
RESUMEN
MODIFICACIÓN DE LOS CÓLICOS NEFRÍTICOS Y DE LA EXCRECIÓN DE CALCIO EN ORINA DE

24 HORAS EN EL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO TRAS LA PARATIROIDECTOMÍA
Se documentó la frecuencia de cólicos nefríticos en pacientes con hiperparatiroidismo primario, y

se determinó su modificación tras la paratiroidectomía; así mismo se estudiaron parámetros de labo-
ratorio tales como calcio, fósforo y parathormona en suero, y excreción de calcio en orina de 24h pre-
vios y posteriores a la intervención. A la vista de los resultados se puede concluir que la paratiroidec-
tomía es útil en el tratamiento de la enfermedad calculosa renal producida por el hiperparatiroidismo
primario.

Palabras clave: Cólico nefrítico. Excreción Cao 24h. Paratiroidectomía.

ABSTRACT
MODIFICATION OF NEPHRITIC COLIC AND 24-HOUR CALCIUM EXCRETION IN URINE IN

PRIMARY HYPERTHYROIDISM AFTER PARATHYROIDECTOMY 
We documented the frequency of nephritic colic in patients with  primary hiperparathyroidism, and

determined its modification after the parathyroidectomy; we also studied laboratory parameters such
as calcium, phosphorus and parathyroid hormone in serum, and the excretion of Cao 24h, previous
and later to the intervention. At sight of the results it is possible to be concluded that the parathy-
roidectomy is useful in the treatment of the kidney stone disease produced by the primary hiper-
parathyroidism.
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El hiperparatiroidismo primario es un trastor-
no generalizado del metabolismo del calcio,

de los fosfatos y del hueso, debido a un aumento
de secreción de la hormona paratiroidea. Esta
enfermedad afecta a un 5% de la población con
litiasis, y es una causa reversible de nefrolitiasis.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se estudiaron 39 pacientes con hiperparatiroi-

dismo primario sintomático, que fueron tratados
mediante paratiroidectomía entre enero de 1992
y diciembre de 2002. Todas las intervenciones

fueron realizadas por el mismo cirujano en el
Hospital Universitario Arnau de Vilanova de
Lleida. Se recogió de la historia clínica de cada
uno de los pacientes la información sobre la pre-
sencia o ausencia de cólicos nefríticos, y se reali-
zó una encuesta telefónica interrogando a todos
los pacientes sobre la presencia o ausencia de
ellos tras la intervención, en un periodo postope-
ratorio comprendido entre los 6 meses y los 11
años. Se obtuvieron los valores de calcio, fósforo,
parathormona y calcio en orina de 24h; se tomó
una muestra preoperatoria, una primera muestra
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postoperatoria inmediata y una segunda mues-
tra tras un tiempo de seguimiento que varió de
los 2 años a los 5 años tras la intervención qui-
rúrgica. 

El propósito de esta investigación fue estudiar:
– La frecuencia de los cólicos nefríticos en

pacientes con hiperparatiroidismo primario,
determinando si éstas se resuelven tras pa-
ratiroidectomía.

– El valor de calcio, fósforo y hormona paratiroi-
dea previo a la intervención, según la presencia
o ausencia de cólicos nefríticos.

– La excreción de calcio en orina de 24h previa
a la intervención según la presencia o
ausencia de cólicos nefríticos, así como los
valores de dicho parámetro antes y después
de la paratiroidectomía, estudiando si se
normaliza tras la intervención.

Se utilizaron las pruebas de chi-cuadrado.
Anova de 1 factor, y T-student para el análisis de
datos.

RESULTADOS
Se obtuvo una disminución significativa en la

frecuencia de aparición de cólicos nefríticos, que
pasó a ser del 41%

(16 pacientes) previo a la intervención a 5,1%
(2 pacientes) posteriormente a la intervención
(p=0,000) (Fig. 1).

No se encontraron diferencias significativas en
los valores de calcio, y PTH previos a la paratiroi-
dectomía entre los pacientes sintomáticos y los
asintomáticos, pero sí en el valor del fósforo, que
fue mayor de forma significativa (p=0,019) en los
que no presentaban cólicos (2,6 mg/dl) respecto
de los que sí lo presentaban (2,3 mg/dl) (Fig. 2).

La media de excreción de calcio en orina de 24h
de forma previa a la paratiroidectomía es mayor en
los pacientes con cólicos (417,0 mg/24h) que en

los que no tienen cólicos (341,6 mg/24h) pero no
se halla diferencia significativa (Fig. 3).

Considerando todo el grupo de enfermos, la
media de la excreción de Cao 24h es menor en el
primer control postoperatorio que previamente a
la intervención, pero no de forma significativa,
pero en el control de seguimiento, esta excreción
es menor (213,1 mg/24) y de forma significativa
respecto al momento previo a la intervención
(406,8 mg/24h) (Fig. 4).

Si se consideran sólo los pacientes sin cólicos
previos, la excreción del Cao 24h es menor y de
forma significativa en el primer control postope-
ratorio (194 mg/24h) que previamente a la inter-
vención. Esta excreción es menor (181 mg/24h) y
de forma significativa en el control de seguimien-
to respecto al momento previo a la intervención
(Fig. 4).
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En los pacientes con cólicos previos, la
excreción del Cao 24h no disminuye de forma
significativa en el primer control postoperatorio
respecto del momento previo a la intervención,
pero sí disminuye y de forma significativa
(p=0,038) en el control de seguimiento (240
mg/24h) respecto al momento previo a la inter-
vención (Fig. 4).

