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RESUMEN
Antecedentes. El hiperparatiroidismo primario se ha conside-

rado como una de las principales causas de hipercalcemia asinto-
mática en aproximadamente 80% de los casos. La prevalencia del
hiperparatiroidismo es de uno a cuatro por 1,000 habitantes con
una mayor prevalencia en el sexo femenino (3 a 1).

Objetivo. Describir un grupo de 30 casos de hiperparatiroidis-
mo primario en el Hospital Central Militar.

Método. Estudio retrospectivo mediante revisión de expedien-
tes clínicos de pacientes con diagnóstico de hiperparatiroidismo
primario mediante el método de serie de casos. Se aplicó estadísti-
ca descriptiva.

Resultados. Se estudiaron un total de 30 pacientes con edad
promedio de 52.5 años. Se encontró adenoma paratiroideo (80%),
hiperplasia de paratiroides (10%) y carcinoma de paratiroides
(10%). Las alteraciones clínicas asociadas más comúnmente fue-
ron litiasis renoureteral e hipercalcinuria en 60% y disminución
de la función renal en 40%.

Conclusiones. Estos hallazgos muestran que la prevalencia de
adenoma, hiperplasia y carcinoma de paratiroides es similar, me-
nor y mayor respectivamente que lo reportado en la literatura. Ello
define el panorama clínico y diagnóstico del hiperparatiroidismo
primario en nuestro medio y contribuyen a coadyuvar a la sospe-
cha clínica del mismo, y a su detección oportuna y a la prevención
de complicaciones crónicas derivadas de la enfermedad.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo primario, paratiroides,
adenoma, hiperplasia, carcinoma, litiasis, hipercalcemia.

Introducción

La evaluación de la función de las glándulas paratiroi-
des es esencial para el diagnóstico diferencial de los esta-

Primary hyperparatiroidism, a case series study at the
Military Central Hospital

SUMMARY
Background. Primary hyperparathyroidism has been conside-

red as one of the main causes of asymptomatic hypercalcemia in
approximately 80% of cases. Its prevalence goes from 1 to 4 per
1,000 inhabitants, affecting 3 women by each man.

Objective. To describe a group of 30 cases of primary hyper-
parathyroidism at the Military Central Hospital.

Method. A retrospective study reviewing clinical charts of pa-
tients with primary hyperparathyroidism was done through a case
series method. Descriptive statistics was applied.

Results. A total of 30 patients with mean age of 52.5 years old
was studies. Parathyroid adenoma was found in 80%, parathyroid
hyperplasia in 10%, and parathyroid carcinoma in 10%. Clinical
entities associated included renoureteral lithiasis (60%) as well as
renal function failure (40%).

Conclusions. Those features shows a similar, minor and ma-
jor prevalence of adenoma, hyperplasia and carcinoma respecti-
vely as compared with literature reports. These results and helps
to define clinical and diagnostic characteristics of primary hy-
perparathiroidism in our medical setting, and contributes to in-
crease clinical suspect, oportune detection and to prevent chro-
nic complications due to the illness.

Key words: Primary hyperparathyroidism, parathyroid, ade-
noma, hyperplasia, carcinoma, lithiasis, hypercalcemia.

dos de hipercalcemia. Entre las numerosas causas, solamen-
te el hiperparatiroidismo primario (HP) y otros dos síndro-
mes raros están asociados con incremento en la secreción
de parathormona (PTH). Los otros dos son la hipercalce-
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mia hipocalciúrica familiar (también llamada hipercalce-
mia familiar benigna) y la producción ectópica de PTH
auténtica por una neoplasia.1

El hiperparatiroidismo se ha considerado en general como
una enfermedad asintomática en aproximadamente 80% de
los casos, en pacientes “sintomáticos”caracterizado por ne-
frolitiasis, marcada hipercalcemia y alteraciones esqueléti-
cas como la osteítis fibrosa quística son poco frecuentes, la
detección parte del hallazgo de hipercalcemia en estudios de
rutina o chequeos generales ampliamente usados en la ac-
tualidad. La prevalencia del hiperparatiroidismo es de uno
a cuatro por 1,000 con una relación mujer:hombre de 3:1 y
se incrementa en ambos sexos conforme avanza la edad. En
Suecia cerca de 3% de las mujeres posmenopáusicas están
afectadas y aproximadamente 10% de los pacientes con hi-
perparatiroidismo primario son sometidos a cirugía.2-5

