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Introducción 

El hiperparatiroidismo primario es una fascinante 
enfermedad con un cuadro clínico multifacético. Al­
gunos pacientes pueden tener solamente signos y 
síntomas menores pero en otros la enfermedad pue­
de poner en juego la vida del enfermo. 

Debido a la extrema variabilidad de su cuadro clí­
nico el diagnóstico del hiperparatiroidismo primario 
depende muy a menudo de la sagacidad del médico, 
del cirujano y del anátomo-patólogo trabajando en 
conjunto. 

El hiperparatiroidismo primario fue considerado 
una enfermedad poco frecuente, presentándose con 
avanzadas lesiones renales u óseas. En los últimos 
años los estudios de calcemia realizados como ruti­
na en pacientes no hospitalizados permitió encontrar 
el hiperparatiroidismo primario como primera causa 
de hipercalcemia y como segunda causa en pacien­
tes hospitalizados siguiendo a la neoplasia (1). Es así
que a partir de la década del setenta empiezan a 
aparecer trabajos sobre la incidencia del hiperparati­
roidismo primario. 

En 1980, Mundy (2) reportó una incidencia anual
de 25/100.000 habitantes, mientras Heat (1) da una
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incidencia de 51 /100.000 habitantes. Estas cifras se­
gún Heat (1) se cuadriplicarían en la mujer posmeno­
páusica. Russel y Edis (3) publican en 1982 500 ca­
sos operados en 6 años y Palmer (4) en 1987 publica
441 casos operados en 25 años. 

La frecuencia con que en la R. O. del Uruguay se 
diagnostica el hiperparatiroidismo primario a través 
del hallazgo de hipercalcemia es muy inferior a la 
relatada en la literatura mundial. Las publicaciones 
nacionales sobre el tema (5,5) son escasas y las cau­
sas por las cuales esta patología es diagnosticada 
muy raramente no se conocen en nuestro país, ni en 
la Argentina (7)_

Fisiopatología 

Las alteraciones metabólicas se originan en la hiper­
función paratiroidea. Normalmente la secreción de la 
parathormona (PTH) está regulada por la concentra­
ción extracelular de calcio iónico: la hipocalcemia es 
el estímulo más potente para la secreción, la hiper­
calcemia la inhibe (8).

Este control está alterado en el hiperparatiroidis­
mo primario, en el cual la hipersecreción persiste a 
pesar de la hipercalcemia. El escape del freno se 
interpretó como una autonomía glandular, pero es 
probable que la regulación funcione con niveles más 
altos de calcio plasmático, lo que se llama: modifica­
ción del "set point" (8). Se demostró "in vitro" que las
células de adenomas paratiroideos liberan menos 
hormona a medida que aumenta la concentración de 
calcio en el medio, pero para obtener 50% de supre­
sión de la capacidad máxima secretora se precisa 
una concentración de calcio (set point) significativa­
mente mayor que la necesaria para ese mismo freno 
en células paratiroideas normales (9l_ La acción di-
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recta de la PTH en el riñón, y la hipofosforemina, 
estimulan la síntesis tubular de 1-25 (OH) 2D3 cuya 
concentración plasmática se eleva en el hiperparati­
roidismo primario. Ello promueve la absorción intes­
tinal de calcio, lo que aumenta su absorción neta. 

En el hueso, los osteoclastos activados por la 
hormona desequilibran el balance resorción-forma­
ción y movilizan el calcio fuera del hueso. 

El aflujo cálcico al sector extracelular es mucho 
mayor desde el intestino que desde el hueso en los 
casos de hiperparatiroidismo primario con expresión 
litiásica (10l. Ese es el origen del exceso de calcio
eliminado en la orina. La magnitud de la calciuria se 
relaciona significativamente con la concentración 
plasmática de 1-25 (OH) 2D3 (11l.

En el riñón, el aumento de la PTH activa la reab­
sorción tubular del calcio, es decir disminuye la ca­
pacidad para excretarlo; este hecho, asociado con el 
incremento de su absorción intestinal y la incorpora­
ción al hueso enlentecida causa acumulación de cal­
cio en el espacio extracelular e hipercalcemia (12l.

La hipercalcemia aumenta la carga filtrada y ofre­
cida al túbulo: del balance entre ese aporte y la acti­
vidad de reabsorción resulta la magnitud de la cal­
ciuria que puede ser normal (13l.

En la forma ósea del hiperparatiroidismo primario 
el aflujo cálcico desde el hueso supera al que proce­
de del intestino: si la función renal declina, lo que es 
más frecuente en esa forma agresiva, la síntesis de 
1-25 (OH) 2D3 disminuye y el calcio es movilizado
exclusivamente desde el hueso.

Clínica 

La mayoría de los síntomas del hiperparatiroidismo 
primario son secundarios a la hipercalcemia. Cuan­
do la hipercalcemia es leve o moderada el curso es 
asintomático. Puede dar sintomatología general muy 
inespecífica como puede ser la astenia, fatigabili­
dad, cefaleas, pérdida de peso, prurito y anorexia. 
Pero sus manifestaciones más típicas son a nivel 
renal y óseo. 

La litiasis renal es uno de los síntomas más co­
munes de la enfermedad (14- 1 5)_

La mayoría de los pacientes presentados en esta 
Mesa Redonda fueron estudiados por su litiasis cál­
cica, por el Departamento de Nefrología del Hospital 
de Clínicas. 

En general son cálculos de oxalato de calcio, 
pero también pueden ser de fosfato de calcio.(8l La
incidencia de hiperparatiroidismo primario en pa­
cientes presentando una litiasis renal varía de 16% a 
50% (14l. En nuestra serie fue de 4.2%.

Las manifestaciones esqueléticas se pueden pre­
sentar con dolor óseo, fracturas patológicas, quistes 

o tumores. La seudogota puede ser una complica­
ción.

Las manifestaciones digestivas como úlceras 
pépticas y pancreáticas son más raras. 

También se pueden ver calcificaciones ectópicas 
en pulmones, riñón y partes blandas. 

El prurito puede ser debido a depósitos microscó­
picos de calcio en la piel. 

En los últimos años están apareciendo trabajos 
(16-18l de hiperparatiroidismo primario en la mujer
embarazada, con efectos hipocalcémicos sobre el 
feto lo que desemboca en abortos o tetanias luego 
del parto debido al bloqueo por la placenta al pasaje 
de la PTH y de la calcitonina. 

Estudios complementarios 

El aumento de la calcemia es casi siempre detecta­
do en el hiperparatiroidismo primario. 

Exactitud y sensibilidad del método de medida 
son requisitos necesarios para detectar aumentos 
leves del calcio plasmático. Una calcemia normal en 
tres tomas seriadas excluye el hiperparatiroidismo 
primario con razonable certeza (19l.

Un valor de PTH elevado también es decisivo, 
pero en ese resultado influyen pericia técnica y sen­
sibilidad del kili. En hiperparatiroidismo primario 
confirmado por cirugía, laboratorios experientes han 
hallado valores normales de PTH en 29% (20l y en 
36% (21l de los casos.

Cuando la presunción del diagnóstico es bien fun­
dada y la enfermedad es sintomática (presencia de 
litiasis o enfermedad ósea) hay indicación de cirugía 
cualquiera sea el valor de la PTH (1, 14l_ La fosforemia
en general está baja y un aumento de las fosfatasas 
alcalinas nos puede hablar de una enfermedad ósea 
constituida. 

Las manifestaciones radiográficas del hiperpara­
tiroidismo primario son las siguientes (13, 15-22l:

• reabsorción subperióstica, con borramiento de
las zonas distales de las falanges y de las claví-
culas;

• osteoporosis generalizada y desmineralizac.ión
ósea;

• quistes óseos o tumores evidentes en huesos
largos;

• signos de calcificación ectópica en etapas avan­
zadas de la enfermedad.

• nefrocalcinosis y nefrolitiasis.

En cuanto a los estudios de localización, Wand
(22l pone en duda si son necesarios en la primera
intervención, pues esta operación tiene un éxito de 
90% en manos de cirujanos experimentados. La 
ecografía es el de mayor valor y creemos que es el 
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único que se debe pedir inicialmente. Además nos 
informa sobre posible patología tiroidea. 

El gamagrama por sustracción con Talio y Tecne­
cio se debe pedir en las reoperaciones, igualmente 
que la TAC de cuello y tórax, la arteriografía selecti­
va, la medida de PTH selectiva con cateterización 
venosa y la resonancia magnética. 

