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Hiperparatiroidismo primario

Primary hyperparathyroidism

Carlos E. Builes-Montano MD'

Resumen: el hiperparatiroidismo primario es uno de los trastornos endocrinos mds frecuentes,
caracterizado por la produccion no controlada de la paratohormona. Esta condicion clinica puede
ser completamente asintomdtica o mostrarse con manifestaciones que ponen en peligro la vida de
quien la padece. La gran variedad en las formas de presentacion y algunos errores frecuentes en
la interpretacion de los resultados de las pruebas disponibles para su diagndstico hacen de esta
alteracion un reto para el médico. Un hiperparatiroidismo no diagnosticado, y en consecuencia no
tratado, puede tener consecuencias nefastas para los pacientes como deterioro en la funcion renal,
que puede llevar a requerir una terapia de reemplazo renal, osteoporosis, que se puede acompafiar
de fracturas por fragilidad y cambios neurocognitivos que pueden socavar la calidad de vida de las
personas. Por lo anterior, es fundamental conocer y comprender este trastorno, asi como reconocer
e interpretar adecuadamente las ayudas diagndsticas para poder proponer un plan de tratamiento
adecuado que, afortunadamente en la mayoria de los casos, lleva a la curacion del trastorno.
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EI hiperparatiroidismo primario es un
desorden endocrino, caracterizado
por una produccién no controlada de la pa-
ratohormona (PTH) y que se puede acom-
pafiar, o no, de una elevacion en los nive-
les de calcio circulantes, un aumento en la
excrecion renal de calcio, enfermedad dsea,
enfermedad renal y toda una constelacién
de sintomas y signos clinicos. El hiperparati-
roidismo primario puede ser consecuencia
de la presencia de un adenoma en una de

las glandulas paratiroides o de una hiper-
plasia de todas ellas. Se puede manifestar
como una condicién aislada o como parte
de un sindrome clinico hereditario, acom-
pafiando otras alteraciones endocrinas vy
no endocrinas [1]. En este manuscrito se
revisan exclusivamente las caracteristicas
principales del hiperparatiroidismo prima-
rio con énfasis en la forma mdas comun de
presentacién que es la producida por un
adenoma paratiroideo.

" Médico, especialista en Medicina Interna y Endocrinologia Clinica y Metabolismo. Endo-
crinélogo, Hospital Pablo Tobén Uribe. Profesor auxiliar, Universidad de Antioquia. Medellin,
Colombia. Correo electrénico: cbuiles@hptu.org.co
Conflicto de intereses: el autor declara que no tiene conflicto de intereses
Medicina & Laboratorio 2017; 23: 45-64
Moédulo 2 (Endocrinologia), nimero 16. Editora Médica Colombiana S.A. 2017©
Recibido el 04 de febrero de 2017; aceptado el 27 de febrero de 2017

MEDICINA & LABORATORIO

Volumen 23, Nameros 1-2, 2017


mailto:cbuiles@hptu.org.co

- Builes-Montafio CE

Epidemiologia

A principios del siglo xx se consideraba
al hiperparatiroidismo primario como un
trastorno exotico debido a que su forma
de presentacidn «cldsica», la osteitis fibro-
sa quistica, era una condicién sumamente
infrecuente. En 1934 Fuller Albright y cola-
boradores cambian este concepto al sugerir
que el hiperparatiroidismo primario es una
condicion frecuente y que puede tener di-
versas formas de presentacion clinica [2].

Hasta la segunda mitad del siglo xx no era po-
sible medir de manera sencilla y rapida los ni-
veles de calcio en la sangre, pero esto cambio
con el uso rutinario de analizadores multica-
nal alrededor del afio 1970. Debido a esto,
era usual que en la gran mayoria de los casos
el hiperparatiroidismo primario se detectara
solo cuando presentaba alguna de sus for-
mas sintomaticas tipicas como consecuencia
de los altos niveles de calcio en la sangre, el
compromiso esquelético o renal [3].

Hoy dia es mucho mas frecuente encontrar
personas con niveles de calcio en sangre
elevados y un valor de paratohormona ele-
vado o inapropiadamente normal, pero sin
ninguna manifestacion clinica [3]. De hecho,
la proporcién de pacientes adultos sintoma-
ticos viene disminuyendo en todo el mundo,
como lo demuestran varios reportes en los
gue se registra que para el afio 1961 un 95%
de los casos de hiperparatiroidismo prima-
rio eran sintomaticos mientras que para el
afio 2013 esta proporcién disminuyé a valo-
res por debajo del 20% [4,5].

Actualmente, el hiperparatiroidismo prima-
rio es una alteracién endocrina relativamen-
te frecuente, con prevalencias reportadas
entre el 0,1% hasta el 0,8% de la poblacidn
adulta, donde alrededor del 80% de los ca-
sos son asintomaticos. Este trastorno se
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presenta con mayor frecuencia en las mu-
jeres posmenopausicas con una proporcion
mujer hombre de 3-7:1. Ademas, el hiper-
paratiroidismo primario es la principal causa
de hipercalcemia en las personas que no se
encuentran hospitalizadas [5,6].

Un reporte de la poblacion de Rochester,
Minnesota, Estados Unidos, permitié apre-
ciar como la incidencia de la enfermedad
varia en funcién del tiempo de acuerdo a
diferentes factores politicos, sociales y téc-
nicos. Por ejemplo, en la década del setenta,
cuando se hizo posible la medicién rutinaria
de calcio, se presentd un marcado incre-
mento en la incidencia con una posterior
disminucidn, lo cual se atribuye al efecto de
barrido ocasionado por el diagndstico de las
personas previamente «sanas» que antes
no habian podido ser detectadas. En la dé-
cada del ochenta se presenta nuevamente
un pequeiio incremento en la incidencia, lo
que logra, probablemente, alcanzar la inci-
dencia esperada de la enfermedad. En la dé-
cada del noventa los autores refieren que se
dejan de hacer mediciones rutinarias de cal-
cio, lo que provoca una nueva disminucion
en la incidencia, pero nunca hasta lograr los
niveles iniciales en los que la mayoria de las
personas presentaban sintomas de hiperpa-
ratiroidismo primario (véase figura 1) [7].

