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Resumen

Introducción: El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es una enferme-
dad frecuente. Se caracteriza por una secreción excesiva y autónoma de
hormona paratiroidea (PTH) por una o más glándulas paratiroides. El
HPTP se presenta con hipercalcemia y concentraciones elevadas de
PTH. Su incidencia es variable, siendo más frecuente en la mujer (3:1)
en la menopausia. En las últimas décadas se ha incrementado el diagnós-
tico del HPTP asintomático debido a las determinaciones automatizadas
del calcio. La sintomatología está dada por las concentraciones de calcio,
PTH y el tiempo de evolución de la enfermedad. El tratamiento defini-
tivo del HPTP es quirúrgico. Es importante considerar los criterios qui-
rúrgicos recomendados en pacientes asintomáticos. El éxito del trata-
miento está en relación con el equipo quirúrgico especializado en
cirugía de paratiroides. Material y métodos: Se revisaron los expedien-
tes clínicos de los pacientes que recibieron tratamiento quirúrgico de
enero de 1998 a diciembre del 2008 en nuestro centro, se obtuvieron
los datos clínicos, de laboratorio, el hallazgo quirúrgico, diagnóstico
histopatológico y los resultados postquirúrgicos. Resultados: Se inclu-
yeron 145 pacientes con una edad promedio de 53.2 años (± 13), 25
hombres y 120 mujeres. La mayor frecuencia de HPTP se observó en
pacientes entre los 40 y 69 años de edad. El calcio sérico promedio al
momento del diagnóstico fue de 11.8 mg/dL (± 1.34) y la mediana de
PTH de 316.5 pg/mL (50-4627 pg/mL). El hallazgo histopatológico fue de
110 adenomas (76.6%), 28 hiperplasias (19.3%) y 6 carcinomas (4.1 %).
Se obtuvo curación con la primera intervención en 138 pacientes (95.2%).
Conclusiones: El HPTP es una enfermedad curable quirúrgicamente, es
necesario corroborar el diagnóstico y en caso de ser asintomático el
tratamiento quirúrgico debe valorarse de acuerdo a las características
clínicas y los criterios recomendados.
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Abstract

Introduction: Primary hyperparathyroidism (PHPT) is a common endo-
crine disorder. It is characterized by chronic and excessive secretion of
parathyroid hormone (PTH) originating from one or more parathyroid
glands. The PHPT is associated with hypercalcemia and elevated levels of
PTH. The incidence is variable and it is more frequent in post menopausic
women (3:1). In the last decades the diagnosis of asymptomatic PHPT
has increased since the introduction of automatized determinations of
serum calcium . The symptomatology is related with the levels of cal-
cium and PTH as well as the duration of the disease. Surgery is the
primary option in treatment. It is important to assess the surgical criteria
in asymptomatic patients. The successful treatment of this disease de-
pends on a highly specialized team of parathyroid surgeons. Material
and methods: We reviewed the clinical and biochemical background of
patients that were subject to parathyroidectomy from January 1998 to
December 2009 in our medical center. We analyzed the clinical and
laboratory data, the final histopathologic diagnosis, and the surgery
outcome. Results: 145 patients were included, with an average age of
53.2 years (± 13), including 25 men and 120 women. The greatest
frequency of PHPT was observed in patients between 40 and 69 years of
age. The average calcium level at diagnosis was 11.8 mg/dL (± 1.34) and
the level of PTH was of 316.5 (50-4627 pg/mL). The histopathology
diagnosis was: adenoma in 110 (76.6%), hyperplasia in 28 (19.3 %) and
carcinoma in 6 (4.1%) patients. The disease was considered to be cured
in 138 patients (95.2%) after the first surgery. Conclusions: PHPT is a
surgically curable disease, it is necessary to confirm the diagnosis and
decide the surgical treatment in accordance with the established criteria
even if the disease is asymptomatic.
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Introducción

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es una enfermedad
endocrina frecuente de evolución generalmente crónica,
su diagnóstico se realiza al corroborar hipercalcemia en
presencia de concentraciones inapropiadamente normales
o elevadas de la hormona paratiroidea (PTH).1 Es la causa
más frecuente de hipercalcemia en el paciente no hospi-
talizado.1,2