Diagnóstico diferencial 

El mayor problema en el diagnóstico diferencial de 
hiperparatiroidismo primario es distinguirlo de otras 
enfermedades que cursan con hipercalcemia.(13)

La hipercalcemia ocurre frecuentemente en pa­
cientes con tumores malignos, pero más de 80% de 
estos pacientes tienen ya evidencias radiográficas 
de metástasis. 

Otras causas de hipercalcemia son: 

• enfermedades hematológicas comprometiendo
hueso: mieloma, linfoma, leucemia.

• enfermedades granulomatosas tales como la sar-
coidosis o la tuberculosis.

• terapéutica con tiazidas.
• excesiva ingestión de calcio o vitamina A o D.
• hipercalcemias familiares.

Tratamiento quirúrgico 

Introducción 

El tratamiento quirúrgico del hiperparatiroidismo pri­
mario consiste en la excéresis de la o las glándulas 
patológicas con lo cual se logra la curación de la 
enfermedad. 

El enfatizar que determina la curación de la enfer­
medad, aleja la posibilidad de discutir la eficacia del 
procedimiento, pero no la discusión de quiénes son 
los pacientes que se deben operar. 

Es necesario señalar que hay, del punto de vista 
quirúrgico dos situaciones diferentes, según se trate 
de un paciente que tiene un hiperparatiroidismo pri­
mario que va a ser sometido a una primera interven­
ción, o que ya ha sido operado y en quien la opera­
ción no logró el objetivo de extirpar la glándula pato­
lógica. La conducción de los exámenes preoperato­
rios y de la operación es diferente. 

En este capítulo analizaremos el manejo quirúrgi­
co del paciente con hiperparatiroidismo primario que 
no ha sido operado. 

La cirugía de las paratiroides puede decirse que 
comienza en 1925 cuando F. Mandl reseca un tumor 
de las mismas en un paciente llamado Albert, que 
era portador de una osteitis fibro--quística. Es en la 
década del sesenta y en las de los setenta que apa-
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recen múltiples publicaciones quirúrgicas que se 
ocupan del tema (13-15·23-27l.

En nuestro medio es Cazaban quien se ocupa del 
mismo habiendo muy pocos casos publicados (5.5)
Nuestra vinculación con los transplantes renales nos 
enfrenta a los hiperparatiroidismos secundarios 
(HPT2Q), pero es especialmente el Dr. Jorge Pereira 
Bonasso, profesor de urología y pionero en trans­
plante renal, quien nos insiste en la importancia del 
diagnóstico de esta entidad en los pacientes litiási­
cos y en la necesidad de que los cirujanos adquieren 
experiencia en la cirugía paratiroidea. Se forma en la 
clínica quirúrgica "F", un grupo de trabajo para ocu­
parse de este tema, donde el Dr. Raúl Morelli tiene 
un rol fundamental. 

El paciente portador de patología paratiroidea no 
consulta de inicio a un cirujano, ya que los síntomas 
anunciadores aparecen predominantemente en la 
esfera urinaria u ósea o tiene una hipercalmia reve­
lada en un examen de laboratorio. Podemos casi 
asegurar que el diagnóstico del trastorno funcional, 
no es del cirujano. Esto no nos exime de tener un 
conocimiento básico del metabolismo fosfo-cálcico, 
como lo ha expuesto el Dr. Ventura, recordando, que 
sólo 20% de las hipercalcemias son por hiperparati­
roidismo primario. 

Indicación quirúrgica 

El grupo de pacientes sintomáticos que son los ne­
frolitiásicos o los que presentan patología ósea no 
plantean dudas en cuanto a la indicación quirúrgica 
ya que la cirugía es la única opción de curación. Esta 
es la situación habitual de nuestro medio. 

En otros medios, actualmente, los pacientes con 
sintomatología renal u ósea son porcentualmente 
menores (28-30) y surgen pacientes con sintomatolo­
gía neuro-psíquica (28,31 ) que llegan a ser entre 18 a
29%. Hines (3o) señala que en su serie de 21 O pa­
cientes 26% refería dolores articulares u óseos y de­
bilidad muscular. Clásicamente se señala a la enfer­
medad ulcerosa como diez veces más frecuente en 
el hiperparatiroidismo primario ya que la hipercalce­
mia estimula la secreción de gastrina pero su inci­
dencia en las distintas series no supera 10% (32,33l.
La pancreatitis aguda aparece en las distintas series 
con una frecuencia que supera a 5% (31,33l.

Es notorio que la procedencia de los pacientes le 
otorga a cada serie un sesgo particular. En nuestro 
medio aún no se piensa en el hiperparatiroidismo 
primario en el geronte o ante síntomas neuropsíqui­
cos o de algias osteomusculares. 

Se señala la frecuente asociación con hiperten­
sión arterial (28l que en la serie de Rienhoff llega a
21% (34)_ 

Podemos decir que actualmente la indicación por 
nefrolitiasis o patología ósea se realiza en no más de 
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60% de los pacientes mientras que para nosotros 
sigue siendo 1 00%. 

En los últimos años con la automatización de la 
realización de los exámenes de laboratorio con ma­
yor frecuencia se detectan hipercalcemias que por lo 
menos son paucisintomáticas. En estos pacientes 
se puede encontrar un hiperparatiroidismo primario 
y uno se puede preguntar qué pasa con los pacien­
tes que no se operan. 

Purnell (14l hizo un seguimiento de cinco años de
pacientes inicialmente asintomáticos de los cuales 
84% persistió como tal mientras que los restantes se 
hicieron sintomáticos. Años más tarde el mismo gru­
po (35) con diez años de seguimiento establece que 
no se puede predecir qué paciente asintomático re­
querirá cirugía. 

Scholz y Purnell (35J de la Clínica Mayo y Wang (22l
del Massachusetts General Hospital proponen en los 
pacientes asintomáticos criterios similares para esta­
blecer la indicación quirúrgica. Calcemias persisten­
tes elevadas de 11 mg o más evidencias de pérdida de 
masa ósea y función renal que desmejora. 

Por otro lado Cae (35) Russel y Edis (3) proponen el
tratamiento quirúrgico para todos los pacientes con 
hiperparatiroidismo primario argumentando que el 
procedimiento es curativo con bajo riesgo y que si 
no se tratan pueden presentar complicaciones rena­
les u óseas. 

Como ya lo hemos señalado nosotros indicamos 
hasta ahora la operación en pacientes sintomáticos. 
Nuestra posición es que a medida que se adquiere 
mayor experiencia se puede ir extendiendo el cam­
po de la indicación siendo el control evolutivo clínico 
y biológico del paciente y el diálogo con los otros 
integrantes del equipo (nefrólogo, endocrinólogo, et­
cétera) lo que permitirá identificar mejor el paciente 
que se beneficie con la cirugía. 

Hicimos mención a la experiencia del equipo qui­
rúrgico porque en la cirugía paratiroidea mucho más 
que en otras la misma juega un rol fundamental 
como lo señala Brennan (37)_ 

Evaluación preoperatoria 

No nos referiremos a la identificación de alteracio­
nes del terreno del paciente que es la habitual. 

Nos enfrentamos a un paciente que tiene clara­
mente identificado un trastorno funcional, hiperpara­
tiroidismo primario que corresponde a un substrac­
tum anatómico que en 80% de los casos es un ade­
noma paratiroideo. Es en el preoperatorio que se 
nos puede plantear la pregunta de dónde está la 
alteración morfológica. 

Generalmente en la cirugía de elección se intenta 
llegar a la operación con un diagnóstico completo 
que en el caso del hiperparatiroidismo primario im­
plicaría tener identificada la glándula patológica. 

Para identificar las paratiroides podemos recurrir 
a la imagenología. La ecografía con cabezales ade­
cuados puede detectar nódulos de tres milímetros o 
más. Wang (22l Parro! (38l encuentran que tiene una
sensibilidad de 55% con una especificidad de 96%. 
Es fundamental que el ecografista tenga experien­
cia. En nuestra serie se realizó en 16 pacientes y fue 
positiva en nueve aunque sólo en cinco hubo buena 
correlación con los hallazgos operatorios. 

Nosotros consideramos que es de utilidad su rea­
lización no sólo por la posibilidad de identificar la 
probable glándula patológica que como vimos es 
poco sensible sino además para conocer mejor la 
estructura de la glándula tiroides por patología aso­
ciada o por la presencia de una paratiroides intrati­
roides. 

