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RESUMEN

Introducción: Un creciente número de pacientes con hiperparati-

roidismo primario son diagnosticados en la ausencia de síntomas,

gracias a la determinación rutinaria de calcio sérico. Sin embargo,

en algunos países las manifestaciones típicas continúan dominan-

do la presentación del hiperparatiroidismo primario.

Métodos: Estudiamos retrospectivamente las manifestaciones clí-

nicas y bioquímicas de 47 pacientes consecutivos con hiperparati-

roidismo primario, tratados con paratiroidectomía entre octubre

de 1993 y junio de 2005.

Resultados: La edad media fue de 51.3 años. Se incluyeron 40

mujeres (85%) y siete varones (15%). El 63% de los pacientes fue

referido por la sospecha de neoplasia maligna. En 78% de los casos

se identificaron lesiones radiológicas compatibles con osteítis

fibrosa quística, resorción subperóstica, lesiones líticas múltiples,

osteopenia y osteoporosis. La presencia de fractura en terreno

patológico se observó en 19.1%. Quince pacientes (32%) tenían

tumores pardos, con localización más frecuentemente en la mandí-

bula y la maxila.

Conclusiones: En esta serie, la osteítis fibrosa quística sintomática

y la severa disminución de la densidad mineral ósea fueron las

manifestaciones dominantes del hiperparatiroidismo primario. En

su mayoría, los pacientes fueron referidos a una unidad oncológica

para su tratamiento debido a la sospecha de alguna neoplasia

maligna. Una adecuada evaluación clínica, bioquímica, radiológi-

ca e histológica es necesaria para establecer el posible diagnóstico

de hiperparatiroidismo.

Palabras clave:
Hiperparatiroidismo primario, tumores pardos, osteítis

fibrosa quística

SUMMARY

Background: A growing number of patients with primary hyperpara-

thyroidism (PHPT) are diagnosed in the absence of symptoms

following routine biochemical screening. However, in some

countries, overt manifestations and osteitis fibrosa cystica (OFC)

still dominate the clinical profile of PHPT patients.

Methods: We retrospectively studied clinical and biochemical

manifestations of 47 consecutive patients with primary hyperpara-

thyroidism who were treated with parathyroidectomy from October

1993 to June 2005.

Results: Mean age was of 51.3 years. Our sample included 40

women (85%) and 7 men (15%). Seventy eight percent of cases had

radiological features of OFC, namely subperiosteal bone resorption,

cortical cysts and osteopenia. Pathological fracture occurred in

nine patients (19.1%). Fifteen (32%) patients had clinically evident

bony deformities or brown tumors mostly located in the mandible

and maxilla.

Conclusions: Our results indicate that symptomatic osteitis fibrosa

cystica and severe decrease of bone mineral density were the

primary manifestations of primary hyperparathyroidism. Most

patients were referred to an oncology hospital for treatment due to

a suspected malignant neoplasm. A comprehensive clinical

evaluation with biochemical markers, imaging studies and

histological results is needed to establish a possible diagnosis of

primary hyperparathyroidism.
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S

Introducción

e define al hiperparatiroidismo primario (HPTP) como
un conjunto de desórdenes o alteraciones caracteriza-

dos por incremento en la secreción de paratohormona, lo

cual condiciona un estado de hipercalcemia.1 Con pocas
excepciones, los pacientes con hipercalcemia, función renal
normal y un elevado nivel sérico de paratohormona tienen
HPTP.2 Esta enfermedad afecta 0.2 a 1.5% de la población.
Cada año, en Estados Unidos de Norteamérica se presentan
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cerca de 100 mil casos nuevos.3 Su prevalencia se estima en
tres casos por cada mil habitantes en la población general,
y en las mujeres posmenopáusicas se incrementa a 21
casos por cada mil.4 Su incidencia se incrementa con la edad
y afecta por lo menos a 2% de los individuos ancianos.3

