bilateral. Esta intervención permite elimi-
nar la mayor parte del tejido tiroideo, con lo cual se lo-
gra el control de la enfermedad, preservando a la vez la
integridad de los nervios recurrentes y las glándulas pa-
ratiroides. La cirugía tiroidea en este tipo de enferme-
dad es particularmente laboriosa por la gran vasculari-
dad de la glándula. Para reducir la vascularidad y con
ello el riesgo quirúrgico, se recomienda llevar a los pa-
cientes a un estado eutiroideo antes de la intervención
y administrar soluciones yodadas. La persistencia o re-
currencia del hipertiroidismo después de una interven-
ción quirúrgica esmenor a 15%, y la recurrencia del bo-
cio esmuy rara.10 El riesgo de complicaciones esmayor
conforme el tamaño de la glándula es también mayor y
en pacientes con antecedentes de cirugía de cuello.
Tratamiento con 131I. Es tan efectivo como la ciru-

gía para el control funcional, aunque su impacto sobre
la reducción del volumen glandular esmenor y su efecto
no es inmediato. Con la administración de dosis altas de
131I (100 Ci), generalmente se revierte el hipertiroidis-
mo y se eliminan los síntomas compresivos.11En diver-
sos estudios se han informado resultados de curación
entre 80 y 100%conuna omás dosis. Los efectos secun-
darios de la administración de 131I son generalmente
raros, y en caso de presentarse son leves y transitorios;
las manifestaciones secundarias más frecuentes son do-
lor en región de la tiroides, aumento de sintomatología
obstructiva y esofagitis.12 El tratamiento con 131I es una
buena alternativa en la población geriátrica.
Tratamiento con fármacos antitiroideos. Estos

medicamentos revierten el hipertiroidismo; sin embar-
go, tienen poca repercusión sobre el volumen glandular
y, de elegirse como única opción, es necesaria su admi-
nistración de por vida para mantener su efecto. La tera-
pia antitiroidea generalmente se indica como prepara-
ción para cirugía o el tratamiento con 131I.9

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Generalidades

El hiperparatiroidismo primario (HPT1_) es una enfer-
medad frecuente en la población geriátrica y predomina
en el sexo femenino. En EUA tiene una incidencia de
aproximadamente 27 por 100 000 habitantes y una pre-
valencia de entre 1.5 y 3 por 1 000 mujeres mayores de
60 años. Su diagnóstico se realiza cada vez con mayor
frecuencia, como resultado de la realización de estudios
de laboratorio de escrutinio. Puede ser de etiología es-
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porádica o familiar. En la población geriátrica, la forma
esporádica es observada con mayor frecuencia, ya que
el diagnóstico de la forma familiar, asociada o no a los
síndromes de neoplasia endocrina múltiple, general-
mente se establece en adultos jóvenes.13

Patogénesis

ElHPT1_ se produce por la secreción autónoma e incre-
mentada de hormona paratiroidea (PTH) en una o más
glándulas paratiroides. Este aumento inapropiado de
parathormona (PTH) en la sangre produce hipercalce-
mia e hipofosfatemia, debido a sus acciones sobre ri-
ñón, intestino y hueso. La excreción urinaria de calcio
puede encontrarse en niveles limítrofes superiores o
bien francamente elevada.

Diagnóstico diferencial

Es necesario establecer el diagnóstico diferencial con
otras causas dehipercalcemia en la poblacióngeriátrica,
tales como la ingesta de medicamentos (tiazidas, litio,
vitaminas A y D), hipercalcemia hipercalciúrica fami-
liar (caracterizada por antecedentes familiares y excre-
ción de calcio urinario en 24 hmenor de 200mg) o bien
la presencia de alguna tumoración maligna secretora de
PTH, como en cáncer de mama o de pulmón.1,14
La lesión histológica causante del HPT1_ puede ser

un adenoma, una hiperplasia o un carcinoma de parati-
roides. Los resultados obtenidos en diversos estudios
concuerdan en que el adenoma solitario se presenta en
80 a 90% de los pacientes, la hiperplasia en 7 a 15%, el
adenoma doble en 1 a 7% y el cáncer de paratiroides en
1 a 2%.15,16