Los pacientes con HP en general son asintomáticos, so-
bre todo en fases tempranas de la enfermedad, los síntomas
relacionados con hipercalcemia como fatiga y debilidad, ines-
tabilidad emocional, depresión, somnolencia, dolor osteo-
muscular, anorexia, náusea, dispepsia, constipación, poliu-
ria, polidipsia, elevación de la tensión arterial, cataratas bi-
laterales, cólico renal debido a litiasis y nefrocalcinosis que
puede llevar a la insuficiencia renal al paciente, se relacio-
nan con elevación del calcio iónico extracelular, pero no
existe correlación entre niveles de calcio sérico y la sinto-
matología que presenta el paciente.3,4

El diagnóstico de hiperparatiroidismo primario requiere
la demostración de secreción inapropiada de parathormona
(PTH) y la elevación del calcio sérico, se debe documentar
la hipercalcemia y evaluar las diferentes causas de elevación
de calcio sérico. Los análisis modernos de PTH intacta (1 a
84) usan técnicas de valoración inmunorradiométrica de dos
sitios (IRMA) o de valoración inmunoquimioluminiscente
(ICMA), el intervalo normal para PTH es de 10 a 60 pg/mL
(1 a 6 pmol/L). Estos análisis están diseñados para medir de
manera específica la hormona intacta y biológicamente acti-
va mediante el empleo de anticuerpos para dos determinan-
tes, uno cerca de la terminal amino de la PTH y el otro de la
terminal carboxilo. En la práctica tienen la sensibilidad y
especificidad suficientes para detectar disminución y aumento
de las concentraciones de PTH en trastornos hipoparatiroi-
deos o hiperparatiroideos, o bien detectar disminuciones en
las concentraciones de PTH en pacientes con hipercalcemia
no paratiroidea. La capacidad para detectar la supresión de
PTH los hace importantes herramientas en el diagnóstico
diferencial de la hipercalcemia: si la PTH se genera de algu-
na de las variedades de hiperparatiroidismo, la concentra-
ción sérica de PTH estará aumentada y estará disminuida si
la hipercalcemia tiene una base no paratiroidea, los niveles
de PTH se encuentran elevados en 85-90% de pacientes con
hiperparatiroidismo, lo cual ha sido de primordial importan-
cia en el diagnóstico diferencial de individuos hipercalcémi-
cos. Los análisis de dos sitios reemplazan en demasía a las
técnicas previas, porque la mayor parte mide fragmentos iner-
tes del terminal carboxilo. Los estudios para los fragmentos

del terminal carboxilo pueden no detectar la supresión de
PTH que se presenta en trastornos no paratiroideos y provo-
car una considerable confusión diagnóstica. Además, las
concentraciones de los fragmentos terminal carboxilo se in-
crementan mucho en la insuficiencia renal, porque su princi-
pal órgano para su depuración es el riñón.1-4

Pacientes y método

Población de estudio. Entre 1964 y 2003, 30 pacientes
fueron sometidos a cirugía de las glándulas paratiroides con
el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario, los criterios
de inclusión fueron evidencia bioquímica de hiperparatiroi-
dismo (calcio sérico elevado y elevación inapropiada en los
niveles séricos de hormona paratiroidea). Se realizó revi-
sión retrospectiva de expedientes clínicos procedentes del
Archivo Clínico del Hospital Central Militar, del año 1964
al año de 1999, y seguimiento prospectivo de nuevos casos
diagnosticados a partir del año 2000 al 2003. Las primeras
mediciones de PTH se realizaron por medio del empleo de
anticuerpos para un solo determinante ya sea para medir los
fragmentos inertes de la terminal amino o carboxilo, a partir
de 1996 se realiza medición con anticuerpos para dos deter-
minantes, uno cerca de la terminal amino de PTH y el otro
para la terminal carboxilo. Para la medición de calcio y fós-
foro se utilizó un ensayo colorimétrico de punto final en un
autoanalizador Hitachi 917 de la compañía Roche. Para la
localización de las glándulas paratiroides anormales se rea-
lizó ultrasonido (USG), tomografía axial computarizada
(TAC), resonancia nuclear magnética (RNM) y para el gam-
magrama (G) de paratiroides se utilizó talio/tecnecio-Tc 99
con técnica de sustracción de imágenes y Sestamibi (MIBI-
Tc99) marcado con Tc 99 (Cardiolite de la compañía Du-
pont).