Tradicionalmente, el HPTP ha sido asociado con nefro-
litiasis en más de la mitad de los casos y con osteítis fibrosa
quística en cerca de 25% de los pacientes. La presencia de
quistes óseos, tumores pardos en los huesos largos, reab-
sorción subperióstica de las falanges distales y la desmine-
ralización en “sal y pimienta” del cráneo eran fácilmente
identificados por estudios de imagen.5 En países desarrolla-
dos, a mediados de la década de 1960, la detección rutinaria
de niveles de calcio sérico produjo un espectacular cambio
en el espectro clínico del HPTP.5 Actualmente, la litiasis renal
está presente en menos de 20% de los pacientes y la osteítis
fibrosa quística en <5% de los casos.5,6 En los países
desarrollados, la presentación clínica del HPTP se ha trans-
formado de una enfermedad terriblemente sintomática a un
desorden asintomático.5,7

Aun cuando un número creciente de pacientes con HPTP
es diagnosticado en la ausencia de síntomas debido a la
detección temprana de hipercalcemia, en México, como en
otras partes del mundo, las manifestaciones clínicas clási-
cas del HPTP siguen observándose con cierta frecuencia.8-25

La osteítis fibrosa quística, la afección ósea más grave del
HPTP, se caracteriza por resorción subperióstica, lesiones
líticas y aparición de tumores pardos; es por esto que en
algunos casos, esta condición puede ser fácilmente confun-
dida con una neoplasia maligna.20-25

En el presente estudio, la mayoría de los pacientes con
diagnóstico final de HPTP canalizados al Hospital de Onco-
logía del Centro Médico Nacional Siglo XXI fueron referidos
con el diagnóstico clínico inicial de neoplasia maligna. El
objetivo del presente estudio es describir los motivos de
referencia, las manifestaciones clínicas, el abordaje diag-
nóstico y terapéutico, así como los resultados obtenidos en
esta serie consecutiva de pacientes.

Material y métodos

Revisamos retrospectivamente los datos de 47 pacientes
consecutivos con diagnóstico de HPTP tratados en el Depar-
tamento de Tumores de Cabeza, Cuello y Piel, Hospital de
Oncología, Centro Médico Nacional Siglo XXI, de octubre de
1993 a junio de 2005. En cada paciente se determinó el
diagnóstico por el cual fueron canalizados a la unidad, mani-
festaciones clínicas y bioquímicas iniciales, tratamiento y
resultados. Debido a que la mayoría de los pacientes fueron
canalizados por lesiones líticas múltiples en huesos largos o
tumor en macizo facial, los sitios sospechosos fueron some-
tidos a biopsia como parte del protocolo para descartar la
presencia de una neoplasia maligna. En todos los pacientes
la evaluación incluyó la medición de calcio sérico total, fósforo
sérico, fosfatasa alcalina total y paratohormona.

El probable diagnóstico de HPTP fue sugerido cuando se
identificaron concentraciones elevadas de paratohormona y

calcio sérico. La evaluación radiológica incluyó ambas manos,
cráneo, columna, pelvis y cualquier sitio sospechoso o cono-
cido de fractura o tumor óseo. Se realizaron placas simples de
abdomen para descartar nefrocalcinosis o litiasis ureteral. La
gammagrafía ósea y la densitometría ósea solo se efectuaron
en forma esporádica. En todos los casos, los estudios de
localización glandular incluyeron gammagrafía de paratiroi-
des, los primeros seis fueron estudiados con 99m tecnecio-
talio201 y en los restantes se utilizó sestamibi 99mTc (99mtecnecio
isobutil-isonitrilo), 31 pacientes (66%) fueron evaluados con
ultrasonido de cuello y solo en cinco (10.6%) se utilizó
tomografía computarizada de cuello. Los pacientes con
hipercalcemia severa fueron tratados preoperatoriamente
con hiperhidratación intravenosa y diurético, con la finalidad
de reducir los niveles de calcio sérico.