Asintomático

El HPT1_ puede presentarse con síntomas o bien cursar
asintomático. En el HPT1_ asintomático, si bien los pa-
cientes que lo presentan no cursan con lasmanifestacio-
nes típicas de la enfermedad, pueden presentar sintoma-
tología menos específica como astenia, pérdida de la
memoria, depresión o malestar general. Los pacientes
con HPT1_ asintomático son poco frecuentes en nues-
tro medio y la mejor forma de tratamiento aún se en-
cuentra en debate. De acuerdo a las recomendaciones
establecidas por los Institutos Nacionales de Salud en
EUA, los criterios para recomendar una intervención

quirúrgica en estos pacientes son: una concentración de
calcio sérico mayor de 1 mg/dL por arriba del límite
superior normal, hipercalciuriamayor de 400mg al día,
densidad ósea menor de 2.5 con relación a los normales
para su edad y sexo y tener una edad menor de 50 años.
Para los pacientes asintomáticos en quienes se elige sólo
vigilancia, deben cuantificarse los niveles de calcio
sérico cada seis meses y practicarse una densitometría
ósea cada año, con la finalidad de detectar de manera
temprana la progresión de la enfermedad. El tratamien-
to médico implica restringir el calcio de la dieta (menor
a 1 200 mg al día), prescribir suplementos multivitamí-
nicos que incluyan vitamina D, en atención a la defi-
ciencia de25--hidroxi--vitaminaDquepuedenpresentar
algunos pacientes, y mantener una ingesta hídrica ade-
cuada, ya que la deshidratación exacerba la hipercalce-
mia. En la vigilancia de los pacientes asintomáticos se ha
visto que 25% presentan progresión de la hipercalcemia
con sintomatología y reducción de masa ósea, y que los
pacientes menores de 50 años de edad presentan tres ve-
ces mayor riesgo de progresión de la enfermedad asinto-
mática al compararlos con la población geriátrica.17--19

Sintomático

Las manifestaciones clínicas relacionadas con la hiper-
calcemia incluyen dolores osteomusculares, debilidad
muscular proximal, poliuria, polidipsia, estreñimiento,
hiporexia, depresión y pérdida de la memoria. También
pueden presentarse otras entidades patológicas asocia-
das, como nefrolitiasis, hipertensión arterial, enferme-
dad ácido péptica y fracturas por disminución en la den-
sidad ósea.20 La mayor reducción ósea se observa en el
tercio distal del radio, debido a que su cortical ósea es
muy vulnerable a la acción catabólica de la PTH, por lo
que la fractura del antebrazo se observa con mayor fre-
cuencia.21Para los pacientes sintomáticos, el tratamiento
de elección es quirúrgico.22 El abordaje quirúrgico de
elección ha sido por mucho tiempo la exploración bila-
teral del cuello con identificación de las cuatro glándu-
las paratiroides y resección de las glándulas anormales,
bajo anestesia general.23 Otros abordajes quirúrgicos
empleados en la actualidad son la resección de un ade-
noma con anestesia local o regional mediante bloqueo
cervical,24 o por medio de cirugía videoendoscópica o
videoasistida.25 Para poder realizar estas técnicas de
invasión mínima es necesario contar con un estudio de
imagen confiable que demuestre la presencia de enfer-
medad uniglandular. Comoayuda para corroborar la cu-
ración de los enfermos puede emplearse el ensayo rápi-
do de parathormona, cuya disminución 50% de la
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cifra preoperatoria denota curación. El éxito quirúrgico,
a juzgar por la normalización posoperatoria de las cifras
de Ca, excede 95%, independientemente de la técnica
empleada.26

Estudios de localización

Entre los estudios empleados para la localización de las
glándulas paratiroides está el ultrasonido, cuya sensibi-
lidad en centros de referencia puede ser tan alta como
80%, y el gammagrama con sestamibi, cuya sensibili-
dad es generalmente mayor.22 Otros estudios, como la
tomografía computarizada y la resonancia magnética
nuclear, se emplean conmuchamenor frecuencia, debi-
do a su baja sensibilidad y elevado costo.