Para la recolección de datos se tomaron en cuenta el sexo,
edad del paciente al momento de su estudio, los síntomas y
diagnósticos asociados a su ingreso a hospitalización, cifras
de calcio y fósforo séricos, calcio urinario, cifras de PTH,
resultado de estudios de gabinete como USG, RNM, TAC y
gammagrama, tipo de escisión quirúrgica, diagnóstico final
de acuerdo con reporte anatomopatológico y sintomatología
reportada en el postoperatorio inmediato.

Análisis estadístico. Se realizaron estudios observacio-
nales de tipo descriptivo (serie de casos).

Resultados

Se estudiaron un total de 30 pacientes entre 1964 y 2003
con diagnóstico clínico de hiperparatiroidismo primario. Con
una edad promedio de: 52.5 años (rango de 17 a 79 años);
para el sexo femenino de 58 años y para el sexo masculino
de 43 años. En cuanto al género, se presentó en 77% en el
sexo femenino y 23% en el sexo masculino, la relación
mujer:hombre es de 3:1. El reporte anatomopatológico más
frecuente fue de adenoma en 24 (80%) pacientes, hiperpla-
sia en tres (10%) y carcinoma de glándula paratiroides en
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tres (10%), para el adenoma la frecuencia de presentación es
de 75% en mujeres y 25% en hombres, la hiperplasia se re-
portó en tres mujeres y el carcinoma de paratiroides en un
hombre y en dos mujeres. La alteración clínica más fre-
cuente encontrada fue litiasis renoureteral e hipercalciuria
en 60% (18 pacientes), disminución de la función renal en
40% (12), hipertensión arterial y enfermedad ósea en 26%
(ocho), gastritis y alteraciones inespecíficas del sistema
nervioso central, como confusión, parestesias y disminu-
ción de la memoria en 20% (seis), cataratas 7% (dos), pan-
creatitis 3% (uno) y trastornos no relacionados con hiper-
paratiroidismo 26% (ocho) (Cuadro 1).

La cifra más baja de calcio sérico reportada fue de 11.0
mg/dL, la máxima de 16.1 mg/dL, con una media de 14.2
mg/dL, las cifras de parathormona se reportaron en prome-
dio de 191.5 pg/mL (con rangos de entre 30 a 2,500 pg/mL,
normal: nueve a 55 pg/ mL), los estudios de imagen para la
localización de la o las glándulas afectadas como el USG y
TAC de cuello fue de utilidad en 40% de los casos (12 pa-
cientes), la RNM de cuello se realizó únicamente en dos pa-
cientes con fines académicos (ya que el USG y TAC se re-
portó positivo) y en un paciente en quien existía la sospecha
clínica, pero que no se había corroborado lesión paratiroi-
dea en estudios de USG y TAC, reportándose la RNM tam-
bién negativa, el estudio de imagen que más utilidad tuvo para
la localización de lesión paratiroidea fue el gammagrama con
MIBI-Tc99 en 60% (18 pacientes). Las dimensiones de las
paratiroides resecadas fluctuaron de 1.0 cm a 5.5 cm de diá-
metro, con variación del peso de las glándulas resecadas de
80 mg hasta 7 gramos, solamente en dos pacientes se reportó
síndrome de hueso hambriento y en cinco pacientes hipocal-
cemia transitoria en el postoperatorio inmediato.

Discusión

La revisión que se realizó durante el periodo de 1964 al
2003 incluyó únicamente pacientes con diagnóstico clínico
de hiperparatiroidismo primario, que fueron sometidos a in-
tervención quirúrgica, tomando como base las cifras de calcio

sérico, cifras anormales altas de PTH y algunas alteraciones
asociadas a hiperparatiroidismo como la litiasis renoureteral;
sin embargo, algunos síntomas asociados a hipercalcemia no
fueron documentados como: polidipsia, poliuria, anorexia,
náusea, constipación, fatiga, depresión, etc.6,7 Los pacientes
fueron sometidos a escisión quirúrgica de la lesión y se en-
contró el adenoma de paratiroides como lesión más frecuen-
te en 80%, congruente con lo informado en la literatura de
76%,8 en este grupo de pacientes solamente se determinó
calcio sérico en el postoperatorio mediato, se encontró nor-
mocalcemia y no se realizó seguimiento a largo plazo, por lo
que no se pudieron determinar nuevos estados de hipercal-
cemia en estos pacientes.