DISCUSIÓN
Hemos constatado, que la paratiroidectomía

exitosa (una o más glándulas paratiroideas anor-
males extirpadas y el nivel de calcio sérico nor-
malizado) frecuentemente resulta en la resolu-
ción o mejora de los cólicos nefríticos en los
pacientes con hiperparatiroidismo.

En lo que se refiere a la excreción de calcio en
orina de 24 horas, comparando los pacientes con
cólico nefrítico y los que no lo presentan, al igual
que V.G. Frokjaer et al.1, no encontramos diferen-
cias significativas en las determinaciones preope-
ratorios de dicho parámetro, pero sí se produce
una reducción significativa tras la intervención.

La formación de cálculos de calcio entre los
pacientes con hiperparatiroidismo primario ha sido
atribuida a la hipercalciuria, aunque otros factores
promotores de cálculos y la disfunción tubular han
sido debatidos. Se ha demostrado que la excreción
de calcio urinario se reduce después de la paratiroi-
dectomía exitosa, y la enfermedad calculosa renal
asociada con hiperparatiroidismo primario es consi-
derada curada tras la correción de la hipercalcemia,
aunque esto ha sido cuestionado por los anteriores
autores, que comparando los pacientes con y sin
enfermedad calculosa renal, vieron que los forma-
dores de cálculos mostraban una mayor excreción
de calcio postoperatoriamente, lo que podría indicar
que otros factores diferentes al hiperparatiroidismo,
tales como la hipercalciuria idiopática, podrían
jugar un papel en estos pacientes. El exceso de cal-
cio en la orina puede proceder de un aumento de la
absorción de calcio en el intestino, de un pérdida
renal o de un aumento de la movilización del calcio
de los huesos. Una posibilidad es que la hipercal-
ciuria idiopática puede, en algunos casos, ser la
causa de un posterior hiperparatiroidismo prima-
rio3. Esto explicaría por qué la enfermedad calculo-
sa renal ocurre muchos años antes del diagnóstico,
y concuerda con el incremento persistente en el
riesgo de litiasis renal varios años tras la cirugía de
paratiroides, especialmente entre pacientes que
previamente tuvieron cálculos. Esta interpretación
va a favor de que la pérdida de calcio continúa tras
la paratiroidectomía, y concuerda con nuestros
hallazgos de una mayor excreción de calcio en orina
de 24h en la primera muestra postoperatoria en los
pacientes con cólicos nefríticos respecto a los que no
los presentaban. Johansson5 sugiere que el diag-
nóstico de hipercalciuria idiopática no debe ser
hecho a menos que las glandulas paratiroides
hayan sido exploradas, porque en su experiencia
muchos pacientes diagnosticados de hipercalciuria
idiopática padecían hiperparatiroidismo primario.
La pérdida de calcio en orina conduciría a un hiper-
paratiroidismo secundario, por eso la cirugía en
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estos pacientes no conseguiría buenos resulta-
dos. En estos pacientes se debería intentar redu-
cir la excreción de calcio urinario con tiazidas, en
el caso de que la pérdida fuese renal, o con fosfa-
to de celulosa, en el caso de un aumento de la
absorción intestinal.

Mollerup refiere que los pacientes con litiasis
tienen un mayor riesgo de estenosis de ureter y
de hidronefrosis que los controles. Esto puede
indicar que los cálculos causan un daño anató-
mico al tracto urinario, y estos cambios estructu-
rales podrían incrementar el riesgo de padecer
cálculos tras la cirugía, incluso si las anormali-
dades bioquímicas han sido normalizadas. La
enfermedad calculosa renal es una enfermedad
multifactorial, lo que puede explicar por qué
algunos pacientes con hiperparatiroidismo pri-
mario desarrollan nefrolitiasis y otros no. Según
Mollerup2, el porcentaje de recurrencia de los cál-
culos a los 5 años de la paratiroidectomía es del
30%, porcentaje comparable al de los pacientes
con enfermedad calculosa idiopática. Este autor
defiende que la enfermedad calculosa renal
depende de varios factores de riesgo, y que la
reducción de factores tales como la excreción de
fosfato, el calcio en orina y el pH urinario tras la
paratiroidectomía podrían tener un efecto benefi-
cioso en la recurrencia de cálculos renales.

Al igual que Söreide et al.4, nosotros no hemos
encontrado diferencias en los valores de calcio y
parathormona entre los pacientes con cólicos
nefríticos y sin ellos. Ellos creen que desde que el
diagnóstico de hiperparatiroidismo es más fácil-
mente realizado gracias a los análisis bioquími-
cos, la severidad de la hipercalcemia ha cambia-
do drásticamente. Esto puede explicar en parte
por qué los pacientes con cólicos nefríticos en
nuestro estudio no muestran un patrón bioquí-
mico diferente comparado con los pacientes sin
cólicos nefríticos.

Otra teoría contempla un posible efecto de la
parathormona en el metabolismo del oxalato
durante los estadíos iniciales de la nefrolitiasis;
Yamaguchi et al.6 detectaron fosfato cálcico y
oxalato cálcico en las placas incipientes de litia-
sis en los túbulos renales, localizados principal-
mente en la unión corticomedular. El aumento
del número de placas estuvo asociado con un
nivel mayor de hormona paratiroide.

CONCLUSIÓN
La indicación de paratiroidectomía está en

función de los síntomas clínicos y desórdenes
metabólicos, de su severidad y de su reversibili-
dad tras la cirugía. La información obtenida
apoya a la paratiroidectomía como tratamiento
para los pacientes con hiperparatiroidismo pri-
mario y cólicos nefríticos.
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