Complicaciones

Las complicaciones quirúrgicas son muy raras, e inclu-
yen la lesión del nervio laríngeo recurrente y el hipopa-
ratiroidismo.
Un evento frecuente que los pacientes pueden expe-

rimentar después de la intervención es hipocalcemia
transitoria asociada a hipofosfatemia, conocido con el
nombre de síndrome de hueso hambriento. Este síndro-
me ocurre como consecuencia del aumento de la reab-
sorción ósea deCa y P, una vez normalizados los niveles
dePTH, y puede requerir de la administración deCa con
o sin vitamina D para su control.

INCIDENTALOMAS SUPRARRENALES

Definición

Los incidentalomas suprarrenales son tumoraciones de
la glándula suprarrenal que se descubren incidental-
mente al practicar un estudio de imagen como parte de
la evaluación diagnóstica o el seguimiento de algunaen-
fermedad no relacionada.Dado que la disponibilidad de
los estudios de imagen ha aumentado y que se utilizan
cada vez con mayor frecuencia, los incidentalomas su-
prarrenales se identifican también con mayor frecuen-
cia. La tomografía computarizada es el estudio en el que
se identifican con mayor frecuencia, y es capaz de de-
mostrar lesiones tan pequeñas como de 0.5 cm de diá-
metro.27,28

Epidemiología

La prevalencia de los incidentalomas suprarrenales en
series de autopsias va de 1 a 5%,29 y en series que
emplean la tomografía computarizada como método de
detección oscila entre 0.3 y 1.9%.30 Su frecuencia au-
menta con la edad. En sujetos jóvenes tiene una preva-
lencia de 0.2%, mientras que en la población mayor de
70 años la prevalencia es hasta de 7%. No existen dife-
rencias de su frecuencia en cuanto al género, situación
geográfica ni origen étnico.31

Historia natural

El curso natural de los incidentalomas suprarrenales es
aún desconocido; sin embargo, se considera quemás de
20% de los no funcionales desarrollarán hipersecreción
hormonal. Este riesgo de hipersecreción hormonal au-
menta en los tumores 3 cm. El riesgo de crecimiento
tumoral de por lo menos 1 cm se ha documentado hasta
en 25%de los pacientes, y la reducción espontánea ocu-
rre sólo en algunos casos.32

Manifestaciones clínicas

La importancia clínica de los incidentalomas suprarre-
nales se basa en la sobreproducción hormonal y su ries-
go de malignidad. Los tumores funcionales son el feo-
cromocitoma, el aldosteronomay el adenomaproductor
de cortisol, los cuales tienen mayor riesgo de complica-
ciones al no ser tratados. El feocromocitoma es el tumor
asintomático más frecuente en la población geriátrica.
El adenoma secretor de cortisol ocupa el segundo en fre-
cuencia, seguido por el aldosteronoma. En cuanto a la
sospecha de malignidad, se sospecha la presencia de
cáncer cuando el tumor es mayor de 4 cm. Por fortuna,
la mayoría de los incidentalomas adrenales son peque-
ños, no funcionales y benignos.33,34
La evaluación de los incidentalomas adrenales debe

iniciarse con la búsqueda de hiperfunción hormonal, y
en caso de que la tumoración no sea funcional deberá
descartarse malignidad. La investigación bioquímica
del feocromocitoma se realiza con lamedición demeta-
nefrinas y catecolaminas en orina de 24 h. Para la bús-
queda de un síndrome de Cushing subclínico secunda-
rio a un adenoma productor de cortisol debe practicarse
una prueba de supresión con 1 mg de dexametasona, la
cual suprime al cortisol en los individuos sanos y se
mantiene por encima de 139.75 nmol/L en los enfer-
mos. La evaluación del adenoma productor de aldoste-
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rona se ha realizado durante mucho tiempo mediante la
determinación de electrólitos séricos en busca de hipo-
kalemia; sin embargo, una relación entre la concentra-
ción de aldosterona y la actividad de renina plasmática
> 30 (normal 4 a 10) tiene una sensibilidad de 90% para
establecer el diagnóstico.35