El estudio centellográfico realizado con Talio y 
Tecnecio con sustracción permite visualizar las 
glándulas paratiroides (39) Wang señala una sensibi­
lidad de 75%(22l. Nosotros lo hemos realizado en dos
pacientes en quienes se puede confirmar en el acto 
quirúrgico la topografía del adenoma. 

Como otros exámenes para topografiar las para­
tiroides tenemos la tomografía axial computarizada 
(TAC), la resonancia magnética nuclear (RMN) y do­
sificación selectiva de paratohormona por cateteris­
mo venoso. Ninguno de estos exámenes está indi­
cado en el manejo inicial de un paciente portador de 
un hiperparatiroidismo primario encontrando su indi­
cación en caso de persistencia o recidiva del HPT. 

En la elaboración diagnóstica lo fundamental es 
detectar la existencia de un trastorno funcional, hi­
perparatiroidismo primario, siendo secundario y no 
imprescindible la realización de un diagnóstico topo­
gráfico que como venimos de señalar es de baja 
sensibilidad. La actitud terapéutica es de realizar 
una cervicotomía exploradora donde son los conoci­
mientos de la anatomía quirúrgica de las glándulas 
paratiroides con la colaboración de la anatomía pa­
tológica extemporánea lo que permitirá la adecuada 
resolución del hiperparatiroidismo primario. 

Anatomía quirúrgica 

El cirujano que se enfrenta al tratamiento del hiper­
paratiroidismo primario debe tener un muy buen co­
nocimiento de la embriología, la anatomía y la migra­
ción posible de las glándulas paratiroides. 

Las paratiroides superiores se originan en la 
cuarta bolsa faríngea al igual que la glándula tiroides 
con lo cual comparten la irrigación. Habitualmente 
se localizan en las proximidades de la cara póstero 
lateral del lóbulo superior. Para Akerstrom (4o) 80%
se encuentran en esta área. En ocasiones las mis­
mas pueden tener una topografía intratiroidea, 9.2% 
según Akerstrom (4oJ, 9.5% según Katz (41l. 

Las paratiroides inferiores se originan con el timo 
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en el tercer arco branquial. En el descenso las para­
tiroides se disocian y quedan localizadas en la ve­
cindad del polo inferior de la glándula tiroides. Esta 
es la topografía de 61% de las glándulas normales. 

Esta amplia migración cervical hace que puedan 
existir variaciones topográficas frecuentes y tanto 
como la anatomía normal debemos conocer la em­
briología. 

Las paratiroides superiores pueden encontrarse 
altas por encima y detrás del polo superior de la 
glándula tiroides en contacto con la faringe o des­
cender paralela al esófago y la tráquea y llegar al 
mediastino posterior. 

Las paratiroides inferiores tienen una mayor va­
riabilidad y se pueden encontrar desde la mastoides 
por dentro de los vasos del cuello hasta la parte infe­
rior del mediastino anterior acompañando al timo. 

En la disposición habitual las paratiroides supe­
riores se encuentran por encima y detrás del nervio 
recurrente y las inferiores por debajo y adelante. El 
área de entrecruzamiento entre la arteria tiroidea in­
ferior y el nervio recurrente es conocida con el nom­
bre de zona caliente. Romanus (15) por ser donde se
encuentra la mayoría de las glándulas paratiroides. 

Técnica quirúrgica 

En el tratamiento quirúrgico del hiperparatiroidismo 
primario hay que proceder sistemáticamente. Gran­
berg (42l comentando un trabajo señala que "el ciru­
jano entrenado debe ser modesto pero debe saber 
dónde buscar". 

El abordaje es por medio de una cervicotomía 
transversa como la que usamos para la tiroidecto­
mía. No resulta necesaria la sección de los múscu­
los infrahioideos. 

La exploración es el tiempo fundamental. Todo el 
procedimiento se debe realizar con un campo opera­
torio sin sangrado. Para la movilización de los lóbu­
los tiroideos no se deben usar pinzas ni son necesa­
rios los puntos tractores. Los lóbulos tiroideos deben 
ser retraídos suavemente por el ayudante utilizando 
una gasa. 

La búsqueda y ligadura de la vena tiroidea media 
es el primer paso para llegar a la cara póstero--late­
ral de los lóbulos tiroideos. Allí comienza la cuidado­
sa disección de la arteria tiroides inferior y del nervio 
recurrente. A este último lo debemos ver en su tra­
yecto ascendente y cuando se incurva hacia adelan­
te arriba y atrás para dirigirse hacia la laringe. Esta 
zona del entrecruzamiento arteria-nervio y del cam­
bio de dirección del nervio es la zona caliente donde 
se localizan la mayoría de las veces las paratiroides. 

Como regla general siempre se deben buscar las 
cuatro glándulas aunque de inicio hayamos identifi­
cado a una patológica. Se reconocen por su colora­
ción amarillo-rosa que se hace más parduzca en las 
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patológicas; normalmente su peso es de 30 a 35 mg 
y su consistencia es blanda lo que hace difícil su 
palpación. 

El reconocimiento de las mismas puede ser difi­
cultoso aun para un cirujano experimentado (43) y
pueden ser confundidas principalmente por lóbulos 
de grasa, ganglios linfáticos, nódulos tiroideos protu­
berantes. Edis (43) relata que en una publicación de 
Catell del año 1929 de 340 nódulos que se identifica­
ron intraoperatorios como glándulas paratiroides 
sólo 33.8% fue confirmado histológicamente. Noso­
tros consideramos que esta cifra actualmente resul­
ta muy alta pero que realmente existen dificultades 
en el reconocimiento de las paratiroides. 

Esta dificultad llevó a utilizar colorantes vitales 
para su identificación para lo cual se ha utilizado el 
azul de toluidina (5.44). Personalmente lo utilizamos
en el páncreas y nos resultó dificultoso y produjo una 
tinción bastante uniforme de todas las estructuras 
anatómicas de la zona. Esta misma dificultad es la 
que se señala en la región cervical por lo cual su uso 
se ha abandonado. 

Si bien dijimos que se deben encontrar las cuatro 
glándulas paratiroides hay que recordar que pueden 
existir variaciones en menos o en más (cuando hay 
tres se dice que se pueden haber fusionado (43¡ las
dos de ese lado, hecho que no lo vemos claro del 
punto de vista embriológico y creemos como Wang 
(22l que el encontrar tres se vincula a dificultades
para el hallazgo, la glándula restante puede estar en 
una posición ectópica. Cuando aparecen más ello 
resultaría de desprendimientos del brote original que 
quedan en el descenso (tabla 1 )(22, 40, 45)_

En este cuadro se resumen tres trabajos autópsi­
cos que se refieren al número de glándulas paratiroi­
des. 

Vinculado al tema de la identificación está la ne­
cesidad de contar en sala de operaciones con un 
anátomo patólogo experimentado que no sólo podrá 
señalarnos la posible naturaleza del proceso sino 
que fundamentalmente nos asegure que lo que le 
entregamos es realmente tejido paratiroideo. 

Wang (22l describe el procedimiento para identih­
car a las paratiroides que consiste en colocar el teji­
do en cuestión en un tubo de ensayo con suero fisio­
lógico. Si se hunde lo confirma ya que el tejido adi­
poso flota. Nosotros lo hemos utilizado confirmando 
su utilidad. 

Las paratiroides identificadas no deben ser mani­
puladas innecesariamente ya que su vasculariza­
ción es muy frágil y puede determinar su isquemia. 

Tanto la técnica como la táctica quirúrgica se ven 
condicionadas por el número de glándulas encontra­
das. 

Si la que nos falta identificar es una superior se 
debe buscar por encima y detrás de la zona de refe­
rencia y luego siguiendo por el plano posterior llegar 
al mediastino. En esta situación nos parece útil el 
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Tabla 1. Número de glándulas paratiroides 

Autor n 3 % 4 

Gilmour (45) 527 69 13 426 

Akerstrom (40)

Wang (22)

503 15 

160 

3 423 

155 

consejo de Rothmund y Kummerle (45) de seguir cui­
dadosamente las ramas de la arteria tiroidea inferior 
que son las que irrigan a las paratiroides superiores 
en especial las que se dirigen hacia atrás que nos 
pueden conducir a un tumor mediastinal posterior. 

Si es una paratiroides inferior la que nos falta 
identificar debemos recordar que tiene una migra­
ción más extensa y que habitualmente se desplaza 
hacia adelante y abajo relacionándose más con el 
timo. Se debe buscar en el ligamento tiro-tí mico e ir 
levantando las estructuras del mediastino ántero su­
perior. 