Es importante resaltar que existen diferen-
cias en la forma de presentacién del hiper-
paratiroidismo primario en relacion con la
edad. En las personas jovenes, alrededor de
los 25 y 30 afios, la presencia de hipercal-
cemia con niveles inapropiados de parato-
hormona debe sugerir que la causa del hi-
perparatiroidismo primario es un sindrome
familiar, siendo el mas comun la neoplasia
endocrina multiple tipo 1, la cual tiene una
alta frecuencia de presentacién con hiperpa-
ratiroidismo primario antes de los 30 afios y
tiende a presentarse como una enfermedad
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poliglandular [8]. Ademas, el hiperparati-
roidismo primario en las personas jévenes
tiende a presentarse con valores de calcio
mayores, a pesar de no haber diferencias en
el valor de la paratohormona en compara-
cién con los individuos mas adultos; esto se
podria explicar por la mayor incidencia de
la enfermedad poliglandular o, de acuerdo
a algunos autores, podria constituir un arte-
facto estadistico debido al uso rutinario de
la medicién de calcio en los adultos [9].

Algunos factores se han reportado asocia-
dos a un aumento en el riesgo de presen-
tar hiperparatiroidismo primario o que
modifican el metabolismo del calcio, lo que
dificulta la interpretacion de las medicio-
nes de la paratohormona. Por ejemplo, la
exposicion a radiacidn ionizante en el cue-
llo se ha asociado con un incremento en la
incidencia del hiperparatiroidismo primario
de 2,5 veces luego de tres o cuatro décadas
de la exposicién [10]. EI consumo de diuré-
ticos tiazidicos es una causa reconocida de
hipercalcemia, cuyas caracteristicas clinicas
se asemejan a las del hiperparatiroidismo
primario y usualmente se presenta en mu-
jeres después de la sexta década de la vida;
una vez se suspende el medicamento la
hipercalcemia persiste en una proporcién

MEDICINA & LABORATORIO

Hiperparatiroidismo primario

Figura 1. Incidencia del
hiperparatiroidismo  pri-
mario. Cambios en la
incidencia (por 100.000
personas/afio) del hiper-
paratiroidismo  primario
en una poblacién de Ro-
chester, Minnesota, Esta-
dos Unidos, a través del
tiempo.

importante de los pacientes, lo que sugiere
que el uso de este grupo de medicamentos
puede enmascarar un hiperparatiroidismo
primario al atribuirsele la hipercalcemia [11].
El litio es otro medicamento implicado en el
hiperparatiroidismo primario, el cual usual-
mente, después de su inicio, induce de forma
rdpida una ligera elevacion en los niveles de
calcio debido a un cambio en el umbral de
estimulacion mediado por el calcio en las cé-
lulas paratiroideas; en la mayoria de los casos
el calcio retorna al nivel normal una vez se
suspende el medicamento, pero con el uso
crénico del mismo alrededor del 10% de los
pacientes pueden desarrollar un hiperparati-
roidismo primario causado por una hiperpla-
sia 0 un adenoma paratiroideo [12].

Manifestaciones
y formas clinicas

La forma de presentacion del hiperparati-
roidismo primario ha cambiado a través del
tiempo y, como se menciond previamente,
esto probablemente es consecuencia de la
facilidad y la frecuencia con la cual se hace
la medicion de calcio, como lo han demos-
trado algunos reportes de paises donde con
la introduccién de analizadores multicanal
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la proporcion de pacientes diagnosticados en
ausencia de sintomas viene en aumento [13].

De manera practica podemos agrupar las
diferentes formas de presentacién del hi-
perparatiroidismo primario segun los siste-
mas comprometidos. En un mismo paciente
se pueden presentar varios de los sintomas
de la enfermedad. Algunos han sido relacio-
nados principalmente con la hipercalcemia
en la forma sintomatica del hiperparatiroi-
dismo primario, entre los que se incluyen la
Ulcera péptica, la pancreatitis, las nauseas,
el vomito, la constipacidon, la pérdida de
peso, la polidipsia y la alteracién del estado
de conciencia.

Hiperparatiroidismo
primario asintomatico

Usualmente la sospecha de un hiperparati-
roidismo primario asintomatico comienza
con el hallazgo incidental de un calcio sérico
elevado en un paciente sin sintomas clasi-
cos. Debido a que no es inusual que un ni-
vel elevado de calcio sea un error analitico,
siempre es necesario repetir su medicidon
antes de solicitar estudios adicionales. En el
contexto de un calcio elevado, un valor de
la paratohormona elevado o normal debe
hacer sospecha de un hiperparatiroidismo
primario; de hecho, los valores inapropia-
damente normales son frecuentes, presen-
tandose hasta en la mitad de los pacientes
con hiperparatiroidismo primario [14]. Esta
condicidn, en la que los niveles de calcio se
encuentran elevados pero la paratohormo-
na no supera el valor de referencia, se co-
noce como hiperparatiroidismo primario no
clasico, en el cual la falta de supresidn en la
produccién de la paratohormona es indicati-
va de un defecto en el mecanismo de retroa-
limentacion negativa. Esta forma de hiper-
paratiroidismo primario es fuente frecuente
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de confusion y produce retrasos en el diag-
néstico y un seguimiento inadecuado [14].

En la tabla 1 se resumen las recomendacio-
nes actuales para la evaluacion y el manejo
del hiperparatiroidismo primario asintoma-
tico [15]. Aproximadamente el 55% de los
pacientes con un hiperparatiroidismo pri-
mario no clasico son diagnosticados en el
seguimiento [16]; ademas, tienen seis veces
mas riesgo de presentar una fractura verte-
bral [17] y cuatro veces mas riesgo de ser
diagnosticados con célculos renales [18].

Manifestaciones dseas
del hiperparatiroidismo

De acuerdo a los reportes de diferentes
areas geograficas las manifestaciones éseas
del hiperparatiroidismo primario se en-
cuentran cada vez con menos frecuencia. La
manifestacién esquelética mds severa del
hiperparatiroidismo primario es la osteitis fi-
brosa quistica, una condicion supremamen-
te infrecuente. Otras mas frecuentes inclu-
yen el dolor dseo, la baja densidad mineral y
las fracturas por fragilidad. Es de anotar que
estos pacientes usualmente presentan otras
manifestaciones de la enfermedad como
sintomas neuropsiquiatricos, manifestacio-
nes renales y debilidad muscular [1].