Con la introducción de los estudios de laboratorio auto-
matizados en los años 70, se ha producido un aumento en
el diagnóstico de la forma subclínica o asintomática.2,3 La
prevalencia actual es 1 a 4 por 1,000 y es más frecuente
en la mujer en una proporción de 3:1. El HPTP se presenta
a cualquier edad con una mayor incidencia en la quinta a
sexta década de la vida.2,4 En niños y jóvenes usualmente
se asocia a endocrinopatías hereditarias como la neoplasia
endocrina múltiple (NEM) tipo 1 y 2.4,5

En muchos pacientes la única manifestación del HPTP
es una ligera hipercalcemia, la cual es detectada en forma
incidental.5,6 El HPTP se diagnostica con menor frecuencia
cuando el calcio sérico es determinado en pacientes que
están siendo estudiados por nefrolitiasis u osteopenia. Es-
tas últimas, representan las dos complicaciones más fre-
cuentes del hiperparatiroidismo.1,6

Los signos y síntomas del HPTP reflejan la combinación
del efecto crónico del incremento de la secreción de la
PTH (resorción subperióstica, nefrolitiasis) y de la hipercal-
cemia (disfunción del sistema nervioso central, debilidad
muscular, aumento de la secreción gástrica, constipación,
entre otros).2-4

Se ha encontrado una asociación entre el peso corporal
y el HPTP. En un meta-análisis en 13 estudios se observó
un incremento en el peso corporal en los pacientes con
HPTP comparado con los controles eucalcémicos.7 El grado
de adiposidad se ha asociado inversamente con la 25OHD
y positivamente con la PTH. La obesidad puede promover

deficiencia de 25OH vitamina D por su mayor depósito en
el tejido adiposo, esto condiciona mayor prevalencia de
hiperparatiroidismo secundario y mayor riesgo de HPTP.7,8

El tratamiento definitivo del HPTP es quirúrgico.9 El re-
sultado del tratamiento depende de la experiencia del
equipo quirúrgico en cirugía de cuello con una tasa de éxi-
to quirúrgico de hasta el 95%.9,10

En la actualidad existe mayor evidencia costo-beneficio
de la cirugía del HPTP en los pacientes con la forma asin-
tomática. De acuerdo a un estudio prospectivo sólo un 30%
de éstos evoluciona a HPTP sintomático, sin embargo, su
seguimiento prolongado, la progresión de la enfermedad
ósea, el riesgo de nefrolitiasis, la mayor prevalencia de
enfermedad cardiovascular, y la reducción en la esperanza
de vida han favorecido la conducta quirúrgica.10,11

El consenso del Comité de Expertos del NIH (Institutos
Nacionales de Salud) en 199012 actualizados en 200213 y
200814 ha establecido las recomendaciones para el trata-
miento quirúrgico del HPT asintomático (Cuadro I).

Las técnicas de imagen no invasivas 99mTc-sestamibi y
ultrasonido de alta definición, han logrado localizar más
del 90% de las lesiones, esto ha permitido realizar la ex-
ploración unilateral con una reducción de la morbilidad,
del tiempo quirúrgico y de la estancia hospitalaria.1,5,15 Otros
métodos de localización como la tomografía, resonancia
magnética, muestreo venoso y PET-TC son de mayor be-
neficio en los pacientes con enfermedad persistente o re-
currente. En los últimos años la determinación de PTH antes
y después de la resección quirúrgica del adenoma ha sido
de gran utilidad en la cirugía de paratiroides; la reducción
de la concentración de PTH en más del 50% ha coincidido
con el éxito quirúrgico.11,15

La cirugía «mínimamente invasiva» radioguiada, endos-
cópica y videoasistida está permitiendo la realización de
incisiones pequeñas, el empleo de anestesia local y ciru-
gía en forma ambulatoria. Se recomienda en el HPTP es-
porádico producido por un solo adenoma detectado por

Cuadro I. Recomendaciones para el tratamiento quirúrgico del HPTP asintomático.