Con esta sistemática resolvemos la mayoría de 
las situaciones. No está indicado en la primera ope­
ración realizar una esternotomía para la exploración 
mediastinal. 

Táctica quirúrgica 

El hiperparatiroidismo primario responde en general 
a dos etiologías: adenoma que se encuentra en 80% 
de los casos o hiperplasia. Los tumores malignos 
son muy poco frecuentes (47.4B) en general se pre­
sentan con cifras altas de calcemia y pueden tener 
un tumor palpable. En nuestra serie hubo un caso en 
quien sospechamos esta etiología que fue un pa­
ciente que fallece con una hipercalcemia incontrola­
ble. 

La primera regla general es que se debe resecar 
el adenoma conservando las otras glándulas norma­
les y que en el caso de la hiperplasia se deben rese­
car tres glándulas y media es decir 87.5% del parén­
quima. 

La identificación macroscópica entre adenoma e 
hiperplasia no es posible. Es el aumento de tamaño 
lo que nos orienta. Si hay una aumentada presumi­
mos que estamos frente a un adenoma y si son cua­
tro decimos que es una hiperplasia. En estas dos 
situaciones aplicamos la regla general sin dificultad. 
El problema se plantea cuando hay dos o tres glán­
dulas de cuatro aumentadas. La posibilidad de ade­
nomas dobles se encuentra referida en la literatura 
consultada con una frecuencia entre 3% (49¡ y 6% (50).
Esto plantea un problema adicional ya que se puede 
considerar que se trate de hiperplasia que se identi­
fica en dos glándulas y que al no disponer de biopsia 

% 5 

80 32 

84 65 

97.5 4 

% 

6 

· 13

1.9 

6 % 

6 

de alguna aparente normal no se puede asegurar la 
indemnidad de las otras (51).

El anátomo patólogo con cortes en parafina pue­
de tener dificultades para diferenciar hiperplasia y 
adenoma por lo cual con la biopsia extemporánea 
con cortes con congelación no se puede pretender 
una precisión diagnóstica. 

Sistemáticamente en la operación cuando encon­
tramos sólo una glándula aumentada la resecamos 
y hacemos una biopsia de otra. 

Creemos que cuando aparecen dos glándulas 
francamente aumentadas de tamaño resulta sensa­
to comportarse como si se tratara de una hiperplasia 
y realizar la resección de 87.5% del tejido paratiroi­
deo. 

En las hiperplasias que la resección deja sólo in­
demne a media glándula puede plantearse el temor 
de la isquemia de la misma con el consiguiente hipo­
paratiroidismo. En estas situaciones es que se debe 
proceder a la crioconservación de tejido paratiroideo 
(52) de la misma forma que se realiza en el HPT Se­
cundario.

Para el hallazgo de las.cuatro paratiroides la ex­
periencia juega un rol fundamental. Dubost (33) luego
de haber operado 800 pacientes con hiperparatiroi­
dismo primario señala que en los primeros 100 tenía 
25 exploraciones negativas y que en los últimos 100, 
contando reoperaciones, sólo 3 fueron negativas. 

Esquematizando la situación en que se encuen­
tran las cuatro glándulas paratiroides decimos: 

• 1 aumentada: resección más biopsia de otra.
• 4 aumentadas: resección d_e 87.5% con criocon­

servación.
• 2-3 aumentadas: igual conducta que en la situa­

ción anterior.

Puede darse la situación de que encontremos
cuatro glándulas normales lo que hace plantear la 
sospecha de que pueda existir una quinta glándula 
en una posición ectópica. En esta situación nos va­
mos a conducir igual que cuando no encontramos 
una glándula. 

Cuando sólo encontramos tres paratiroides nos 
suscribimos al criterio de Wang '22) que ya mencio­
namos y debemos insistir en la búsqueda. Saubier 
(5o) dice "es la primera exploración la que da al pa­
ciente las más grandes chances de curación. Es ne-
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cesario insistir en una exploración cervical completa 
y paciente". 

Si luego de una cuidadosa exploración encontra­
mos tres glándulas de aspecto normal asumimos el 
hecho de que la faltante es la patológica, la táctica 
depende de cuál paratiroides falta. 

Si es una paratiroides superior la que no se en­
cuentra la misma puede estar intratiroidea. Es pen­
sando en esta eventualidad que solicitamos una 
ecografía preoperatoria que nos puede evidenciar 
un nódulo intratiroideo. De todas formas en esta si­
tuación creemos indicada la realización de una lo­
bectomía tiroidea homolateral. 

Si la no hallada es la paratiroides inferior son las 
vinculaciones embriológicas con el timo las que de­
terminan la necesidad de resecarlo con el tejido ce­
lulolinfoganglionar vecino por vía cervical. 

La otra posibilidad es que si bien no encontramos 
las cuatro paratiroides una de ellas es francamente 
patológica. En esta situación consideramos que es 
un adenoma y actuamos en la forma ya señalada: 
resección más biopsia. 

Si las dos o tres encontradas están aumentadas y 
se confirma por la histología se debe presumir que 
se está en presencia de una hiperplasia. Como 
eventualmente hay una glándula en posición ectópi­
ca se pueden plantear dos conductas: resección de 
todo el tejido paratiroideo encontrado y criopreserva­
ción (52l o dejar media glándula. La primera opción
es la que al estado actual de nuestro conocimiento 
nos parece la más adecuada. 

Posoperatorio 

El posoperatorio en general no depara problemas. 
Se coloca en posición semisentada al paciente y 
puede comenzar dieta líquida cuando despierte. 

Se debe pedir una calcemia inmediatamente a la 
operación, otra a las 12 horas y luego una calcemia 
diaria hasta el alta. 

Excepcionalmente es necesario dar calcio ya que 
las cifras de calcemia no suelen bajar de 8 mg%. En 
casos de enfermedad ósea puede haber una hipo­
calcemia que requiera corregir con 6 a 7 g de calcio 
por día y vitamina D durante algunas semanas. 

El resto de las complicaciones son raras y son las 
inherentes a la cirugía de la logia tiroidea. 
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Hiperparatiroidismo secundario 

Dr. Juan Ventura 

Introducción 

La hiperplasia paratiroidea fue reconodida como un 
hecho en la insuficiencia renal crónica (IRC) por 
Albright y Castleman en 1937 (citados por Diethelm 
(1)). 

La hiperplasia paratiroidea y el hiperparatiroidis­
mo secundario son el resultado de una respuesta 
adaptada a los severos cambios metabólicos que 
ocurren en el IRC los cuales causan hipofosforemia 
e hipocalcemia (21. 

Actualmente la vida de los pacientes con IRC es 
prolongada por los procedimientos de diálisis y los 
exitosos trasplantes renales. 

Esto lleva a que la morbilidad asociada con el 
hiperparatiroidismo secundario y la enfermedad 
ósea adquiera gran significancia clínica lo cual obli­
ga a la prevención y tratamiento de la enfermedad 
renal-ósea. 

Fisiopatología 

La perfusión de las glándulas paratiroides con san­
gre conteniendo reducido calcio ionizado es lo que 
provoca un aumento de la secreción del PTH y la 
hiperplasia de las células principales de las glándu­
las (3)_ Bricker (4) postuló que la disminución del filtra­
do glomerular es acompañado de un transitorio au­
mento del fósforo plasmático lo cual conduce a una 
transitoria disminución del calcio plasmático y a un 
compensador aumento de la secreción de PTH. 

Los altos niveles de PTH reducirían la reabsor­
ción de fósforo y causarían fosfaturia: ambos, el fós­
foro y el calcio sérico, retornarían a niveles normales 
a expensas de niveles altos de PTH. 

Cuando la filtración glomerular cae debajo de 
30% de su función normal la habilidad de la PTH 
para aumentar la excreción de fosfato se limita y la 
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hipocalcemia persiste a pesar de la excesiva PTH 
secretada. 

La progresiva destrucción del nefrón y la hiperfos­
fatemia causan una importante alteración en la for­
mación de la vitamina D lo que a su vez produce: 

• disminución de la absorción intestinal de calcio.
• disminución de la respuesta ósea a la PTH.
• hipersecreción de la parathormona para iguales

niveles de calcemia.
• el progresivo aumento de la PTH y la disminución

de vitamina D provocan las manifestaciones
óseas de la enfermedad (51_

Diagnóstico 

Clínica 

El dolor óseo y las fracturas patológicas son compli­
caciones frecuentes en el hiperparatiroidismo se­
cundario pero es necesario recalcar que la mayoría 
de los síntomas y signos aparecen solamente en 
pacientes con insuficiencia renal con mucha evolu­
ción. 