La hiperplasia difusa de las paratiroides se informa en 10%
(tres pacientes), otras series reportan de 11 a 19%, en dichas
series se comparó el diagnóstico clínico inicial durante la ex-
ploración de rutina de las cuatro glándulas paratiroides con el
diagnóstico final confirmado histológicamente.8

Llama la atención el diagnóstico de carcinoma de parati-
roides en 10% (tres pacientes), confirmado histológicamen-
te. El primero operado en el año de 1968, la pieza quirúrgica
se reportó histopatológicamente como adenoma, se pierde
el paciente y al año regresa con metástasis masivas en cue-
llo, mediastino antero superior y pulmones; el segundo caso,
se hizo el diagnóstico en transoperatorio, realizando hemiti-
roidectomía del lado correspondiente, en el tercer paciente
el diagnóstico se sospechó macroscópicamente, se realizó
hemitiroidectomía del lado correspondiente (resección del
tumor en bloque). El porcentaje de casos de carcinoma de
paratiroides es alto en nuestra muestra a pesar de ser peque-
ño el número de pacientes y es superior al reportado en la
literatura (1 a 5.2%).7-11

No encontramos correlación clínica entre el tamaño de la
lesión de paratiroides y las cifras de calcio sérico, ni tampo-
co entre las cifras de calcio sérico y las manifestaciones clí-
nicas de los pacientes.8

Únicamente se reportaron complicaciones postoperato-
rias en cinco pacientes como: hipocalcemia transitoria en el
postoperatorio inmediato y dos pacientes con síndrome de
hueso hambriento.10,12

Del año 1964 a 1999 (35 años) se encontraron sólo 15
casos y del año 2000 al 2003 (en cuatro años), se estudiaron
15 casos. Esto hace suponer que anteriormente el diagnósti-
co de hiperparatiroidismo se sospechaba poco, o bien no se
le daba su verdadera importancia. Se considera que la pre-
valencia del hiperparatiroidismo primario no ha cambiado,
actualmente se busca el diagnóstico de forma intencionada,
se solicita con mayor frecuencia determinaciones de calcio
y fósforo sérico en estudios de rutina, chequeos médicos y
en aquellos pacientes hospitalizados que ingresan por otros
diagnósticos.

Conclusiones

La serie presentada es pequeña comparada con grandes
centros hospitalarios,8,9 sin embargo, los resultados orientan

Cuadro 1. Características clínicas de pacientes con
hiperparatiroidismo primario.

Alteraciones clínicas Núm. de pacientes Porcentaje

Litiasis renal 18 60
Hipercalciuria 18 60
Disminución de la 12 40
función renal
Enfermedad ósea 8 26
Hipertensión arterial 8 26
Gastritis 6 20
Alteraciones SNC 6 20
Pancreatitis 1 3
Cataratas 2 7
Otros trastornos no 8 26
relacionados con el HP
Total 30
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a definir el comportamiento del hiperparatiroidismo prima-
rio en nuestro medio, se establecen las bases para mejorar el
diagnóstico, se incrementa la sospecha clínica de los estados
hipercalcémicos, que nos permita establecer el diagnóstico
de HP, con la finalidad de evitar complicaciones crónicas
derivadas de la enfermedad.7,13

El HP es una entidad clínica común que afecta principal-
mente a mujeres en la posmenopausia aproximadamente en
1%. A pesar de que hoy en día los procedimientos de labora-
torio automatizado han permitido mejorar el diagnóstico de
HP, con la medición de PTH intacta por métodos inmuno-
métricos, apenas menos de 10% de los casos de HP son de-
bidamente identificados.6,13,14

Los estados de hipercalcemia limítrofe o con cifras mar-
ginales de calcio continúan siendo un problema diagnós-
tico y aún más presentan dificultad en la toma de decisio-
nes, permiten únicamente seguimiento a largo plazo de
los estados de HP asintomático, en los casos que se de-
muestra deterioro de la función renal o alteraciones óseas
subyacentes se deberá valorar intervención quirúrgica,
siendo la resección quirúrgica el tratamiento de elección
para el hiperparatiroidismo primario sintomático. Se
anexan las recomendaciones de seguimiento del hiperpa-
ratiroidismo primario asintomático y las indicaciones de
cirugía en el HPT15 (Cuadros 2 y 3).
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