Recomendaciones Recomendaciones Recomendaciones
Determinaciones 199012 200213  200814

Calcio sérico (valor arriba 1-1.6 mg/dL 1.0 mg/dL 1.0 mg/dL
del límite normal)
Calcio urinario de 24 horas > 400 mg/24 h > 400 mg/24 h No indicado
Depuración de creatinina Reducción del 30% Reducción del 30% < de 60 mL/min
Densidad mineral ósea Z score < 2.0 T score < 2.5 T score < 2.5 DE (cualquier

(antebrazo) (cualquier sitio)  sitio) o fractura por fragilidad
Edad < 50 años < 50 años < 50 años
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estudios sensibles de localización en forma prequirúrgica
y la determinación de PTH antes y después de la resec-
ción de la lesión, o la localización radioguiada.16-18 La ci-
rugía mínimamente invasiva no se realiza de manera ruti-
naria en centros que no disponen de los elementos
necesarios.

La exploración quirúrgica tradicional con la exploración
cervical bilateral y la identificación de las 4 glándulas para-
tiroides se recomienda cuando los estudios de localización
son negativos o discordantes, en los casos de persistencia
o recurrencia de la enfermedad, cuando coexiste patolo-
gía tiroidea, en el HPTP familiar y en HPT por insuficiencia
renal crónica.17-19

El objetivo del presente estudio es analizar las caracte-
rísticas clínicas, bioquímicas, el hallazgo quirúrgico, el diag-
nóstico histopatológico y los resultados postquirúrgicos de
la serie de pacientes de este centro.

Material y métodos

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes con
diagnóstico de HPTP de enero de 1998 a diciembre del
2008 que recibieron tratamiento quirúrgico en nuestro Cen-
tro. Se obtuvieron los datos clínicos, los estudios de labo-
ratorio prequirúrgicos, el procedimiento quirúrgico, el diag-
nóstico histopatológico y la evolución postquirúrgica en cada
caso.

Cumplieron los criterios de inclusión un total de 145
pacientes.

Todos los casos con HPTP sintomático fueron tratados
quirúrgicamente, así como los pacientes con HPTP asin-
tomático que cumplieron con una o más de las recomen-
daciones del Comité de Expertos del NIH del 200213 (Cua-
dro I).

El diagnóstico se realizó con la presencia de por lo me-
nos dos determinaciones de calcio sérico elevado, con
concentraciones elevadas de PTH o inapropiadamente
normales para las concentraciones elevadas de calcio, de-
terminadas en forma simultánea. En todos los pacientes se
estableció las concentraciones de fósforo sérico, fosfatasa
alcalina total, calcio y fósforo en orina de 24 horas.

La densitometría ósea de columna lumbar y cuello fe-
moral se realizó en todos los pacientes asintomáticos (den-
sitómetro DEXA doble fotón con CV 0.4%). Los datos de la
densidad ósea fueron reportados con determinaciones ab-
solutas, así como el T y Z score. En la mujer postmenopáu-
sica y en el hombre mayor de 50 años se consideró el T
score; en la mujer premenopáusica y en hombres meno-
res de 50 años el score Z13 (Cuadro I).

Los estudios radiográficos de abdomen y huesos, así como
el ultrasonido renal, se realizaron en los casos sugestivos de

enfermedad ósea severa (osteítis fibrosa quística) y ante-
cedente de litiasis renal o lituria.

Los estudios de localización prequirúrgica se realizaron
en 117 pacientes mediante imagen de medicina nuclear
99Tc (pertecnectato) sestamibi (metoxi-isobutil isonitrilo),
en 28 pacientes ultrasonido de alta resolución. Fue positi-
vo para la localización en el 63.5%.

Los pacientes con hipercalcemia severa recibieron tra-
tamiento prequirúrgico mediante hidratación, diuréticos
y/o bisfosfonato intravenoso, hasta lograr un calcio prequi-
rúrgico no mayor de 11 mg/dL.15,16

El procedimiento quirúrgico fue realizado por cirujanos
expertos en cirugía de tiroides y paratiroides del Servicio
de Cirugía de Cabeza y Cuello del HECMNSXXI.