Todos los pacientes fueron tratados quirúrgicamente bajo
anestesia general, 37 pacientes (78.7%) fueron sometidos a
exploración bilateral de cuello con la identificación de por lo
menos cuatro glándulas paratiroides y remoción de las glán-
dulas crecidas; 10 pacientes (21.3%) fueron tratados con
cirugía de mínima invasión con paratiroidectomía radioguia-
da. Las glándulas resecadas fueron evaluadas microscópica-
mente usando criterios histológicos convencionales. El calcio
y fósforo séricos fueron estimados diariamente después de la
cirugía. Los pacientes con datos clínicos y bioquímicos de
hipocalcemia fueron manejados con infusión intravenosa de
gluconato de calcio más carbonato de calcio y calcitriol por vía
oral. Todos los pacientes con enfermedad ósea severa reci-
bieron complemento de calcio y vitamina D por varios meses.

Durante el seguimiento, las evaluaciones clínica y bio-
química fueron realizadas en cada visita, mientras que la
evaluación radiológica cada seis meses. Una paciente pre-
sentó hipercalcemia recurrente, por lo que fue valorada con
estudios de medicina nuclear con sestamibi 99Tc, ultrasonido
de cuello y fue reintervenida quirúrgicamente.

El análisis estadístico fue de tipo descriptivo simple,
mediante determinación de porcentajes y medidas de ten-
dencia central.

Resultados

Se incluyeron 47 pacientes, 40 de los cuales (85%) fueron
mujeres y siete (15%) varones. La relación hombre:mujer
fue de 1:5.7. La media de edad fue de 51.3 años, con
intervalo de 27 a 77 años.

Solo 10 pacientes (21%) fueron canalizados con diag-
nóstico clínico de HPTP. Los demás (37 casos, 79%) fueron
enviados por la sospecha clínica de neoplasia maligna. De
este último grupo, ocho (17%) fueron enviados con diferen-
tes neoplasias no paratiroideas, identificando hipercalcemia
en estudios de laboratorio, lo que motivo iniciar un protocolo
de estudio hasta confirmar HPTP. Por otro lado, 29 pacien-
tes (63%) fueron enviados por lesiones líticas múltiples en
huesos largos o tumor en la región maxilofacial (Cuadro I).

Específicamente 14 pacientes (29.7%) fueron enviados
por lesiones líticas múltiples en huesos largos. Cinco (10.7%)
fueron canalizados con diagnóstico probable de mieloma



Reséndiz-Colosia y cols.

209Gac Méd Méx Vol. 145 No. 3, 2009

múltiple, los nueve restantes (19%) se caracterizaron por una
o más fracturas en terreno patológico (Figura 1). Para este
grupo de pacientes se incluyeron diversos diagnósticos de
envío como metástasis óseas de primario no determinado,
osteosarcoma o tumor de células gigantes múlticéntrico. Los
15 pacientes restantes (32%) fueron referidos por tumor en la
región maxilofacial (Figuras 2 y 3), la mayoría (10 casos,
21.3%) se localizó en la encía inferior y cinco (10.7%) en la
maxila. Los diversos diagnósticos de envío incluyeron cáncer
de encía, cáncer de antro maxilar, sarcoma de antro maxilar
y tumor o granuloma de células gigantes.

Las áreas óseas afectadas por lesiones líticas o tumor
fueron sometidas a biopsia con legrado óseo o biopsia

incisional, dependiendo de las características físicas de la
lesión. El informe histológico confirmó tumor de células
gigantes en todos los huesos largos; en el macizo facial
incluyó términos como épulis, granuloma reparador de célu-
las gigantes y lesión o tumor de células gigantes.

Las manifestaciones clínicas están descritas en el cua-
dro II. Las alteraciones óseas fueron las manifestaciones más
comunes. El tiempo de evolución del dolor óseo tuvo un rango
de dos a 36 meses, con media de 11 meses. En 22 pacientes
(46.8%) fue clínicamente evidente tumor pardo en sitios como
mandíbula, maxilar, clavícula o falanges. La encía inferior fue
el sitio más frecuentemente afectado. El tiempo de evolución
de estos tumores tuvo un intervalo de uno a 36 meses, con
media de 11.3 meses. Nueve pacientes (19.1%) tuvieron
fractura; las localizaciones más comunes fueron fémur, pel-
vis, radio y cúbito. Treinta y seis pacientes (76.5%) presenta-
ron astenia o fatiga. Fue detectada litiasis renal o ureteral en