El resto de la sintomatología puede ser muy vaga: 

• cansancio muscular que es proximal y puede
aparecer insidiosa y lentamente;

• prurito;
• calcificaciones vasculares y raramente necrosis

vasculares periféricas;
• calcificaciones periarticulares.

Laboratorio 

Puede haber un aumento en los valores circulantes 
de PTH cuando el filtrado glomerular es de 60 a 
80ml/minuto. Cuando el número de nefrones dismi­
nuye y el filtrado glomerular es de menos de 30 ml/m 
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puede haber hipocalcemia. Cuando los pacientes se 
encuentran en tratamiento dialítico la mayoría tienen 
valores elevados de PTH. 

En pacientes con IRC avanzada la calcemia pue­
de permanecer cercana a lo normal y valores meno­
res a 7.5 mg son infrecuentes. El desarrollo de un 
severo hiperparatiroidismo secundario puede preve­
nir el descenso de la calcemia. 

Raramente la hipercalcemia puede ser observa­
da en la IRC. Si aparece puede ser debido a un 
severo hiperparatiroidismo secundario o a la inges­
tión de grandes cantidades de calcio y vitamina D. 

La hiperfosfatemia es una de las últimas manifes­
taciones de la IRC. Los valores de fósforo permane­
cen normales hasta que la filtración glomerular es 
menor que 25 ml/min. Pero es necesario recordar 
que pese a que la PTH disminuye la reabsorción de 
fosfatos en el túbulo renal también moviliza fosfatos 
del hueso. Por lo tanto pacientes con avanzada insu­
ficiencia renal e hiperparatiroidismo secundario se­
vero normalmente tienen altas concentraciones de 
fósforo en el plasma. 
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Las fosfatasas alcalinas están aumentadas en 
pacientes urémicos con osteítis fibrosas. 

La radiología puede aportar interesantes datos 
para el diagnóstico. Se puede detectar aumento de 
la reabsorción ósea en la superficie subperióstica 
del hueso. La reabsorción subperióstica de las falan­
ges es el signo radiológico más específico del hiper­
paratiroidismo secundarlo. Se pueden ver calcifica­
ciones extraesqueléticas en arterias, articulaciones 
o viscerales.
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Tratamiento quirúrgico del hiperparatiroidismo secundario 

Dr. Raúl Morellí 

Introducción 

La paratiroidectomía es la modalidad de tratamiento 
aceptada para el hiperparatiroidismo primario. Por el 
contrario los pacientes con un hiperparatiroidismo 
secundario pueden ser manejados médica o quirúr­
gicamente. 

A pesar de un agresivo control del fosfato por la 
dieta y por fosfatos "binders" y el mantenimiento de 
una adecuada concentración del calcio ionizado en 
la sangre por el aumento de la concentración del 
calcio en la diálisis algunos pacientes con IRC desa­
rrollan severo hiperparatiroidismo secundario que 
requiere tratamiento quirúrgico (1-4l_ Este tratamiento
consiste en reducir la masa de tejido glandular para­
tiroideo. 

Indicaciones 

En la serie de Glassford (5) 40% de los pacientes en
hemodiálisis crónica por más de 3 años desarrollan 
importante H PT comparado con 19% de los dializa­
dos por menos de 3 años. 

Las principales indicaciones clínicas para el trata­
miento quirúrgico del hiperparatiroidismo secundario 
son: 

1) Progresión de la enfermedad ósea con o sin do­
lor.

2) Calcifilaxis.

3) Prurito intratable.
4) Hipercalcemia.

Todo esto acompañado de un significativo au­
mento de las fosfatasas alcalinas y de los niveles de 
PTH. 

El porcentaje de pacientes con hiperparatiroidis­
mo secundario que no responden al tratamiento mé­
dico es variable según los autores. Rothmund (4) da
5%, Blake (2) 7%, Korzets (3) y Albertucci (1) llegan a
25%. 

Técnica 

El tratamiento quirúrgico del hiperparatiroidismo se­
cundario fue originalmente descrito por Stanbury en 
1960 (5) quien realizaba una paratiroidectomía (PT) 
subtotal. Esta fue la técnica usada hasta que en 
1975 Wells (7) describe la PT total con implante de
tejido paratiroideo en el antebrazo. La PT subtotal 
consiste en la identificación y biopsia extemporánea 
de todas las glándulas paratiroides y la extirpación 
de todo el tejido glandular dejando únicamente de 30 
a 50 mg de tejido paratiroideo viable marcado con 
clips metálicos o seda negra. Del punto de vista 
táctico se deben descubrir las cuatro paratiroides, 
seccionar la que se deja comprobando que el rema-
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nente esté bien irrigado y posteriormente resecar las 
otras tres. 

La descripción operatoria debe ser cuidadosa y 
con diagramas. Debido al gran tamaño de las glándu­
las hiperplasiadas en el hiperparatiroidismo secunda­
rio el peligro de desvascularización del remanente pa­
ratiroideo debe ser tenido en cuenta y criopreservar 
tejido glandular (7)_ Debido a esto y al marcado aumen­
to de la morbilidad asociado con la reexploración del 
cuello en caso de recurrente o persistente HPT la téc­
nica de PT total y autotransplante fue ganando popu­
laridad (7)_ Para evitar dejar glándulas supernumera­
rias es conveniente extirpar el sector superior del timo 
y todo el tejido adiposo alrededor de las glándulas (7)_ 

Esta técnica parece ofrecer significativas ventajas so­
bre la PT subtotal ya que permite el tratamiento del H P 
recurrente por resección de un sector del implante del 
antebrazo con anestesia local en lugar de la reexplo­
ración del cuello. 

El uso de la criopreservación permite tener tejido 
glandular de reserva en caso de que el implante ini­
cial fracase. 

Técnica de implante 

Luego de la extirpación de una glándula y su certifi­
cación por biopsia extemporánea se coloca en solu­
ción salina a 4ºC durante el resto de la intervención. 
Esto hace que el tejido glandular se ponga firme lo 
que permite su sección en piezas de 1 x3mm en un 
total de 20. Se intenta dejar de 90 a 320 mg. recor­
dando que una glándula normal pesa de 40 a 50 mg. 
Se realiza una incisión vertical en cara anteroexter­
na del antebrazo que no tiene la fístula hasta ver la 
aponeurosis. Se debe realizar una cuidadosa he­
mostasis. Se realizan luego 20 incisiones en la apo­
neurosis y se colocan en bolsillos del músculo los 
implantes. Sobre la aponeurosis se da un punto de 
seda negra para que no se salga el implante y para 
tenerlo localizado. No se debe secar con gasa esta 
zona. 

Wells (7) encontró elevación de los niveles de PTH
en el miembro superior implantado entre los 7 y 1 O 
días mientras que Mallete (5) señala que recién des­
pués de las tres semanas comienza a subir la PTH 
en el MS implantado y que la PTH se normaliza en­
tre los 3 y 6 meses. 

Rothmund (4) implantó 101 pacientes con tejido
fresco y 6% presentó una inadecuada función pues 
este tejido puede tener diferente grado de viabilidad 
según los estudios de Wagner (9) y de Saxe (lo)_

Hay autores (11) que realizan los implantes en el
tejido subcutáneo del abdomen con excelente resul­
tado ya que es fácil de realizar y en caso de recu­
rrencia es fácil de extirpar. Además en caso de cre­
cimiento infiltrativo del implante (5-11) se pueden rea-

!izar resecciones amplias sin sacrificar estructuras
vitales.

Técnica de la criopreservación 

La técnica de la criopreservación fue puesta a punto 
por Wells (7) y luego modificada por Wagner (9).

El tejido glandular es colocado en suero fisiológi­
co a 4ºC hasta el fin de la operación. Luego se sec­
ciona en partículas de 1 mm. Se colocan 1 O partícu­
las en un recipiente de vidrio con 1 mi de RPMI 1640 
a 80% como medio de cultivo 10% de suero humano 
AB y 10% de dimethylsufóxido. 

Se coloca el recipiente en un freezer programable 
primero con un promedio de congelamiento de -1 ºC 
por minuto hasta llegar a -80ºC siguiendo luego con 
un aumento del congelamiento de -20ºC por minuto 
hasta llegar a -196ºC. Entonces se guardan en ni­
trógeno líquido hasta su uso. Para descongelar los 
recipientes se colocan en un baño de agua a 37ºC. 
Los fragmentos se lavan posteriormente 5 veces en 
RPMI 1640 conteniendo 20% de suero humano AB 
a la temperatura de 37ºC. 