Las manifestaciones dseas se caracterizan
generalmente por lesiones en «sal y pimien-
ta» en el craneo, erosion y resorcién en las
falanges, tumores pardos y quistes. Ade-
mas, se puede acompafar de una densidad
mineral 6sea baja, usualmente mas dismi-
nuida cuando se compara con aquella que
se presenta sin hiperparatiroidismo prima-
rio en otras formas de osteoporosis. Gene-
ralmente, se afectan con mayor frecuencia
los huesos con un alto contenido de hueso
cortical debido al efecto metabdlico de la
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Tabla 1. Guias para el seguimiento y tratamiento del hiperparatiroidismo primario asintomatico

Guias para cirugia en hiperparatiroidismo primario asintomatico

Criterio Indicacion
Calcio sérico medido

Esquelético

1,0 mg/dL por encima del valor de referencia del laboratorio

Densidad mineral 6sea por absorciometria de rayos X de energia dual: puntuacion T

menor que-2,5 en columna lumbar, cadera, cuello femoral o tercio distal del radio®

Fracturas vertebrales detectadas por rayos X, tomografia, resonancia magnética o

morfometria

Renal

Depuracién de creatinina inferior a 60 mL/min

Calcio en orina de 24 horas superior a 400 mg/dia, con un riesgo alto para formacién
de célculos en el andlisis bioquimico de riesgo para calculos®

Nefrolitiasis o nefrocalcinosis diagnosticada por rayos X, ultrasonido o tomografia

Edad (afios) <50 afios

a. En mujeres premenopadsicas y en hombres menores de 50 afios se debe utilizar el puntaje Z.
b. El analisis bioquimico de riesgo para célculos esta compuesto de la medicién en orina de 24 horas de calcio,

citrato, oxalato, creatinina y dcido Urico.

Nota: La cirugia también estd indicada en aquellos pacientes en los que no se pueda hacer un seguimiento
adecuado o cuando el paciente lo desee, siempre y cuando no tenga contraindicaciones.

Guias para el seguimiento en hiperparatiroidismo primario asintomatico

Criterio Indicacion

Calcio sérico Medicién anual

Esquelético
afios

Densidad mineral 6sea por absorciometria de rayos X de energia dual cada uno a dos

Rayos X o morfometria vertebral si hay criterio clinico (p. ej. disminucion de estatura,

dolor dorsal o lumbar)

Renal Creatinina sérica anual

Si se sospecha urolitiasis: ultrasonografia o tomografia renal, andlisis bioquimico de

riesgo para calculos

Nota: si el paciente desarrolla durante el seguimiento alguno de los criterios mencionados previamente para

cirugia se le debe ofrecer esta opcién de tratamiento

paratohormona sobre el osteoclasto, lo que
aumenta su profundidad de resorcion en la
superficie endocortical; esta baja masa dsea
tiende a mejorar de manera significativa
después del tratamiento [19].

La frecuencia con la cual se reportan estos
hallazgos es altamente variable dependien-
do de la poblacion estudiada y el momento
histérico en el cual se hace el reporte. Por
ejemplo, en la descripcion inicial hecha por
Albright y colaboradores (1934) el 70% de
los pacientes diagnosticados en un hospi-
tal de Estados Unidos tenia algin grado de
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compromiso 6seo [2], mientras que en un
reporte reciente (2013), donde se revisaron
mas de 4.000 casos de hiperparatiroidis-
mo primario en Brasil, las manifestaciones
o6seas fueron infrecuentes, encontrandose
en alrededor del 6% de los pacientes con
hiperparatiroidismo primario [5].

En los rayos X de los pacientes con manifes-
taciones esqueléticas es frecuente encontrar
una desmineralizacion difusa, y en aquellos
con osteitis fibrosa quistica erosiones sub-
peridsticas de las falanges distales o medias
(véase figura 2), desaparicién radioldgica
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Figura 2. Manifestaciones radioldgicas de la osteitis fibrosa quistica. Las flechas sefialan erosiones sub-
peridsticas en una falange distal y en las porciones laterales de las falanges medias; ademas, un tumor

pardo en dos de las falanges medias.

del tercio distal de la clavicula, lesiones de
apariencia quisticas en los huesos, lesiones
en «sal y pimienta» en el craneo y tumores
pardos, generalmente acompafados de do-
lor éseo [20].

Los marcadores de recambio dseo reflejan la
funcion celular osteoblastica (osteocalcina,
propéptido N-terminal del procolageno 1y
la isoforma de la fosfatasa alcalina especifica
del hueso) y osteoclastica (telopéptidos C-y
N-terminal del coldgeno tipo 1, deoxipiridoli-
na y la fosfatasa acida resistente al tartrato).
Una proporcién importante de pacientes con
hiperparatiroidismo primario tienen eleva-
cién de los marcadores de recambio que se
normalizan con la cirugia, la terapia con es-
trégenos o con antiresortivos; sin embargo,
no se puede hacer una recomendacion para
su uso de manera rutinaria debido a la varia-
bilidad biolégica y tecnoldgica [21].

Manifestaciones renales

El rifidn es probablemente el érgano mas fre-
cuentemente afectado en el hiperparatiroidis-
mo primario, en el cual se puede producir ne-
frolitiasis y nefrocalcinosis. Algunos reportes
muestran cémo hasta la mitad de los pacien-
tes afectados tiene compromiso renal [13].
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El rifdn desempeiia un papel fundamental
en la regulacién de los niveles sanguineos
de calcio y fésforo mediante la filtracion,
reabsorcidn y excrecidn. La paratohormona
regula la reabsorcidn renal de calcio y fésfo-
ro, lo que hace que en el hiperparatiroidis-
mo primario se altere la relacién filtracion/
excrecion de calcio y, en consecuencia, que
incremente la reabsorcidon. La paratohor-
mona disminuye la reabsorcion renal de
fésforo, lo que disminuye la actividad del
cotransportador Na/Pi y, por lo tanto, favo-
rece la excrecion de fésforo. Ademas, la pa-
ratohormona regula la actividad de la enzi-
ma la-hidroxilasa renal para incrementar la
concentracion de la 1,25-dihidroxi vitamina
D, lo que aumenta la absorcidn intestinal de
calcio. Asi pues, se configura el cuadro bio-
quimico clasico del hiperparatiroidismo pri-
mario: niveles elevados de la paratohormo-
na, altos niveles de calcio y bajos de fésforo
en suero, altos niveles séricos de 1,25-dihi-
droxi vitamina D e hipercalciuria.

La causa de la urolitiasis en el hiperparati-
roidismo primario es multifactorial ya que
en este fendmeno converge el aumento en
la concentracion urinaria de calcio, fésforo
y oxalato, ademas de un incremento en el
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pH urinario. Todos estos factores son reco-
nocidos en la formacién de cdlculos rena-
les; no obstante, y a pesar de ser una de las
manifestaciones clinicas mds comunes, solo
una pequefia proporcién de pacientes los
presenta [22], lo que hace pensar que otros
factores deben estar implicados.