Los criterios para el tipo de cirugía y la cirugía realizada
fueron:

• En los casos en los que se realizaron estudios de locali-
zación prequirúrgica y fue positivo para adenoma, se
realizó la exploración unilateral de cuello con la identi-
ficación de dos glándulas paratiroides, se resecó la glán-
dula que presentó alteración y se obtuvo biopsia de la
otra glándula paratiroides normal para confirmación his-
tológica. Si ambas glándulas se encontraron aumenta-
das de tamaño se consideró la posibilidad de hiperpla-
sia y se extendió la incisión para identificar las 4 glándulas
paratiroides.

• En los casos sin localización prequirúrgica, estudios de
localización discordantes, cirugía previa o en el contex-
to de neoplasia endocrina múltiple (NEM) se realizó la
exploración cervical bilateral con la identificación de las
4 glándulas paratiroides. Si se encontraron las 4 glándu-
las aumentadas de tamaño (hiperplasia), se realizó pa-
ratiroidectomía subtotal con resección de tres y media
glándulas con implante de media glándula vascularizada
in situ del tamaño aproximado de una glándula normal.
En los pacientes con MEN se realizó además timecto-
mía transcervical.17

• En los casos de coexistencia de patología tiroidea se
realizó el procedimiento quirúrgico de acuerdo a la biop-
sia transquirúrgica.

El seguimiento postoperatorio fue vigilado estrictamen-
te con determinaciones periódicas de calcio sérico, así como
la valoración de los signos de hipocalcemia.

Las concentraciones de calcio se mantuvieron en con-
centraciones normales, en los casos en que se corroboró
hipocalcemia, se administró suplementos de calcio intra-
venoso o por vía oral además de vitamina D.

Se estableció hipocalcemia transitoria cuando los reque-
rimientos de calcio y vitamina D se fueron reduciendo pro-



Victoria Mendoza Zubieta y cols. Hiperparatiroidismo primario

16

www.medigraphic.com

gresivamente hasta el retiro de los mismos. Hipoparatiroi-
dismo permanente cuando la hipocalcemia fue persisten-
te con elevación del fósforo y concentraciones bajas de
PTH, estos pacientes requirieron sustitución de calcio y
vitamina D en forma indefinida.

El síndrome de huesos hambrientos, se caracterizó por
hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia que se
presentó después de la paratiroidectomía, los pacientes
con esta alteración, requirieron suplementos de calcio y
vitamina D durante 3 a 6 meses.

Los criterios de curación del HPTP fueron la normaliza-
ción del calcio sérico y de la PTH a los 3, 6 y 12 meses
después de la cirugía. Simultáneamente se evaluó la pre-
sencia de complicaciones periquirúrgicas.

Resultados

Se analizaron los datos de 145 pacientes con el diagnósti-
co de HPTP que fueron tratados quirúrgicamente, de ene-

ro de 1998 a diciembre del 2008. De los 145 pacientes,
120 fueron mujeres y 25 hombres con una relación de
4.8:1.

Las características de los pacientes y el promedio con
desviación estándar de sus determinaciones bioquímicas
se muestran en el cuadro II.

La edad promedio fue de 53.2 años ± 13 con un rango
de 21 a 80 años, con una mayor frecuencia entre la 4° a 6°
décadas (Figura 1).

El IMC (Índice de masa corporal) promedio de los 145
pacientes fue de 30 ± 18; el 56% de los pacientes presen-
taron IMC mayor de 25 (Figura 2).

La concentración de calcio sérico promedio fue de 11.8
± 1.34 mg/dL, las concentraciones más frecuentes se en-
contraron en el intervalo de 11.0 a 11.9 mg/dL (Figura 3).

El promedio de PTH fue de 316.5 con un rango de 50 a
4,627 ng/mL; 10 pacientes (14.5%) se presentaron con
crisis paratiroidea con hipercalcemia severa (> 14 mg/dL)
y PTH muy elevadas.

Cuadro II. Características bioquímicas de los145 pacientes con HPTP.