Cuadro I. Motivos de referencia en pacientes con hiperparatiroi-
dismo primario

Diagnóstico de referencia Núm. pacientes %

Tumor en macizo facial
Tumor mandibular 10 21.3
Tumor maxilar 5 10.7

Tumor o lesiones líticas en huesos largos
Mieloma múltiple 5 10.7
Lesiones líticas y fractura 9 19.0

Neoplasias no paratiroideas
Tumor tiroideo 5 10.7
Tumor mediastinal 1 2.1
Tumor renal 1 2.1
Tumor ovario 1    2.1
Hiperparatiroidismo primario 10 21.3

Total 47 100.0

Figura 1. Fractura de fémur en paciente con hiperparatiroidis-
mo primario avanzado.

Figura 2. Tumor pardo en la rama horizontal de la mandíbula.

Figura 3. Tumores pardos bilaterales en la región maxilar en
paciente con hiperparatiroidismo primario.
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17 pacientes (36%); el tiempo de presentación tuvo un
intervalo de 1 a 228 meses, con mediana de 70 meses.

Los resultados de los estudios de laboratorio iniciales se
muestran en el cuadro III. Se demostró anemia en 15 pacien-
tes (32%) y 21 (44.6%) presentaron niveles de calcio sérico
≥ 13 mg/dL. En esta serie de casos, se trataron siete (14.9%)
con HPTP normocalcémico; los valores de los estudios de
laboratorio de este grupo se detallan en el cuadro IV. Las
determinaciones séricas de 1,25-dihidroxivitamina D y de 25-
hidroxivitamina D no son realizadas rutinariamente en nuestra
unidad, pero es probable que la deficiencia de vitamina D
coexistente en este grupo de pacientes pudiera explicar las
cifras normales de calcio sérico total y de calcio corregido.
Cerca de la mitad (49%) tuvo hipofosfatemia (< 2.3 mg/dL).

La evaluación radiológica con serie ósea metabólica
demostró osteopenia generalizada en 37 pacientes (78.7%),
y en la mayoría se observó la característica pérdida de hueso
cortical y resorción subperiostal en cráneo (“lesiones en sal
y pimienta”) (Figura 4).

El reporte histopatológicos del tumor primario confirmó
adenoma único en 41 pacientes (87.3%), carcinoma en
cuatro (8.5%) e hiperplasia de paratiroides en dos (4.2%),
uno asociado a síndrome de neoplasia endocrina múltiple. El
tamaño promedio del tumor glandular fue de 2.7 cm, con

intervalo de 1.3 a 6 cm; 20 pacientes (42.5%) tuvieron
tumores ≥ 3 cm de diámetro. Desafortunadamente, el peso
de la glándula fue registrado en forma ocasional.

Cuarenta pacientes (85.2%) presentaron normocalce-
mia a las 24 horas del posoperatorio. La determinación de
calcio sérico a las 24 horas de la cirugía tuvo un rango de 7.1
a 11.3 mg/dL, con media de 9.1 mg/dL. A las 24 horas
posteriores a la cirugía, siete pacientes (14.9%) presentaron
calcio sérico persistentemente elevado, aunque éste se
normalizó entre 48 a 72 horas posteriores a la intervención.
A los 30 días de la cirugía, ningún paciente presentaba
hipercalcemia persistente.

Las manifestaciones clínicas de hipocalcemia se regis-
traron en 16 pacientes (34%), corroborándose en todos
niveles bajos de calcio sérico debido a “síndrome de hueso
hambriento”. Los 16 tenían tumores pardos o lesiones líticas
en huesos largos. Fue necesario utilizar gluconato de calcio
intravenoso, carbonato de calcio y calcitriol por vía oral, hasta
la remisión de los datos clínicos. Treinta días después de la
cirugía, 10 pacientes (21.2%) persistían con calcio sérico
menor a 8 mg/dL, aunque solo dos desarrollaron hipocalce-
mia permanente. Para los 47 casos, la estancia intrahospita-
laria media fue de 10 días, con rango de dos a 29 días.