En los casos mas severos de hiperparatiroi-
dismo primario se puede presentar calci-
ficacion del tejido renal (nefrocalcinosis),
la cual puede ser detectada mediante téc-
nicas convencionales de rayos X; sin em-
bargo, los pequefios depdsitos de fosfato
calcico en las papilas renales (placas de
Randall) no son visibles radiolégicamente,
pero parecen estar implicadas en la nefro-
calcinosis [23].

Manifestaciones
en el sistema cardiovascular

En la época en la que la presentacion sin-
tomatica del hiperparatiroidismo primario
era la principal forma clinica existia una
clara relacién con un incremento en la
mortalidad cardiovascular, mientras su re-
lacion con la forma asintomatica es mds in-
cierta. El hallazgo electrocardiografico mas
frecuentemente reportado con la hipercal-
cemia es el acortamiento del intervalo QT
lo cual pudiera favorecer la aparicién de
arritmias [24].

Existen algunas evidencias observacionales
y estudios pobremente controlados que su-
gieren que el hiperparatiroidismo primario,
especialmente su forma sintomatica, y los
niveles de la paratohormona se pueden re-
lacionar con calcificacion coronaria y de la
valvula adrtica; no obstante, la correccidn
de la enfermedad pareciera no influir en
estos desenlaces. Hasta no tener mayor y
mejor evidencia no se puede asegurar que
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el hiperparatiroidismo primario tenga algun
impacto en el corazén [21].

Algo similar ocurre con la enfermedad de
los grandes vasos; se ha propuesto que el
hiperparatiroidismo primario se pudiera re-
lacionar con mayor rigidez vascular [25] o
empeorar las placas ateroesclerdticas caro-
tideas [26]; sin embargo, no es posible ase-
gurar que estos hallazgos se asocien a un
mayor riesgo cardiovascular.

Manifestaciones

neuropsicoldgicas y cognitivas
El hiperparatiroidismo primario sintomatico
ha sido relacionado por afios con sintomas
neuropsicolégicos como depresidn, ansie-
dad, cambios en la memoria e iniciativa,
irritabilidad y alteraciones en el suefio; todo
esto tiene plausibilidad debido al papel del
calcio en los diferentes procesos neuroldgi-
cos. Pese a esto, los pocos estudios publica-
dos con un disefio sélido han reportado da-
tos inconsistentes respecto a los cambios en
la sintomatologia después de la cirugia [27].

Estudios observacionales relacionan tanto
el hiperparatiroidismo primario sintomati-
co como el asintomatico con mayor riesgo
de depresidn y otras formas de enferme-
dad mental, los cuales parecieran estar
relacionados con los niveles de calcio, e
indican que al menos los sintomas de de-
presion, mas no los de ansiedad, pudieran
mejorar después de la cirugia [28-30]. El
hiperparatiroidismo primario se asocia en
diferentes estudios con alteraciones en di-
ferentes areas cognitivas como la memoria
visual y verbal, la memoria y la coordina-
cion, asi como el procesamiento de la in-
formacién; sin embargo, se reportan dis-
tintos sitios comprometidos y no en todos
existe mejoria con la cirugia [21].
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Hiperparatiroidismo
primario normocalcémico

El hiperparatiroidismo primario normocalcé-
mico se define por las concentraciones con-
sistentemente elevadas de la paratohormo-
na, con una concentracion de calcio sérico
total e ionizado normales y en ausencia de
otras posibles causas que puedan elevar la
paratohormona. Esta forma no fue reconoci-
da hasta el 2008 [27] y su fisiopatologia sigue
siendo pobremente entendida; se sospecha
que pueda existir una resistencia tisular al
efecto de la paratohormona [31]. Para esta-
blecer el diagndstico de un hiperparatiroi-
dismo primario normocalcémico se deben
tener en cuenta ciertas condiciones [32,33]:

Existe la posibilidad de que los pacien-
tes con hiperparatiroidismo primario con
hipercalcemia en ocasiones tengan niveles
de calcio normales, por esto no se debe
confiar en una sola medicion de calcio.

Los niveles de 25-hidroxi vitamina
D deben ser superiores a 20 ng/mL,
idealmente superiores a 30 ng/mL. Si
bien no es claro que valores inferiores
se asocian con el incremento en el nivel
de la paratohormona algunos pacientes
con calcio normal pueden desarrollar hi-
percalcemia al normalizar los valores de
vitamina D.

La filtracién glomerular debe ser su-
perior a 60 mL/min ya que los niveles de
la paratohormona comienzan a subir con
una disminucion en la depuraciéon por
debajo de este valor.

No se puede establecer con seguridad
en aquellos pacientes que se encuentren
en tratamiento con diuréticos tiazidicos,
litio, denosumab o bifosfonatos, ya que
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todos estos medicamentos se han asocia-
do con incrementos variables de la para-
tohormona.

No es posible confirmarlo cuando se
documenta hipercalciuria, ya que un de-
fecto renal primario que produzca hiper-
calciuria puede incrementar los valores
de la paratohormona.

Considerar si existen trastornos gas-
trointestinales asociados a malabsorcidn
de calcio, los cuales se pueden presentar
algunas veces sin obvias manifestaciones
gastrointestinales.

La mayoria de los reportes del hiperparati-
roidismo primario normocalcémico provie-
nen de centros en los cuales los pacientes
fueron evaluados por enfermedad metabd-
lica 6sea. Esto pudiera explicar la alta fre-
cuencia con la que se reporta osteoporosis
(en promedio 48%), fracturas por fragilidad
(en promedio 17%) y nefrolitiasis (en pro-
medio 17%) [34]. Cuando se han compara-
do los pacientes con hiperparatiroidismo
primario asintomatico y aquellos con hiper-
paratiroidismo primario normocalcémico
pareciera no existir diferencia en el riesgo
de presentar fracturas por fragilidad y ne-
frolitiasis [35].

Respecto a la prevalencia del hiperparatiroi-
dismo primario normocalcémico los datos
son bastante discordantes entre los diversos
estudios, donde se encuentran valores en-
tre 0,4% y 17%, similar a lo reportado en el
hiperparatiroidismo primario [34]. Ademas,
se ha documentado que estos pacientes
pueden progresar a una forma sintomatica
o hipercalcémica de hiperparatiroidismo
primario, pero nuevamente los datos publi-
cados son bastante heterogéneos con fre-
cuencias de progresion entre 0% y 40% [1].
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El hiperparatiroidismo primario normocalcé-
mico es una condicién pobremente entendi-
da que algunos autores sugieren no deberia
ser considerada como una forma leve de
hiperparatiroidismo primario ni una forma
asintomatica de hiperparatiroidismo prima-
rio, ya que algunos pacientes presentan ma-
nifestaciones en drganos como el hueso y el
rifion. El seguimiento de estos pacientes es
incierto ya que no es posible predecir quie-
nes progresaran a una forma hipercalcémica
ni quienes desarrollaran una forma sintoma-
tica. El seguimiento propuesto es el mismo
que para el hiperparatiroidismo primario
asintomatico (véase tabla 1) [15].