Características bioquímicas Media DE Valor normal

Edad 53.2 ± 13
IMC 30 ± 18
Calcio 11.8 ± 1.34 8.4 - 10.2 mg/dL
Fósforo 2.76 ± 0.6 2.3 - 4.3 mg/dL
PTH 316.5* _ 10 - 65 pg/mL
Calcio urinario 323.2 ± 312 < 300 mg/24 h
Fósforo urinario 585.08 ± 312 < 400 mg/24 h
Fosfatasa alcalina total 191.9 ± 188.5 < 140 U/L

*Mediana de 316.5 (50 - 4,627 pg/mL)

Figura 2. Distribución de la población por IMC (56% con IMC > 25)
en 83 de los 145 pacientes.
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Figura 1. Distribución de los grupos por intervalos de edad.
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Los síntomas y las condiciones asociadas más frecuen-
tes se muestran en el cuadro III. La litiasis renal fue la
alteración más frecuente asociada al HPTP en un 54.5%,
astenia, fatiga en el 53.8%, y la enfermedad ósea como
la osteoporosis en el 42.8%, osteopenia 33.1% y osteítis
fibrosa quística sólo en el 3.5%. Otras alteraciones aso-
ciadas fueron hipertensión arterial sistémica 49.7% y gas-
tritis o síndrome ácido-péptico en el 40%. Con menor
frecuencia se encontró pancreatitis y gota 3.4 y 2.1% res-
pectivamente.

De los 145 pacientes, en 9 (6.2%) el HPTP estuvo aso-
ciado a neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN1) y los
136 restantes (93.79%) fueron casos esporádicos.

El reporte histopatológico fue de adenoma paratiroideo
en 110 casos (76.6%) de los cuales 108 fueron adenomas

únicos, en tres casos fueron adenomas múltiples (2 ade-
nomas). Hiperplasia en 28 (19.3%) y carcinoma en 6 (4.1%).
El número de casos y el porcentaje se presentan en el
cuadro IV.

En 12 pacientes se encontró como hallazgo patología
tiroidea coexistente, la histopatología reportó 3 pacien-
tes con adenoma folicular, 6 con bocio multinodular, y 3
con diagnóstico de carcinoma papilar de tiroides inci-
dental.

La complicación postquirúrgica más frecuente fue la hi-
pocalcemia transitoria en 62 casos (42.8%). El síndrome
de huesos hambrientos se presentó en 10 pacientes (6.9%)
y estuvo asociado a enfermedad ósea severa (osteodistro-
fia renal) y osteoporosis.

Los resultados de la cirugía se presentan en el cuadro V.
En 15 pacientes (10.3%) se presentó hipoparatiroidismo

permanente, esta complicación se asoció a paratiroidecto-
mía por enfermedad multiglandular (hiperplasia) en 6 y
persistencia del HPTP en 9.

En 11 casos (7.6%) se encontró localización ectópica
del adenoma, 4 intratiroideo, 3 paraesofágico, 2 intratími-
co, 1 submaxilar y 1 ventana aortopulmonar.

Un paciente presentó lesión del laríngeo recurrente con
disfonía. No se presentó ninguna defunción asociada a la
cirugía de paratiroides.

Cuadro III. Frecuencia de los signos y síntomas
asociados a HPTP en los 145 pacientes.

N = 145 %

Litiasis renal 79 54.5
Astenia, fatiga 78 53.8
Hipertensión 72 49.7
Osteoporosis* 62 42.8
Gastritis 58 40.0
Osteopenia** 48 33.1
Osteítis fibrosa quística*** 5 3.4
Gota 5 3.4
Pancreatitis 3 2.1

*Osteoporosis: T score < 2.5, **Osteopenia T score de -1 a -2.5,
***Osteítis fibrosa quística: resorción subperióstica, tumores pardo

Cuadro IV. Causas del HPTP.