Basile (12) ha comprobado de manera experimen­
tal que da igual resultado con un congelado rápido a 
-80ºC durante 16 horas y luego su almacenaje en 
nitrógeno líquido a -196ºC usando como medio el
mismo que para la criopreservación de linfocitos hu­
manos.

Brennan (13) señala que el tejido criopreservado
tiene una viabilidad de 18 meses. Los estudios de 
Wagner (9) mostraron una necrosis parcial del tejido
criopreservado por lo que aconseja aumentar el nú­
mero de implantes cuando se utiliza tejido criopre­
servado. 

Nuestro grupo no ha podido aún realizar una crio­
preservación. 

Nuestra experiencia 

Comenzamos en 1985 a tratar quirúrgicamente a 
estos pacientes y hasta la fecha hemos operado a 
19. 

Nuestros principales problemas fueron la falta de 
criopreservación y la discontinuidad de esta cirugía 
en pacientes de altísimo riesgo. 

Al comienzo fuimos muy cautos y temerosos de 
aumentar la morbilidad agregando un hipoparatiroi­
disrno permanente. 

En nuestros primeros 14 pacientes realizamos 
una PT subtotal e implante en el antebrazo. 

Este proceder no lo hemos leído en la bibliografía 
consultada y lógicamente no es del todo correcto 
pero es necesario recordar que no podíamos crio­
preservar. 

Actualmente luego de comprobar que nuestros 
implantes funcionan bien y que en la literatura apa-
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recen trabajo sobre el éxito de los implantes (14l fue
que comenzamos a realizar la PT total con implan­
tes en los últimos 5 pacientes. 

Otro hecho a tener en cuenta es que Kaye (15l
sostiene que pese a realizar la PT total siempre que­
da tejido paratiroideo ectópico y supernumerario que 
es estimulado por la caída de parathormona y co­
mienza a funcionar. 

Nuestra posición actual es la de realizar la PT 
total con implante y poner a punto la técnica de la 
criopreservación. 

Pre y posoperatorio 

Cuidados preoperatorios 

a) Hemodiálisis 24 horas antes de la intervención.
b) Transfusiones de glóbulos rojos a fin de mantener

un hematocrito superior a 25%.
c) Mantener medicación cardiovascular.

Controles posoperatorios 

a) Controles clínicos dos veces por días buscando
signos de hipocalcemia: parestesias peribucales
y de manos, signo de Chvostek y Trousseau,
reflejos profundos.

b) Calcemias cada 6 horas los primeros dos días
pudiendo luego espaciarse cada 8-12 horas se­
gún la evolución.

c) Electrocardiograma diario poniendo atención par­
ticularmente al intervalo QT.

d) Control de potasemia también cada 6 horas en
las primeras 24 horas de posoperatorio.

e) Fosforemia y fosfatasas alcalinas semanalmente.
f) Parathormona semanalmente los primeros 6 me­

ses y luego cada 3-4 meses.

Pautas de tratamiento 

a) Dieta: en las primeras 24 horas será sólo líquidos
y luego dieta blanda con aporte de 1 gramo de
calcio por día. El resto de los componentes son
los habituales en los pacientes con insuficiencia
renal crónica.

b) Esquema para el aporte de calcio:
- Hipocalcemia moderada (7 a 8 mg%): glucona­

to de calcio 2 gramos en 100 mi de suero glu­
cosado a 5% en 6 horas.

- Hipocalcemia severa (menos de 7 mg%): glu­
conato de calcio 4 gramos en 100 mi de suero
glucosado a 5% a pasar en 4 horas.

- Si a pesar de estas medidas persiste la hipo­
calcemia severa se debe mantener un aporte
de gluconato de calcio al ritmo de 1-3 gramos
por hora.

c) Al segundo o tercer día se puede realizar aporte
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de calcio por vía oral según exigencia junto con 
vitamina D. 

d) Durante las sesiones de hemodiálisis si la calce­
mia es menor de 8 mg% aportar 8 gramos de
gluconato de calcio diluidos en 500 mi de suero
glucorado a 5% durante la sesión.

Resultados 

Fueron realizadas 24 operaciones en 19 pacientes 
con una muerte. 
• Reoperaciones inmediatas por sangrado fueron

dos.

• RG 25 años fallece a los 15 días de la reinterven­
ción en sepsis.

• GH se reinterviene y luego evoluciona sin acci­
dente.

• Reoperaciones diferidas por persistencia del HPT
- ER 1 a. operación: PT subtotal más implante. La

paciente prosigue con la sintomatología y cifras
elevadas de calcemia y PTH.

- 2a. operación: exploración del cuello negativa y
resección de una zona del implante. La pacien­
te prosigue sin cambios. El estudio anatomopa­
tológico de la zona implantada muestra tejido
paratiroideo viable.

- 3a. operación: tercera cervicotomía y extirpa­
ción de un nódulo de 2x2 cm de tejido paratiroi­
deo. Luego presentó caída importante de la
calcemia y mejoría de la sintomatología.

- MF 1a. operación: extirpación de dos paratiroi­
des a dereca e implante. No se encontraron
paratiroides a izquierda. Evolución clínica sin
mejoría.

- 2a. operación: extirpación de dos paratiroides a
izquierda y mejoría de la sintomatología con
importante caída de la calcemia.

Los 18 pacientes que sobrevivieron presentaron 
una mejoría clínica evidente. Muchos de ellos rela­
tan una mejoría subjetiva de sus dolores óseos a los 
pocos días de la intervención. 

La dosificación de PTH .del MS implantado y del 
otro MS permite diferenciar una hiperfunción del im­
plante o la hiperfunción del tejido glandular en el 
cuello aunque Brennar (13l dice que la recurrencia
del hiperparatiroidismo secundario dependiendo del 
implante es extremadamente baja oscilando según 
los autores (4,7,s) de 0% a 13%. Saxe '1ºl con 265
implantados tiene una recurrencia de 6%. 

Los pacientes operados con éxito y a los que se 
les realiza una PT total con implante presentan una 
importante hipocalcemia mucho más severa que en 
los que se le realiza una PT subtotal o la de los HPT 
primario cuando se extirpa un adenoma. 

La ausencia de significativa hipocalcemia en el 
posoperatorio inmediato debe hacer pensar en un 
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HPT persistente más que en una recurrencia y bus­
car tejido paratiroideo en el cuello. 

Diethelm (16l señala que la PT total con implante
es la técnica indicada para el HPT terciario que no 
mejora con tratamiento médico. Según su trabajo 
sobre 368 pacientes trasplantados renales 5% nece­
sita tratamiento quirúrgico entre los 2 y 6 años del 
trasplante renal. 

Conclusiones 

• Sin lugar a dudas la cirugía es una terapéutica
muy efectiva para el tratamiento del hiperparati­
roidismo secundario que no retrocede con medi­
das médicas.

• El tratamiento indicado es la paratiroidectomía
total con implante y criopreservación.

• Es importante diferenciar la persistencia del hi­
perparatiroidismo secundario por restos en el
cuello de la recurrencia por hiperfunsión del tejido
implantado.

• Se trata de pacientes de alto riesgo en los que la
mejoría que se obtiene es a veces muy rápida y
espectacular.

• Es una cirugía que debe ser estudiada y aprendi­
da en la que la experiencia juega un rol funda­
mental.

• El cirujano no aparece en el diagnóstico sino que
su importancia se manifiesta en el acto operatorio
y en el control posoperatorio buscando las com­
plicaciones.
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Patología quirúrgica de las glándulas paratiroides en el hiperparatiroidismo 

Dr. Jorge Vercel/i Retta 

Delimitación del tema 

Como el título lo expresa el presente trabajo se 
referirá dentro de la patología paratiroidea, solamen­
te a la del hiperparatiroidismo. Se tratarán los cam­
bios hallados a nivel de las glándulas paratiroides, 
sin considerar las lesiones en otros parénquimas. A 
su vez está dirigido a clínicos y cirujanos por lo que 
el detalle puramente histológico cuando sea innece­
sario será obviado. 

Los cambios histopatológicos de las glándulas 
paratiroides (PT) se clasifican de acuerdo con sus 
efectos funcionales. El hiperparatiroidismo (HPT) 
puede ser clasificado según su etiología, como pri­
mario, secundario o terciario. 

El HPT primario puede obedecer a tres causas, 
adenoma paratiroideo, hiperplasia paratiroidea o 
carcinoma paratiroideo. 