Diagnóstico

Tomando en cuenta que los incidentalomas suprarrena-
les generalmente se diagnostican por tomografía com-
putarizada, es importante confirmar la confiabilidad del
estudio para la evaluación del tamaño. Linos y col. com-
pararon las dimensiones radiológicas por tomografía com-
putarizada con las reales por histopatología de una serie
de tumores, encontrando subestimación en la medición
radiológica de las lesiones adrenales. Por esta razón,
propusieron una corrección matemática de las dimen-
siones radiológicas para aproximarlas a la dimensión
real. La subestimación en el tamaño radiológico de las
masas adrenales ha sido confirmada en otros estudios.36
Algunas características radiológicas de tomografía

computarizada pueden sugerir un origen benigno o ma-
ligno de una tumoración suprarrenal. El tamaño tumoral
es un importante predictor demalignidad, al saberse que
sólo 2% de los carcinomas corticales son = 4 cm y hasta
25% de los incidentalomas suprarrenales mayores de 6
cm sonmalignos. La densidad de la lesión tumoral 10
unidadesHounsfield (UH) tiene una sensibilidad de 71%
y una especificidad de 98% para el diagnóstico de ade-
noma. La homogenicidad y bordes bien delimitados de
la tumoración también sugieren benignidad. La presen-
cia de hemorragia y necrosis intratumoral son, en forma
opuesta, características de lesiones malignas. La imagen
por resonancia magnética reforzada en T2 aporta infor-
mación sobre su función. Una imagen isointensa sugiere
benignidad, y una hiperintensa malignidad.33,36
La biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF) y

la biopsia por tru cut se han utilizado en algunos casos

para diagnosticarmetástasis. Su sensibilidad y especifi-
cidad en estos casos esmayor de 90%. Están contraindi-
cadas ante la sospecha de tumores funcionales del tipo
del feocromocitoma, ante la posibilidad de condicionar
sangrado profuso o crisis hipertensiva. Su utilidad para
el diagnóstico diferencial entre tumores corticales pri-
marios benignos y malignos es muy limitada.37

Tratamiento

Para los incidentalomas no funcionales y de tamaño pe-
queño (< 4 cm) se recomienda una conducta expectante
con vigilancia radiológica a intervalos de tres a seis me-
ses durante el primer año, y posteriormente cada uno o
dos años. En presencia de crecimiento o hiperfunción
tumoral, se indicará una intervención quirúrgica.32,33
Todos los incidentalomas adrenales funcionales y los

no funcionales iguales o mayores de 4 cm o con sospe-
cha demalignidad deben ser extirpados quirúrgicamen-
te. Se recomienda bloqueo —y --adrenérgico durante
los 15 y 7 días previos a la intervención, en forma res-
pectiva, para reducir el riesgo de crisis hipertensiva y
arritmias transoperatorias debidas a la liberación de
catecolaminas condicionada por lamanipulación tumo-
ral. De los diferentes abordajes quirúrgicos, que inclu-
yen la adrenalectomía abierta y la adrenalectomía lapa-
roscópica, se prefiere esta última vía, tomando en
cuenta sus ventajas en cuanto a la estancia hospitalaria,
requerimiento de analgésicos y tiempo para reanudar
las actividades; en tumores de gran tamaño o con inva-
sión debe preferirse una adrenalectomía abierta.32,33,38

Complicaciones

Las complicaciones quirúrgicas de la adrenalectomía
abierta incluyen hemorragia, infección, esplenectomía
incidental y lesión pleural; sin embargo, ocurren de
manera muy ocasional.39
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