Histopatológico N = 145 %

Adenoma* 110 76.6
Hiperplasia 28 19.3
Carcinoma 6 4.1*

*En 3 casos (2.1%) fueron adenomas múltiples. En 11 con
localización ectópica (7.6%) 4 intratiroideo, 3 paraesofágico, 2
intratímico, 1 submaxilar y 1 ventana aortopulmonar

Cuadro V. Resultados de la cirugía y complicaciones

Cirugía y complicaciones N = 145 %

Curación 138 95.2
Persistencia de HPTP 7 4.8
Complicaciones:

Hipoparatiroidismo permanente 15 10.3
Lesión del laríngeo recurrente 1 0.7
Mortalidad periquirúrgica 0 0

Figura 3. Distribución de los niveles de calcio sérico al momento
del diagnóstico (mg/dL).
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ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDIGRA-
PHIC

Discusión

El hiperparatiroidismo primario es la causa más frecuente
de hipercalcemia asintomática en pacientes no hospitali-
zados; es un proceso crónico cuyas manifestaciones apa-
recen a lo largo de meses o años. La hipercalcemia puede
ser la primera manifestación de una neoplasia maligna
(hipercalcemia asociada a malignidad), ésta no depende
de PTH y constituye la causa más frecuente de hipercalce-
mia en el paciente hospitalizado donde la enfermedad de
fondo suele ser evidente,2,3 las concentraciones de PTH
están suprimidas.1-5

El HPTP ocurre a cualquier edad, con un pico de mayor
incidencia entre la quinta y sexta décadas de la vida y es
más frecuente en la mujer con una relación de 3:1.4,5

En nuestro estudio, la proporción M/H fue de 4.8:1, lo
cual es mayor que lo reportado en la literatura, con una
mayor prevalencia entre la 4° y 6° décadas de la vida. La
menopausia se caracteriza por una declinación del efecto
de los estrógenos a nivel del tejido óseo, y por una mayor
prevalencia de deficiencia de vitamina D. La mujer en la
menopausia es más frecuente que se realice estudios de
escrutinio de osteoporosis y es muy probable que sea un
factor para un mayor diagnóstico incidental de HPTP.20,21

La deficiencia de vitamina D produce elevación de la
PTH en forma secundaria. Se ha asociado a HPTP con ca-
racterísticas geográficas diferentes, en proporción al grado
de deficiencia.20,21

En nuestro estudio no se determinaron las concentra-
ciones de 25 OH vitamina D.

Por otro lado, se ha encontrado una asociación entre el
peso corporal y el HPTP. El grado de adiposidad se ha aso-
ciado con una reducción de la 25OHD y un incremento
de la PTH. La obesidad puede promover la deficiencia de
la 25 OH vitamina D por su mayor depósito en el tejido
adiposo, con HPT secundario asociado a obesidad y mayor
riesgo de HPTP.7,8

En nuestra serie el IMC promedio de los 145 pacientes
fue de 30 ± 18, el 56% de los pacientes presentaron IMC
mayor de 25 .

Los signos y síntomas del HPTP reflejan el efecto com-
binado del incremento en la secreción de la PTH y la hi-
percalcemia. La nefrolitiasis ocurre en el 20% de los pa-
cientes con reciente diagnóstico en comparación con los
pacientes con litiasis donde se reporta que sólo un 5%
presentan HPTP.5,6,22 La PTH estimula la reabsorción del
calcio en la nefrona distal. Cuando el incremento del cal-
cio filtrado debido a la hipercalcemia rebasa la capacidad
de la nefrona distal de reabsorber el calcio se produce
hipercalciuria, la cual sucede en el 35 al 40% de los pa-
cientes con HPTP.1,5,22

La enfermedad ósea clásica se caracteriza por la reab-
sorción subperióstica del hueso cortical, que se observa
principalmente en el tercio distal del radio, clavículas y
falanges. Evidencias recientes muestran también la afec-
ción del hueso trabecular en pacientes con HPTP.6 La afec-
ción ósea severa es la osteítis fibrosa quística con tumores
pardos que se observa principalmente en los casos con
evolución prolongada y en el carcinoma de paratiroides.5,23

En nuestra serie, los niveles de calcio son en promedio
11 a 11.9 mg/dL, los síntomas más frecuentes atribuidos a
la hipercalcemia fueron más vagos e inespecíficos e inclu-
yeron síntomas como la fatiga, debilidad, anorexia y cons-
tipación.6,19

En nuestra serie, la litiasis renal y la enfermedad ósea
fueron los datos clínicos más frecuentes. Se diagnosticó
litiasis renal hasta en el 54.5% de los casos. Este dato muy
probablemente esté en relación con el tiempo de evolu-
ción de la enfermedad, así como por la coexistencia de
otros factores predisponentes para la formación de litos
que no han sido determinados (hiperoxaluria, hiperurico-
suria, hipocitraturia, deficiencia de 25 OH D).