La causa del HPT secundario es en cambio una 
hiperplasia glandular. 

En el denominado HPT terciario si bien predomi­
nan las hiperplasias, éstas pueden coexistir con 
adenomas o nódulos autónomos. 

Dada esta situación así como las características 
del HPT terciario, desde el punto de vista quirúrgico 
los problemas de diagnóstico histopatológico y sus 
correspondientes consecuencias terapéuticas se 
plantean solamente en el HPT primario. 

Teniendo en cuenta estos hechos se considera­
rán cuatro situaciones diferentes. 
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• Definir una glándula paratiroides normal.
• Establecer el diagnóstico entre hiperplasia y glán­

dula normal.
• Diferenciar un adenoma de una hiperplasia para­

tiroidea.
• El rol del patólogo quirúrgico durante el acto ope­

ratorio.

Glándula paratiroides normal 

Los problemas de diagnóstico histopatológico que 
plantea la patología paratiroidea derivan de las difi­
cultades que existen para definir la glándula nor­
mal (1.2l.

Las glándulas PT derivan de la tercera y cuarta 
bolsas faríngeas. En aproximadamente 80% de los 
adultos normales hay cuatro glándulas, en 15% de 
los individuos puede encontrarse una glándula adi­
cional, a menudo tímica. Otras variantes anatómicas 
son más raras. La existencia de una glándula super­
numeraria no hallada puede explicar la persistencia 
de un HPT a posteriori de la operación. 

El estudio macroscópico es fundamental para in­
tentar definir la normalidad o anormalidad glandular. 

Individualmente la glándula PT de un adulto nor­
mal promedia 50 mg, siendo de 6x4x2 mm. Existen 
diferencias raciales importantes siendo según algu­
nos autores, mayores las glándulas en la raza ne­
gra (3l. Mientras algunos investigadores consideran
50 mg el peso máximo de cada glándula en un adul­
to normal, en otros estudios se toman 90 mg como 
peso máximo, y 9 mm como límite de su diámetro 
mayor. 

En la infancia las glándulas están constituidas por 
cordones sólidos de células principales. Luego de la 
pubertad aparece el tejido adiposo estroma! y even­
tualmente otros tipos de células epiteliales. Las célu­
las claras y las oxífilas son variantes de la célula 
principal, que segrega la hormona paratiroidea. Es­
tas células tienen un ciclo metabólico en relación 
con la producción de la hormona. Cuando están en 
reposo (inactividad secretoria) muestran gotas lipídi­
cas almacenadas en su citoplasma. Las mismas de­
saparecen durante la secreción hormonal. El alma­
cenamiento o la deplección lipídica citoplásmica que 
expresan morfológicamente este ciclo, pueden de­
mostrarse histológicamente mediante coloraciones 
para lípidos neutros. Este parámetro ha sido utiliza­
do para el diagnóstico intraoperatorio y en diferido 
de las causas de hiperparatiroidismo primario, pero 
tiene un margen de error variable (4) aunque consi­
derable para algunos autores (2 ,5l. 

La glándula_.,adulta está constituida por un sector 
epitelial y otro sector estroma! adiposo Y. vascular. 
Inicialmente se consideró que la glándula normal 
mostraba iguales proporciones de ambos compartí-
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mentos (50% de epitelio y 50% de estroma adiposo). 
Actualmente se sostiene que en glándulas normales 
el tejido adiposo estroma! puede oscilar entre 0% y 
90%. El promedio es de 35% de estroma adiposo. 

En un esfuerzo por definir la extensión del epite­
lio, algunos autores calculan el denominado peso 
parenquimatoso en el que se excluye el tejido adipo­
so. A su vez la densidad glandular guarda una rela­
ción casi lineal con el contenido epitelial, de allí el 
uso del denominado gradiente de densidad. Mien­
tras las glándulas normales flotan en soluciones de 
manitol a 25%, las patológicas se hunden (prueba 
de Wang) (5l_ Dada la variabilidad referida estos pa­
rámetros no constituyen un criterio diagnóstico con­
fiable (1,3,5l_

Los dos parámetros más importantes en el diag­
nóstico de una glándula PT normal, son el peso y las 
dimensiones. Se consideran como glándulas patoló­
gicas las que exceden 100 mg. Estos parámetros se 
complementan con los hechos histológicos señala­
dos para intentar definir la patología en causa. 

Hiperparatiroidismo primario 

Existen dificultades en la clasificación de la patolo­
gía del HPT primario (7l_ Los parámetros histológicos
utilizados no son de una certeza absoluta. Mientras 
el adenoma es por definición la enfermedad de una 
sola glándula, la hiperplasia significa la enfermedad 
de todas las glándulas, con la consiguiente impor­
tancia que este hecho tiene en el tratamiento de la 
afección (cirugía de dos glándulas vs. paratiroidecto­
mía subtotal respectivamente). Sin embargo a me­
nudo existen marcadas dificultades en el diagnóstico 
diferencial entre adenoma e hiperplasia paratiroidea. 

Inicialmente y hasta finales de los años 70, la 
causa más frecuente de HPT primario se atribuía a 
adenomas (80%). Las hiperplasias eran mucho me­
nos frecuentes (17%), mientras que el carcinoma 
continúa siendo raro (3%) (8l. En la década de los 80
algunos autores han cuestionado estas cifras, sugi­
riendo que muchos adenomas corresponderían en 
realidad a hiperplasias. Dado que en algunas series 
importantes, 50% de las hiperplasias muestran una 
glándula grande y las restantes de tamaño similar a 
lo normal, ello habría motivado estos errores diag­
nósticos. Se afirmó entonces que la mayoría (75%) 
de los HPT primarios corresponderían a hiperplasias 
(9l. Considerando que los hallazgos histológicos de
la hiperplasia a veces se superponen con los del 
adenoma, el diagnóstico diferencial entre ambos 
puede resultar muy difícil o imposible, por lo que al­
gunos autores han sugerido que el adenoma y la 
hiperplasia son entidades interrelacionadas o inclu­
so corresponden a diferentes etapas de un mismo 
proceso. Actualmente se tendería nuevamente a 
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Tabla 1. Diagnóstico diferencial en el hiperparatiroidismo primario (20l

Hiperplasia 

Nº de glándulas afectadas Todas. 

Adenoma 

Una glándula, el resto son 
normales. 

Carcinoma 

Peso Cada glándula pesa más de Las glándulas no afectadas 
100 mg. pesan menos de 100 mg. 

Lípidos intracelulares en 

células principales.** 

Muy escasos o ausentes en 
todas las glándulas 

Presentes y abundantes en 
80% de las células 
principales en glándulas no 
comprometidas. 

Lípidos estromales.** En general muy disminuidos En general presentes en las 
o ausentes en todas las glándulas no afectadas. 

Celularidad 

Arquitectura 

Macroscopía 

Evolución 

** De escaso valor diagnóstico. 

glándulas. 

Sin atipías nucleares 

Mitosis excepcionales. 

Anillo de glándula normal 
periférico muy infrecuente 

considerar que los adenomas constituyen la causa 
más frecuente de HPT primario (2l.

Se describirán las características de mayor inte­
rés quirúrgico de cada una de estas entidades (ta­
bla 1). 

Adenoma 

Es una neoplasia benigna compuesta por células 
epiteliales de la glándula PT. En la vasta mayoría de 
los casos compromete una sola glándula (lesiones 
únicas) y oscilan entre 0.5 y 4 g. 

Si bien se la consideraba la causa más frecuente 
de HPT primario, su incidencia depende de las insti­
tuciones, oscilando entre 25 % y 80% (a.9)_ Estas di­
ferencias reflejan por un lado la heterogeneidad de 
criterios diagnósticos como ya se mencionó, y tam­
bién la especial selección de pacientes en diferentes 
hospitales (algunos centros reciben alto número de 
pacientes ya sea con HPT recidivantes o con síndro­
mes de neoplasia endócrina múltiple). En la mayoría 
de las grandes series, el adenoma constituye 80% 
de las causas del HPT primario. Son más frecuentes 
en la cuarta década, pero pueden ocurrir en cual­
quier edad. Son más comunes en la mujer, con una 

Cierta atipía nuclear 

Mitosis raras 

Hasta 60% de casos con 
anillo de glánd. normal en 
periferia capsular. 

Nódulo bien delimitado 

Paradojalmente menor 
atipía nuclear. 

Mitosis presentes. 

Adherencias o invasión de 
órganos vecinos o ambas, 
frecuentes. 