Hiperparatiroidismo
primario agudo

El criterio para diagnosticar un hiperpara-
tiroidismo primario agudo por intoxicacién
paratiroidea, envenenamiento paratiroideo,
tormenta paratiroidea o crisis hiperparati-
roidea se basa usualmente en una concen-
tracion de calcio sérico por encima de 14-
15 mg/dL, asociado a los sintomas y signos
de hipercalcemia descritos previamente. La
posibilidad de desarrollar una crisis hiper-
calcemia pareciera ser rara en el hiperpara-
tiroidismo primario, donde se encuentran
valores inferiores al 1% [36].

No se ha descubierto ningun factor que
permita predecir el desarrollo de una crisis
hipercalcémica, y su distribucion pareciera
seguir las mismas caracteristicas del hiper-
paratiroidismo primario. Los reportes de
pacientes con hiperparatiroidismo primario
agudo se caracterizan por niveles aumen-
tados de calcio, con valores tan altos como
26,3 mg/dL, y de paratohormona de hasta
20 veces superiores a los rangos de referen-
cia. Las concentraciones incrementadas de
calcio y paratohormona deben hacer sos-

MEDICINA & LABORATORIO

Hiperparatiroidismo primario

pechar de un hiperparatiroidismo primario
agudo o un carcinoma de paratiroides, este
ultimo usualmente con valores alrededor de
10 veces los de los rangos de referencia, por
lo que algunos autores sugieren que el valor
de la paratohormona puede ser util para di-
ferenciar ambas condiciones [37].

Generalmente los pacientes con hiperpa-
ratiroidismo primario agudo cursan con
compromiso renal y esquelético en propor-
ciones mayores a aquellas reportadas en
personas con hiperparatiroidismo prima-
rio, usualmente con calciurias de hasta 2
g/dia [37]; ademas, se ha reportado mayor
frecuencia de pancreatitis en los primeros
respecto a los segundos. En un reporte de
un paciente con hiperparatiroidismo prima-
rio agudo, a quien le realizaron una biopsia
Osea, se describen cambios celulares muy
interesantes que hacen pensar que en esta
condicion hay un aumento en el fendmeno
de resorciéon mas no en el de formacién, lo
que lo diferenciaria del hiperparatiroidismo
primario, en el cual ambos procesos 6seos
se encuentran aumentados [38].

Diagndstico

Como se menciond previamente el cuadro
bioguimico clasico del hiperparatiroidismo
primario se caracteriza por concentraciones
elevadas de la paratohormona con altos ni-
veles de calcio y bajos de fosforo en suero,
aumento en la concentraciéon de la 1,25-di-
xidroxi vitamina D e hipercalciuria. Dado
que la forma mas prevalente es la asinto-
matica, su descubrimiento frecuentemente
es fortuito, por ejemplo, durante una medi-
cion rutinaria de calcio por alguna sintoma-
tologia inespecifica o dentro del estudio de
algldn trastorno metabdlico 6seo; rara vez
dentro del estudio de la urolitiasis.
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En reportes de varios paises las crisis hiper-
calcémicas asociadas con un hiperparatiroi-
dismo primario son consideradas exodticas
[1], pero en nuestro medio, a pesar de que
no son muy frecuentes, si se pueden pre-
sentar mas a menudo, aunque no hay estu-
dios que apoyen o refuten esto.

Medicidn de la
paratohormona

Actualmente, la medicion de la paratohormo-
na se lleva a cabo mediante inmunoensayo. La
primera generacién de estos ensayos presen-
taba bastantes dificultades para diferenciar
entre individuos sanos, personas con hiper-
calcemia de origen diferente a un hiperpara-
tiroidismo primario y un verdadero hiperpa-
ratiroidismo primario. Afortunadamente los
ensayos de segunda (los mas ampliamente
disponibles) y de tercera generacién tienen un
rendimiento diagndstico mucho mejor [27].

Los inmunoensayos de segunda generacion
tienen una mayor especificidad para detec-
tar la paratohormona intacta en compara-
cién con los de primera (1-84); sin embargo,
puede presentar reaccidon cruzada con los
fragmentos amino truncados (N-truncados
o paratohormona no 1-84) de los cuales el
mas frecuente es la paratohormona 7-84.
Los ensayos de tercera generacion usan anti-
cuerpos contra la paratohormona 1-4, lo que
evita la reaccidn cruzada con los fragmentos
N-truncados; ademas, los ensayos de tercera
generacion son capaces de detectar la N-pa-
ratohormona, una forma de paratohormona
con una modificacidon postraduccional que
representa el 10% de la paratohormona en
individuos sanos y hasta el 15% en personas
con enfermedad renal y cuya produccién se
encuentra muy aumentada en condiciones
como el hiperparatiroidismo primario severo
y el carcinoma paratiroideo [39].
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Medicion de calcio

Las concentraciones séricas de calcio en un
adulto generalmente varian entre 8,6 mg/
dLy 10,4 mg/dL. Alrededor del 45% se en-
cuentra unido a las proteinas plasmaticas y
otro 10% a aniones como fosfato y citrato;
el calcio ionizado o libre (1,17 mmol/L a
1,33 mmol/L) representa el 45% restante
del calcio circulante. El calcio ionizado es el
biolégicamente disponible y tiende a per-
manecer estable debido a la fina regulacion
que hace la paratohormona; por su parte,
el calcio unido a proteinas varia en funciéon
de la concentracion de las mismas [32]. No
obstante, la recomendacién sigue siendo
utilizar el valor de calcio corregido derivado
de la férmula:

calcio corregido = calcio sérico total (mg/L)
+0,8 x (4-albimina (g/dL)

Esta directriz se basa en que la mayoria de
los centros médicos no tienen la capacidad
de hacer una medicién confiable del calcio
ionizado [15].