La realización de estudios de localización prequirúgica
es de gran valor en el hiperparatiroidismo persistente o
recurrente.1 Sin embargo, la realización de estos estudios
en la paratiroidectomía inicial es controversial. La sensibi-
lidad de los estudios de localización no se igualan a la
tasa de curación reportada por cirujanos expertos en ciru-
gía de paratiroides que es del 95% o mayor (usando la
técnica de exploración de las 4 glándulas paratiroides)
con menos del 1% de morbilidad.5 No obstante muchos
cirujanos y endocrinólogos realizan los estudios de locali-
zación prequirúrgica. Esto ha permitido realizar las explo-
raciones unilaterales con reducción del tiempo quirúrgico
aunque con una reducción de la tasa de curación.5 En la
actualidad la cirugía mínimamente invasiva para la resec-
ción del adenoma solitario de paratiroides requiere la lo-
calización prequirúrgica del adenoma y la determinación
de PTH transoperatoria que no se realiza en forma habi-
tual en nuestra institución.

En algunos centros la realización simultánea de los estu-
dios de radiolocalización transquirúrgica ha mejorado la tasa
de curación.23 El estudio de localización prequirúrgica rea-
lizado en nuestra serie permitió localizar el 63.5% y el
resto de los resultados fueron falsos positivos o falsos ne-
gativos. Esto contrasta con lo reportado en la literatura, en
que la sensibilidad va del 70 al 90%.5

El hiperparatiroidismo resulta de un solo adenoma pa-
ratiroideo en el 80% de los individuos tratados quirúrgica-
mente, la hiperplasia de las glándulas paratiroides se pre-
senta en el resto de los casos. El HPTP asociado a
hiperplasia de las 4 glándulas paratiroides ocurre más fre-
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cuentemente en el síndrome de neoplasia endocrina
múltiple (MEN1). Rara vez los pacientes con HPTP pre-
sentan adenomas múltiples (dos o tres), o carcinoma de
paratiroides < 3%.4 El carcinoma de paratiroides se carac-
teriza por presentar concentraciones muy elevadas de
calcio y PTH con severa afección ósea y renal, presencia
de metástasis, hallazgos histopatológicos característicos y
en ocasiones nódulo palpable.22 En nuestra serie el diag-
nóstico histopatológico definitivo mostró una mayor pro-
porción de carcinoma, muy probablemente está en rela-
ción a que somos un Centro de referencia y muchos de
los pacientes son remitidos para el tratamiento quirúrgico
con cuadro clínico severo.23

La intervención quirúrgica proporciona la oportunidad
del tratamiento curativo del HPTP sintomático. Es necesa-
rio considerar si se trata de una enfermedad esporádica o
forma parte de algún síndrome familiar como la MEN, si es
una cirugía inicial o presenta persistencia de la enferme-
dad o si coexiste con enfermedad tiroidea.

Las complicaciones relacionadas con el procedimiento
quirúrgico son muy bajas cuando la paratiroidectomía es
realizada por cirujanos con experiencia.17 La tasa de cura-
ción va del 95 al 99% con menos del 1 a 2% de complica-
ciones relacionadas con el procedimiento quirúrgico (le-
sión del nervio laríngeo recurrente, hipocalcemia
permanente).5,17 En nuestro estudio la tasa de curación y la
baja prevalencia de complicaciones relacionadas con el pro-
cedimiento quirúrgico, así como la mortalidad quirúrgica
coinciden con lo reportado en las series de centros espe-
cializados que cuentan con cirujanos con experiencia en
cirugía de paratiroides.

El HPTP es una enfermedad curable quirúrgicamente,
es necesario corroborar el diagnóstico; en caso de ser diag-
nosticado en la forma asintomática, el tratamiento quirúr-
gico debe decidirse de acuerdo al criterio clínico y las re-
comendaciones establecidas.13,14 Es importante la
experiencia del equipo quirúrgico para evitar las complica-
ciones relacionadas con el procedimiento quirúrgico.
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