Después de la cirugía, el seguimiento radiológico de-
mostró la recuperación de la resorción subperiostal y de la
osteopenia. Los sitios de fractura, quistes e imágenes líticas
óseas presentaron una hiperdensidad persistente. Después

Cuadro IV. Resultados de laboratorio en pacientes con hiperparatiroidismo normocalcémico

Calcio Calcio Fósforo Urea Creatinina Fosfatasa Parato-
Paciente sérico corregido sérico sérica sérica Albúmina Hemoglobina alcalina hormona

1 10.1 10.02 2.6 19 0.8 4.1 9.6 123 750
2 10.2 10.04 2.8 32 1.4 4.2 14.6 112 985
3 10.0 10.24 4.3 96 4.6 3.7 8.2 470 373
4 9.0 8.92 3.4 36 1.0 4.1 12.5 205 65
5 10.2 9.88 3.4 41 2.0 4.4 14.0 105 271
6 9.3 9.30 3.1 33 0.7 4.0 15.6 343 71
7 10.0 9.84 3.5 29 0.8 4.2 13.0 78 100

Valores 8.4-10.2 8.4-10.2 2.7-4.5 17-56 0.8-1.4 3.9- 5 11.7-18 35-110 7-53
normales mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL g/dL g/dL UI/L pg/mL

Cuadro II. Manifestaciones clínicas en pacientes con hiperpara-
tiroidismo primario

Síntoma o manifestación clínica Núm. pacientesa %

Osteopenia u osteoporosisb 37 78.2
Astenia o fatiga 36 76.5
Dolor óseo 35 74.4
Osteítis fibrosa quística 29 53.2
Nefrolitiasis 17 36.1
Anemia 15 31.9
Fractura 9 19.1
Enfermedad ácido péptica 9 19.1
Pancreatitis 1 2.1

aLa mayoría de los pacientes presentó más de una manifestación clínica.
bEvaluación subjetiva con serie ósea metabólica.

Cuadro III. Resultados iniciales de laboratorio clínico en pacien-
tes con hiperparatiroidismo primario

Valores iniciales Valores de
Estudio clínico (intervalo) (media) referencia

Calcio sérico total (mg/dL) 9-16.9 12.8 8.4-10.2
Fósforo sérico (mg/dL) 1.5-4.3 2.7 2.7-4.5
Fosfatasa alcalina (UI/L) 73-2,990 494.6 45-128
Paratohormona (pg/mL) 65-2,000 666.9 7-53
Urea sérica (mg/dL) 12-133 49.5 17-56
Creatinina sérica (mg/dL) 0.7-4.6 1.4 0.8-1.4
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de 12 meses, la mayoría de los tumores pardos remitieron
espontáneamente.

En 15 pacientes (32%) se identificó neoplasias tiroideas
sincrónicas, nueve (19.1%) tuvieron tumores benignos, cua-
tro (8.5%) presentaron carcinoma papilar y dos (4.2%)
estuvieron asociados a neoplasia endocrina múltiple con
carcinoma medular. Los dos pacientes (4.2%) con hipopara-
tiroidismo permanente estuvieron asociados a tiroidectomía
total y disección ganglionar por carcinoma de tiroides (un
paciente asociado a carcinoma papilar y otro a carcinoma
medular de tiroides).

Dos pacientes (4.2%) presentaron lesión transitoria del
nervio laríngeo recurrente con remisión completa en ambos;
dos (4.2%), lesión permanente; uno (2.1%), hematoma
posoperatorio. No se registraron muertes operatorias.

Los pacientes fueron seguidos con una duración media
de 35.2 (intervalo de seis a 144) meses. Solo una paciente
(2.1%) presentó hipercalcemia recurrente. Después de la
resección quirúrgica, donde se confirmó carcinoma de
paratiroides, tuvo normocalcemia inmediata y dos años
después, elevación progresiva del calcio sérico llegando a
cifras hasta de 18.5 mg/dL. Los valores de paratohormona
también se incrementaron. Fue reintervenida quirúrgica-
mente en dos ocasiones, sin identificar enfermedad aparen-
te. A los cinco años del manejo inicial se confirmó metástasis
pulmonares. A pesar del uso de bifosfonatos, la paciente
falleció debido a la grave hipercalcemia persistente.