La medicidon de calcio se debe realizar
preferiblemente a partir de una muestra
tomada de una vena por la cual la sangre
fluya libremente, ya que la estasis venosa,
debido al uso del torniquete, puede oca-
sionar pérdida de liquido a través de la pa-
red vascular, lo que incrementa los niveles
de calcio unido a proteinas. El analisis no
se debe demorar y se debe practicar en los
primeros 30 minutos de extraida la sangre
ya que los cambios en el pH alteran las con-
centraciones de calcio libre. Finalmente, la
muestra se debe tomar de sangre total sin
anticoagulantes como citrato, oxalato o
EDTA para evitar precipitaciones que pue-
den resultar en valores falsamente bajos
de calcio [40].
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Medicion de 25-hidroxi
vitamina D

La deficiencia de 25-hidroxi vitamina D es
frecuente en los pacientes con hiperpara-
tiroidismo primario y, probablemente, sea
debido al incremento en la depuraciéon me-
diada por la 1,25-dihidroxi vitamina D y la
paratohormona; no obstante, la deficien-
cia de 25-hidroxi vitamina D es un hallazgo
bastante comun en la poblacién general
[41]. Los niveles bajos de 25-hidroxi vitami-
na D se han asociado con un mayor tamafo
en los adenomas y una alta probabilidad
gue en la gammagrafia de paratiroides se
reporte una alteracién [32].

Después de la resolucion del hiperparati-
roidismo primario los niveles de 25-hidroxi
vitamina D regresan a los valores norma-
les, y con la suplementacién puede tomar
entre seis y doce meses para que los nive-
les de la paratohormona vuelvan a la nor-
malidad. El reemplazo con vitamina D en
personas con hiperparatiroidismo primario
no pareciera incrementar el riesgo de hi-
percalcemia [42]. La medicién de 1,25-dihi-
droxi vitamina D no es necesaria de mane-
ra rutinaria en el estudio del paciente con
hiperparatiroidismo primario.

Estudio genético

El hiperparatiroidismo primario puede
presentarse como una condicién aislada
o esporadica, como parte de un sindrome
familiar complejo como la neoplasia en-
docrina multiple (tipo 1 a 4) o como una
forma familiar aislada. De esta manera,
se ha propuesto un algoritmo para el en-
foque diagndstico genético en pacientes
con hiperparatiroidismo primario (véase
figura 3) [32,43].
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Localizacion preoperatoria

El 90% de los casos de hiperparatiroidismo
primario se explica por un adenoma unico,
alrededor del 10% tiene enfermedad mul-
tiglandular y es infrecuente encontrar un
carcinoma de paratiroides. Tradicionalmen-
te, el tratamiento del hiperparatiroidismo
primario se hacia mediante la exploracién
quirargica cervical bilateral que permitia la
visualizacién de las cuatro glandulas. Desde
finales del siglo xx la paratiroidectomia se-
lectiva 0 minimamente invasiva se convirtié
en la modalidad mas utilizada debido a un
mayor uso y a los avances alcanzados en la
tecnologia de localizacion [44].

La localizacion preoperatoria es importante
debido a que hasta en el 15% de los casos
las gldndulas hiperfuncionantes pueden
tener una localizacidn inusual, las glandu-
las superiores (que derivan del cuarto arco
branquial) pueden localizarse dentro de la
glandula tiroides, las glandulas inferiores
(que provienen del tercer arco branquial)
descienden con el timoyy, al tener una migra-
cion mayor, pueden tener una localizacion
final mucho mas variada desde el angulo de
la mandibula anterior al nervio laringeo re-
currente hasta el pericardio, por lo cual se
pueden encontrar en el tracto tirotimico o
en el mediastino [45]. La gammagrafia con
9%mTc sestamibi y la ecografia de cuello son
probablemente las ayudas diagndsticas
mas utilizadas. La tomografia dinamica, la
resonancia magnética y la tomografia por
emision de positrones (PET) son opciones
generalmente reservadas para situaciones
especiales [46].

Ecografia

Esta técnica ofrece muchas ventajas: su cos-
to es bajo, estd ampliamente disponible y
su sensibilidad (76%) y valor predictivo po-
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Figura 3. Aproximacién al estudio genético del paciente con hiperparatiroidismo primario. NEM =
neoplasia endocrina multiple. HPT-TM = sindrome de hiperparatiroidismo-tumor de mandibula, HFF
= hipercalcemia hipocalcitrica familiar, HPE= hiperparatiroidismo primario esporadico, HPAF = hiper-
paratiroidismo primario aislado familiar. *Se considera joven a aquella persona menor de 30 afios; sin
embargo, el 10% de las menores de 45 afios con hiperparatiroidismo primario tienen una mutacion.
Tomado y adaptado de “Diagnosis of Asymptomatic Primary Hyperparathyroidism: Proceedings of the
Fourth International Workshop” por Eastell y colaboradores, 2014, J Clin Endocrinol Metab, 99, p. 3577.
Copyright © 2014 por Endocrine Society [32] y de “Familial and Hereditary Forms of Primary Hyper-
parathyroidism” por R.\V. Thakker. En: The Parathyroids (p. 350) por Bilezikian JP y colaboradores, eds.,
2015, California, Estados Unidos: Academic Press. Copyright ©2015 Elsevier Inc [43].

sitivo (93,2%) son bastante aceptables para
una prueba de deteccion inicial [47]. La en-
fermedad multiglandular y las lesiones tiroi-
deas pueden impactar significativamente en
su desempefio. En un reporte con mas de
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20.000 casos se mostré cémo la sensibilidad
caia de un 78,5% a un 35% en los casos de
enfermedad multiglandular, y a un 16% en
los de doble adenoma [48]. Como en todas
las ecografias |la experiencia del operador es
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fundamental y se deben tener en cuenta va-
rios aspectos técnicos como la cantidad de
grasa subcutdnea en el cuello o la localiza-
cion ectopica de las glandulas, especialmen-
te las localizadas en el mediastino; es por
esto que rara vez se utiliza sola.

Gammagrafia con #™Tc sestamibi

Esta técnica se ha utilizado desde la prime-
ra mitad del siglo xx, inicialmente con Talio
y posteriormente con *™Tc sestamibi, el cual
aumentdé considerablemente la sensibilidad.
El %"Tc se acumula en las mitocondrias que
abundan en las células de los adenomas de
paratiroides. La mayoria de los protocolos
se basan en dos técnicas, la gammagrafia de
doble fase con un solo trazador o la gamma-
grafia de fase Unica con doble trazador [49].

En la técnica con un solo trazador con doble
fase el ®MTc sestamibi se administra y se to-
man las imagenes iniciales 10 a 15 minutos
después, y las posteriores entre 1,5y 3 horas
después. El radiotrazador desaparece mas
rapido de los tejidos circundantes que de las
paratiroides, lo que permite la identificacidn
de las glandulas anormales. En la técnica de
fase Unica con doble trazador, conocida tam-
bién como gammagrafia de substraccion, se
utiliza un segundo trazador que es captado
con mayor avidez por la glandula tiroides,
posteriormente, las imagenes se pueden
substraer digitalmente o pueden ser evalua-
das de manera simultanea para detectar las
lesiones en las glandulas paratiroides [50].

En comparacion con la ecografia esta técni-
ca presenta varias ventajas; su amplio cam-
po de evaluacidn permite detectar lesiones
localizadas en zonas diferentes al cuello y
presenta menor variabilidad interobser-
vador. Sin embargo, tiene el potencial de
arrojar falsos positivos y falsos negativos,
los primeros en los casos con nddulos tiroi-
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deos que tengan una depuracién del traza-
dor mas lenta y los segundos en los de en-
fermedad multiglandular y en personas con
enfermedad renal crénica. La sensibilidad
reportada varia entre los estudios, pero se
encuentra alrededor del 70% [51].

En relacidn con las imagenes planares, la to-
mografia de emision por foton uUnico (SPECT;
del inglés, Single Photon Emission Compu-
ted Tomography) tiene la ventaja de la tri-
dimensionalidad, la cual permite una mejor
evaluacion del espacio retrotiroideo que
aumenta la sensibilidad de la prueba [52].
Recientemente se ha comenzado a utilizar
la fusion entre la tomografia de emision por
fotén dnico y la tomografia convencional
(SPECT/CT), lo cual no solo permite tener
una mejor informacion anatémica, sino que
aumenta considerablemente la sensibilidad
y el valor predictivo positivo (84% y 95%,
respectivamente) [53].

Entonces écudl usar como imagen inicial, la
gammagrafia o la ecografia? Si bien ambas
técnicas tienen sus ventajas y en algunos
centros se acostumbra usarlas simultdnea-
mente, cuando se comparan la ecografiayla
gammagrafia planar parecen tener un ren-
dimiento diagndstico similar; sin embargo,
la tomografia de emisién por fotdon Unico,
sola o fusionada con la tomografia conven-
cional, puede ser algo superior, incluso para
detectar las glandulas localizadas en el timo,
el espacio retroesternal o retroesofagico.
Por lo tanto, si se cuenta con alguna de estas
técnicas deberian preferirse como laimagen
inicial. En la tabla 2 se resumen algunos es-
tudios que comparan ambas técnicas.

Tomografia computarizada

Comparada con otras técnicas la sensibili-
dad de la tomografia computarizada (CT) es
inferior. La tomografia dindmica contrastada
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Tabla 2. Ecografia frente a gammagrafia para la localizacion perioperatoria de un adenoma

paratiroideo

Técnica
Referencia Ecografia 9mTc MIBI SPECT/CT
Sensibilidad VPP Sensibilidad VPP
Kluijfhout y colaboradores (2015) [55] 63% 78% 80% 93%
Guerin y colaboradores (2015) [56] 84,5% 78,5% 93% 86%
Berner y colaboradores (2015) [57] 60,3% 89% 70,6% 98%

VPP=valor predictivo positivo

permite resolver algunas de las dificultades
de la tomografia computarizada convencio-
nal por medio de la incorporacién de dos
fases contrastadas a la fase no contrasta-
da. Usualmente los adenomas paratiroi-
deos tienen baja atenuacién en la fase no
contrastada y alcanzan el pico maximo de
realce en la fase arterial con un posterior la-
vado del contraste en las fases mas tardias;
esto permite diferenciarlos de los ganglios
linfaticos que muestran un realce mas per-
sistente en las fases tardias. En relacién con
la gammagrafia plana y la ecografia la to-
mografia computarizada dindmica pareciera
tener una mejor sensibilidad [57]. Sin em-
bargo, esta técnica expone al paciente a una
dosis considerable de radiacién. Mahajan y
colaboradores (2012) [58] reportaron que,
a pesar de tener la misma dosis efectiva de
radiacién que una SPECT, con la tomografia
computarizada dindmica la dosis a la tiroi-
des era 57 veces mayor.

Resonancia magnética

Aunque se usa con menos frecuencia, la re-
sonancia magnética tiene una sensibilidad
similar a la de otras técnicas [59]. Al ser los
adenomas paratiroideos lesiones altamen-
te vascularizadas usualmente se observan
hiperintensos en las imagenes ponderadas
en T2 e hipointensas en las ponderadas
en T1. Aprovechando las caracteristicas de
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esta técnica se ha explorado la utilidad de la
resonancia magnética dindmica, la cual ha
mostrado resultados promisorios [60].

Tomografia por emision
de positrones-tomografia
computada

El uso de la tomografia por emision de po-
sitrones-tomografia computada (PET/CT) se
ha limitado al ambito académico debido a su
alto costo y baja disponibilidad. Sin embargo,
la mejor resolucion espacial y el bajo tiem-
po de adquisicion de las imagenes, asi como
el desarrollo de nuevos trazadores, la hacen
una técnica interesante. De todas las opcio-
nes disponibles aquella con *¥-fluorocolina
pareciera ser la mas prometedora [61].

Tratamiento

La reseccidn quirurgica del tejido paratiroi-
deo hiperfuncionante es la Unica forma de
cura definitiva para el hiperparatiroidismo
primario y la paratiroidectomia minima-
mente invasiva; es la técnica preferida por la
mayoria de los cirujanos ya que se asocia a
un menor tiempo quirdrgico, menores com-
plicaciones posquirdrgicas y a una mayor
satisfaccion del paciente [62].

Todos los pacientes con un hiperparatiroi-
dismo primario sintomatico deberian ser
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tratados quirdrgicamente, y aquellos en que
se logre la identificacion preoperatoria de un
adenoma paratiroideo, de acuerdo a la expe-
riencia y disponibilidad del centro asistencial,
deberian ser tratados con una paratiroidec-
tomia minimamente invasiva. Existen reco-
mendaciones para elegir el tratamiento qui-
rargico en los pacientes asintomaticos (véase
tabla 1) y estas se extienden a los pacientes
con un hiperparatiroidismo primario normo-
calcémico. Estd por fuera de los objetivos de
este capitulo hacer una descripcion detallada
de las técnicas quirurgicas disponibles.

En los pacientes con hiperparatiroidismo
primario asintomatico, en quienes a pesar
de cumplir con las condiciones propuestas
para el manejo quirurgico se decide no rea-
lizar la intervencidn quirurgica, bien sea por
comorbilidades, contraindicaciones o deseo
del paciente, existen algunas alternativas
para el manejo médico.