Discusión

El HPTP afecta el metabolismo del calcio debido a la
elevación de la hormona elaborada por las glándulas para-
tiroides. El diagnóstico se basa en la elevada concentración
de calcio sérico total y de paratohormona.26

La presentación clásica incluye litiasis renal, pérdida del
tejido óseo y manifestaciones gastrointestinales. Afortunada-
mente, la determinación de calcio sérico durante los exáme-
nes médicos rutinarios ha cambiado el espectro clínico hasta
incluir pacientes con síntomas poco objetivos, los cuales son
referidos como “asintomáticos”. Sin embargo, si bien es cierto
que en éstos no se incluyen las manifestaciones típicas de la
enfermedad, es evidente que pueden tener un sinnúmero de
manifestaciones subjetivas. Entre estos síntomas se puede
presentar letargo, somnolencia, neuroastenia, irritabilidad,
alucinaciones, desorientación, confusión, alteraciones cogni-
tivas (memoria), baja energía o fatiga, debilidad, dolor óseo,
alteraciones del sueño, disminución de la habilidad para
completar la tarea diaria en el hogar o el trabajo, alteraciones
en interacción social y síntomas psiquiátricos que van desde
depresión, ansiedad hasta psicosis.26-29 Además, se ha suge-
rido que el HPTP está asociado con incremento en la inciden-
cia de hipertensión, resistencia a la insulina, dislipidemias,
enfermedades cardiovasculares y malignidad.4

Es evidente que el HPTP tiene un amplio espectro clínico
y un prolongado tiempo de evolución. Aunque la mayoría de
los pacientes en esta serie tenía varios síntomas subjetivos,
un alto porcentaje presentó manifestaciones severas de la
enfermedad, como la osteítis fibrosa quística, la cual se
caracteriza por quistes óseos, osteoporosis y tumores par-
dos, como resultado de la excesiva resorción ósea mediada
por osteoclastos.16 Estos cambios óseos están más frecuen-
temente manifestados por la desmineralización ósea y el
dolor óseo, aunque las fracturas y las deformidades esque-
léticas no son complicaciones infrecuentes.16-19 De hecho, en
esta serie, la osteítis fibrosa quística fue confundida clínica-
mente con diferentes neoplasias malignas, siendo de esta
manera el motivo principal de envío para su atención médica
a una unidad oncológica.

Debido a que las lesiones osteolíticas múltiples de la
osteítis fibrosa quística pueden ser radiológicamente indistin-
guibles de otras enfermedades con lesiones óseas múlti-
ples,22,23 y que los tumores pardos, en especial los localizados
en el macizo facial, pueden simular diversas lesiones tumora-
les,17,21,30-34 el diagnóstico preciso implica un reto. En nuestra
experiencia, el estudio histopatológico de las lesiones líticas
o tumorales permitió establecer una ruta diagnóstica. En esta
serie, el examen histológico de las diversas lesiones óseas
describió la presencia de tumor, granuloma o lesión de células
gigantes, descartando el posible diagnóstico de malignidad.

Cuando un paciente presenta lesión neoplásica en el
área de macizo facial, principalmente en la región mandibu-
lar, histológicamente compatible con una lesión de células
gigantes, se requiere iniciar un protocolo para establecer un
diagnóstico preciso, dado que diversas entidades se carac-
terizan por lesiones con células gigantes, entre ellas la
displasia fibrosa, querubismo, quiste óseo aneurismático y,
por supuesto, el tumor pardo del hiperparatiroidismo. El
diagnóstico de HPTP debe basarse en la detección de
hipercalcemia, hipofosfatemia y niveles elevados de parato-
hormona.30-35

Los pacientes con lesiones óseas líticas múltiples en
huesos largos por osteítis fibrosa quística representaron un