Suplementacion
de calcio y vitamina D

El manejo de la dieta del paciente con hi-
perparatiroidismo primario es controver-
tido debido a la poca evidencia cientifica
disponible. El consumo de calcio en la die-
ta afecta los niveles de la paratohormona;
una baja ingesta los incrementa, incluso
se ha mostrado en modelos animales que
una ingesta crénica baja de calcio favorece
la aparicion de hiperplasia de las glandu-
las paratiroides [63]. La suplementacion de
calcio en personas con hiperparatiroidismo
primario y baja ingesta pareciera disminuir
los niveles de la paratohormona, pero la
evidencia es insuficiente para recomendar
ampliamente su implementacion [64]. No
hay ninguna razén para recomendar una
ingesta diferente de calcio en las personas
con hiperparatiroidismo primario.
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Los niveles de vitamina D en personas con
hiperparatiroidismo primario varian alrede-
dor del mundo dependiendo, probablemen-
te, de factores como la exposicidn solar, el
estado nutricional o la posibilidad de acce-
der alos servicios de salud [32]. En personas
con hiperparatiroidismo primario asintoma-
tico los niveles bajos de vitamina D se han
asociado con un mayor recambio dseo y, en
algunos estudios, con mayor riesgo cardio-
vascular [65]. Los niveles bajos de vitamina
D son consecuencia, en menor medida, de
la conversion a la 1,25-dihidroxi vitamina
D y, en mayor medida, a la inactivacion por
la enzima 24-hidroxilasa. El reemplazo de
la vitamina D pareciera disminuir los nive-
les de la paratohormona [66], pero pudie-
ra aumentar los niveles de calcio en suero
o la excrecién de calcio urinario en algunos
pacientes. Por esto, en caso de decidir su-
plementarla, el paciente debe ser vigilado
estrechamente. La deficiencia de vitamina
D aumenta el riesgo de hipocalcemia poso-
peratoria y, por tal razén, deberia reponerse
antes de la cirugia [67].

Estrégeno

Algunos estudios observacionales han suge-
rido un posible efecto en la disminucién del
calcio con la aplicacidn de estrégeno; sin em-
bargo, los ensayos clinicos no lo confirmaron.
Su administracién mejora la densidad mine-
ral dsea sin disminuir el riesgo de fracturas
no vertebrales; efecto que también se ha de-
mostrado en pacientes posmenopdusicas sin
hiperparatiroidismo primario [15].

Bifosfonatos

El alendronato ha sido el bifosfonato mas
utilizado para el hiperparatiroidismo pri-
mario. Tanto en hombres como mujeres ha
demostrado disminuir los niveles de calcio,
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aumentar la densidad mineral dsea en co-
lumna y cadera y disminuir los marcadores
de resorcion [68,69]. La evidencia con otros
bifosfonatos es limitada.

Calcimiméticos

El cinacalcet es un activador alostérico del
receptor sensible al calcio que ha sido utili-
zado en pacientes con hiperparatiroidismo
primario terciario, hipercalcemia por car-
cinoma de paratiroides e hiperparatiroi-
dismo primario. En el hiperparatiroidismo
primario su uso se reserva para aquellos
pacientes con indicacion de cirugia y que
no se les puede realizar o en caso de hiper-
calcemia posoperatoria persistente. Varios
ensayos clinicos han evaluado la utilidad
del cinacalcet en el hiperparatiroidismo
primario (véase tabla 3), los cuales han
demostrado disminucién en los niveles de
calcio y la paratohormona; no obstante, no
existen datos consistentes en la reduccidn
del riesgo de dafio organico (p. ej. osteo-
porosis, fracturas, urolitiasis, disfuncién re-
nal). En otros paises el costo del cinacalcet
lo hace una opcién que no es costo-efec-
tiva cuando se compara con la paratiroi-
dectomia [70], por lo cual se reserva solo
para casos seleccionados de hipercalcemia
intratable con cirugia [65].

Tabla 3. Cambios en el calcio y la paratohor-
mona con el uso de cinacalcet en pacientes
con hiperparatiroidismo primario

Referencia Desenlaces
Disminuciéon  Disminucion
del calcio de la parato-

hormona

Shoback y colabo-  18,5% 50%

radores (2003) [72]

Peacock y colabo- 12% 19%

radores (2009) [73]

Khany colabora- 15% 23,8%

dores (2015) [74]
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Conclusiones

El hiperparatiroidismo primario en su for-
ma sintomatica pareciera ser una condicion
poco frecuente hoy en dia; sin embargo, la
disponibilidad de métodos mas confiables,
rapidos y menos costosos para medir el cal-
cio han hecho de la forma asintomdtica una
endocrinopatia bastante comun. Aln no es
clara la forma en que un hiperparatiroidis-
mo primario asintomatico evoluciona a uno
sintomatico, pero este ultimo se asocia a
alteraciones en la salud dsea y renal, y po-
siblemente esté implicado en alteraciones
en otros sistemas como el cardiovascular y
el sistema nervioso central. Sin tratamien-
to esta alteracidn puede llegar a poner en
riesgo la vida del paciente o dejar secuelas
permanentes.

De una correcta interpretacion de las me-
diciones de calcio, fésforo, albimina, para-
tohormona y vitamina D dependera el diag-
néstico oportuno y acertado, al igual que
una seleccion cuidadosa de la prueba de
localizacion puede ayudar a hacer el trata-
miento quirdrgico menos extenso y mas exi-
toso. Sin embargo, no todos los pacientes se
beneficiaran de este. Por lo tanto, se deben
seleccionar muy bien aquellas personas que
seran llevadas al quiréfano.

Afortunadamente, la mayoria de casos de
hiperparatiroidismo primario pueden curar-
se sin secuelas permanentes y, en manos de
un cirujano experto, el riesgo de complica-
ciones es minimo.
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Abstract: Primary hyperparathyroidism is one of the most frequent endocrine disorders characterized by
uncontrolled production of parathyroid hormone. This clinical condition could be a completely asympto-
matic disorder or one with manifestations that threaten the patient life. The great variety in clinical ma-
nifestations and misinterpretation of the diagnostic test make the primary hyperparathyroidism a real
challenge for physicians. An undiagnosed and in consequence an untreated primary hyperparathyroi-
dism could carry detrimental consequences for patients including impaired of renal function, which may
lead to renal replacement therapy, osteoporosis, which may be accompanied with fragility fractures,
and neurocognitive changes, that can disturb the quality of life of the individual. For this reason, it is
fundamental to know and understand hyperparathyroidism, as well as properly recognize and interpret
the diagnostic tools to be capable to propose an adequate treatment plan that fortunately in most cases

leads to the cure of this disorder.

Key words: Primary hyperparathyroidism, parathyroid hormone, hypercalcemia.
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