Figura 4. Paciente con hiperparatiroidismo primario; puede
observarse la característica pérdida de hueso cortical y la
resorción subperiostal conocida como “lesiones en sal y
pimienta”.
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complejo diagnóstico. En estos pacientes es necesario
descartar otras enfermedades con afección esquelética
multifocal como mieloma múltiple, enfermedad de Paget,
linfoma, adamantimoma, angiosarcoma, displasia fibrosa,
fibrosarcoma, encondroma, metástasis de un tumor primario
desconocido, granuloma eosinófilo e incluso infección mul-
tifocal.36,37

Si bien la mayoría de los estudios radiológicos y bioquí-
micos pueden aportar información importante para estable-
cer un diagnóstico presuntivo inicial, el estudio histopatoló-
gico es de gran ayuda en los pacientes en quienes exista
duda diagnóstica. En los casos en los cuales el reporte
histológico de las lesiones óseas confirme células gigantes,
es necesario descartar HPTP y tumor óseo benigno de
células gigantes, que representa 5% de los tumores óseos
primarios, se origina en la epimetáfisis y es más frecuente en
fémur distal, tibia proximal y radio distal; el síntoma de
presentación más común es el dolor.38 Histológicamente es
indistinguible de la lesión de células gigantes del HPTP.37 El
involucro multifocal puede sugerir HPTP, principalmente por
que el tumor óseo de células gigantes múlticéntrico es muy
poco frecuente, tan solo se han descrito 43 casos.36,37 En
este grupo de pacientes, el diagnóstico de HPTP es confir-
mado por niveles anormalmente elevados de paratohormo-
na y calcio sérico.

Después de una paratiroidectomía exitosa, la mayoría
de las manifestaciones del HPTP, incluyendo la enfermedad
ósea, rápidamente revierte.19 Por lo general existe recupera-
ción temprana y sostenida de la densidad mineral ósea,
superior en los sitios de hueso esponjoso que en los de
hueso cortical.38 Las mayores ganancias ocurren en el
primer año después de la cirugía. Los estudios de densito-
metría ósea demuestran espectacular remineralización del
esqueleto, incluso desde la primera semana.19 Pacientes
con enfermedad ósea severa pueden tener un incremento
anual de la densidad ósea hasta de 100% en columna
lumbar, pero solo 12% en radio distal.19

En nuestros pacientes, la evaluación radiológica mostró
intensa remineralización del esqueleto. Las fracturas sana-
ron, pero tanto las fracturas como los sitios de lesiones líticas
conservan una persistente hiperdensidad.

Es importante resaltar que muchos de los pacientes con
HPTP avanzado no recuperan la densidad ósea normal
incluso después de varios años.19 La ganancia sostenida en
la densitometría ósea por más de cuatro años indica que el
proceso de remodelación y reparación ósea es en algunos
pacientes un proceso lento. Algunos informes han señalado
que la fosfatasa alcalina, el marcador bioquímico del recambio
óseo, rápidamente se incrementa después de la paratiroidec-
tomía y se normaliza después de seis a nueve meses.19 En
nuestra serie, la determinación de fosfatasa alcalina total a los
12 meses posteriores a la cirugía seguía teniendo valores
superiores al normal: un valor medio de 210 U/L, con un
intervalo de 84 a 240 U/L, lo que confirma que la recupera-
ción ósea en estos pacientes es un proceso lento.

Mishra y Agarwal17,19 informaron la presencia de tumor
pardo en 27 pacientes con HPTP; la tibia y el pubis fueron los
sitios más afectados. Seis meses después de la paratiroidec-

tomía, los tumores pardos involucionaron parcialmente en
seis de los 27 casos. Debido a que los defectos en el contorno
óseo y los tumores óseos persistieron, recomendaron efec-
tuar osteotomías para su corrección. En nuestra serie, la
mayoría de los tumores pardos se presentó en la región ósea
facial, siendo la mandíbula el sitio más frecuente. De manera
espontánea, la mayoría de estos tumores involucionó des-
pués de 12 meses de la resección del tumor de paratiroides.
Solo un paciente ameritó remodelación ósea. Por este motivo,
solo sugerimos osteotomía en los pacientes en los cuales el
tumor pardo no logre involucionar por completo.

Agarwal19 ha coincidido en afirmar que existe una relativa
alta proporción de carcinoma de paratiroides en pacientes con
HPTP severo. Informó cuatro casos de carcinoma de parati-
roides en 51 pacientes con HPTP. En nuestra serie, cuatro
casos (8.5%) fueron diagnosticados como carcinomas. Todos
con calcio sérico mayor a 15 mg/dL y cifras de paratohormona
mayores a 1000 pg/mL al momento del diagnóstico inicial. En
esta serie, la alta frecuencia de pacientes con cáncer de
paratiroides probablemente sea solo debido a un sesgo al
tratarse de una población seleccionada.

El HPTP es una enfermedad relativamente frecuente. En
Estados Unidos de Norteamérica, 1.5% de la población con
65 años o más, que representa más de 3.9 millones de
personas, tiene HPTP.27 Sin embargo, cuando valoramos los
informes en México podemos darnos cuenta del bajo número
de pacientes diagnosticados con esta enfermedad. En el
Centro Médico Nacional La Raza, del Instituto Mexicano del
Seguro Social, en 15 años se trataron 290 pacientes y en
el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
Siglo XXI, 67 en cinco años.13,14 La mayoría de los pacientes
continúa con manifestaciones clásicas de la enfermedad
(Cuadro V). En nuestro país es probable que exista un

Cuadro V. Manifestaciones clínicas en pacientes con hiperpara-
tiroidismo en México

HE CMN SXXI CMNR HO CMN SXXI
Síntoma o condición (%) (%) (%)

Litiasis renal 65.6 80 36.6
Hipertensión 31.3 26 NR
Fatiga, debilidad 28.3 31 76.5
Osteoporosis 25.3 87 78.7
Gastritis 25.3 40 19.1
Úlcera péptica 7.4 NR NR
Osteítis fibrosa 5.9 NR 53.2

quística
Pancreatitis 2.9 NR 2.1
Gota 2.9 NR NR
Dolor óseo NR NR 74.4
Fractura NR NR 19.1
Anemia NR 19 31.9
Trastornos NR 68 12.7

neuropsiquiátricos

HE = Hospital de Especialidades, CMN SXXI = Centro Médico Nacional
Siglo XXI, CMNR = Centro Médico Nacional La Raza; HO = Hospital de
Oncología, NR = no reportado.
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importante número de pacientes “asintomáticos” no adecua-
damente diagnosticados por la falta de determinación rutina-
ria de calcio sérico.

Es importante puntualizar que la población estudiada no es
representativa de la población general de pacientes con HPTP.
Es claro que existió un sesgo de selección, lo que explicaría la
alta frecuencia de las manifestaciones calificadas como inusua-
les. El elevado índice de error en el diagnóstico presuntivo inicial
puede explicarse debido a las características clínicas de las
manifestaciones de la enfermedad. Algunas lesiones óseas del
HPTP avanzado pueden ser clínicamente indistinguibles de
algunas neoplasias malignas. Las figuras 1 a 3 demuestran la
complejidad del diagnóstico inicial.

En esta serie de pacientes, la osteítis fibrosa quística
sintomática y la severa disminución de la densidad mineral
ósea fueron las manifestaciones dominantes del HPTP.
Generalmente los casos que llegan a unidades oncológicas
presentan con más frecuencia sintomatología más variada
que los derivados de clínicas de litiasis. Las imágenes
radiológicas y la presencia histológica de células gigantes
pueden ser indistinguibles a las observadas en otras entida-
des patológicas. Para establecer el diagnóstico de HPTP es
necesaria una adecuada evaluación clínica, bioquímica,
radiológica e histológica. Después de la paratiroidectomía,
los pacientes con HPTP tienen una marcada y sostenida
recuperación de la osteítis fibrosa quística, aunque en
algunas ocasiones esta recuperación solo puede lograrse
después de varios años.
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