Eventuales recidivas. 30% 
de metástasis. 

relación 3: 1. Los estudios moleculares demuestran 
que los adenomas son proliferaciones monoclonales 
y por lo tanto neoplásicas. Algunos autores sugieren 
que los adenomas pueden originarse a partir de hi­
perplasias (lesión policlonal) preexistentes (10, 11 l. La
existencia de dos adenomas simultáneos ha sido 
tema de controversia. La tendencia actual es consi­
derarlos como hiperplasias nodulares asimétricas. 

La patogénesis de los adenomas paratiroideos es 
oscura. La asociación entre HPT primario y carcino­
ma diferenciado tiroideo parece más frecuente que 
lo que podría esperarse sólo dada la casualidad. 
Ambas patologías parecen tener relación con la irra­
diación previa del cuello. 

Macroscopía 

El adenoma puede ocurrir en cualquier lugar en que 
exista parénquima paratiroideo normal. 90% de los 
adenomas compromete las glándulas normotópicas 
superiores o inferiores, estas últimas en forma más 
frecuente. El 10% restante puede ocurrir en otras 
topografías, habitualmente en el mediastino anterior, 
menos frecuentemente intratiroideos o en las partes 
blandas retroesofágicas. 

El adenoma paratiroideo convencional corres-
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Tabla 2. Síndromes de neoplasia endócrina múltiple (NEM) 

NEM 1 (Síndrome de Wermer) 

NEM lla (Síndrome de Sipple) 

NEM llb 

ponde a un nódulo bien delimitado que afecta una 
sola glándula. De acuerdo con el tamaño se clasifi­
can en: 

• Microadenomas (menores de 6 mm) que pueden
no objetivarse durante el acto quirúrgico, sólo
evidentes luego de estudiar histológicamente
todo el tejido resecado (12, 13)_

• Adenomas convencionales, son las lesiones ha­
bituales macroscópicamente objetivables.

Existe cierta correlación entre el peso de la le­
sión, la sintomatología, los niveles séricos de calcio 
y concentración de PTH. Los adenomas asociados 
con enfermedad ósea severa tienen como promedio 
7 gramos. Los que cursan sin sintomatología ósea 
en general son de 1 g. Pueden ser ovoideos, bilobu­
lados o multilobulados. En estos últimos se corre el 
riesgo de no percibir una lobulación y realizar una 
resección incompleta. 

Microscopía 

La mayoría están constituidos por células principa­
les densamente agrupadas. Existen elementos que 
se han utilizado para el diagnóstico diferencial con la 
glándula normal u otras patologías. 

La presencia de un anillo periférico parcial o total 
de parénquima glandular conservado. Si bien es un 
criterio importante para el diagnóstico de adenoma, 
sólo se aprecia en 40 a 60% de los casos. 

Muchos adenomas muestran una cápsula delga­
da o gruesa, ésta sin embargo puede ser indistinta o 
incluso estar ausente. 

Los adenomas pueden tener folículos o estructu­
ras glandulares-símiles, aisladas o numerosas, lo 
cual puede plantear diagnósticos diferenciales con 
lesiones tiroideas. 

Como variantes histológicas pueden verse ade­
nomas a células únicamente oxífilas u oncocíticas, 
así como el lipoadenoma. 

Lipoadenoma (hammartoma): se caracteriza por 
un nódulo bien delimitado, a veces voluminoso, 

Hiperplasia/adenoma PT, adenoma de hipófisis, 
tumor/hiperplasia endócrina pancreática, 
tumor/hiperplasia endócrina gastrointestinal, carcinoide 
tímico y bronquial. 

Hiperplasia/carcinoma de células C tiroideas, hiperplasia 
medular adrenal, feocromocitoma, hiperplasia/adenoma 
PT. 

Hiperplasia/carcinoma de células C tiroideas, hiperplasia 
medular adrenal, feocromocitoma, ganglioneuromatosis 
óculo-cutánea y gastrointestinal, hábito Marfan-símil. 

amarillento, constituido por una proliferación epitelial 
y conectiva adiposa estroma!. Usualmente se aso­
cian con HPT. 

Las glándulas remanentes de los pacientes porta­
dores de adenomas de PT en general muestran la 
histología convencional de las de los individuos con 
normocalcemia. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con la hi­
perplasia y el carcinoma PT, menos frecuentemente 
con lesiones tiroideas. En esta última situación el 
empleo de técnicas inmunohistoquímicas para de­
mostración de tiroglobulina es muy útil. 

Hiperplasia 

Se trata de un incremento absoluto de la masa de 
células parenquimatosas paratiroideas, que afecta 
todas las glándulas. A menudo la estructura es nodu­
lar por lo que algunos autores la denominan hiper­
plasia nodular o "adenomatosis" múltiple glandular. 

La sintomatología clínica no difiere de la del ade­
noma. En aproximadamente 20% de los casos la 
hiperplasia PT se presenta asociada con alguno de 
los síndromes de neoplasia endócrina múltiple 
(NEM) (tabla 2). La afectación PT es común en el 
NEM 1 (síndrome de Wermer), en el que se ve en 
90% de los casos. Se aprecia en 30-40% de los 
casos de síndrome de Sipple o NEM IIA. Es rara­
mente descrita en el NEM 11B. También se han des­
crito síndromes de NEM mixtos con participación 
PT. Finalmente existen raros casos de HPT primario 
familiar no vinculados al síndrome de NEM, debidos 
a hiperplasias. 

Macroscopía 

Se describen tres tipos de afectación glandular en 
pacientes con hiperplasia PT (14l:
• Convencional: todas las glándulas están en ma­

yor o menor grado aumentadas de volumen.
• Seudoadenomatosa: una o dos glándulas marca-
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damente aumentadas de tamaño, las otras esca­
samente aumentadas o normales. 

• Oculta: las glándulas están levemente agranda­
das o normales, con mínima evidencia microscó­
pica de hiperplasia (hiperplasias parciales o foca­
les). Esta situación es de muy difícil diagnóstico
diferencial con una glándula normal (15l.

La frecuencia de estas distintas formas es similar
entre sí en la serie de los autores (14l. Sin embargo,
en la serie de Boston (Bl aproximadamente 50% de 
los pacientes mostraban una hiperplasia PT seudoa­
denomatosa con una glándula francamente aumen­
tada de volumen y las restantes prácticamente nor­
males. Las glándulas con un aumento mínimo de su 
volumen pueden ser muy difíciles de diferenciar de 
las normales. Estos casos fueron en su momento a 
menudo considerados como adenomas. A medida 
que el tamaño glandular se incrementa, las glándu­
las frecuentemente adoptan una configuración irre­
gular, con prolongaciones. El peso conjunto prome­
dio en general no alcanza 1 gramo. En las seccio­
nes, las glándulas habitualmente son nodulares. 

Microscopía 

La célula predominante es la célula principal. El teji­
do adiposo estroma! está muy disminuido o ausente. 

Los elementos histológicos más importantes en el 
diagnóstico diferencial con una glándula normal o un 
adenoma (16l son:
• La arquitectura puede ser nodular o difusa, sien­

do el patrón multinodular el más común.
• A veces las glándulas hiperplásicas muestran te­

jido adiposo estroma! abundante, y en estos ca­
sos el diagnóstico diferencial con una glándula
normal puede ser muy difícil (lipohiperplasia de
algunos autores).

• Puede ser imposible de diferenciar el parénquima
discretamente hiperplásico que rodea a un nódu­
lo, del anillo de parénquima normal que rodea un
adenoma.

• Tanto el adenoma como las glándulas hiperplási­
cas en general muestran escaso líquido intracito­
plásmico.

En el eventual caso de existir glándulas supernu­
merarias, también sufren el proceso de hiperplasia. 

En los niños cuyas glándulas prácticamente care­
cen de tejido adiposo estroma!, el diagnóstico de hi­
perplasia sólo puede realizarse confidentemente 
mediante el peso glandular. 

El diagnóstico diferencial más importante es con 
el adenoma paratiroideo. En casos infrecuentes, en 
que las glándulas tienen un tamaño conservado, 
puede ser difícil o imposible diferenciar una hiperpla­
sia parcial de una glándula normal. No es posible 
establecer la diferenciación entre hiperplasia PT pri­
maria y secundaria mediante la histología. 

Hiperplasia de células claras 

Es una entidad sumamente rara, y no es conocido 
que tenga incidencia familiar ni su asociación con los 
síndromes de NEM. Las glándulas muy aumentadas 
de tamaño son en su conjunto a menudo mayores 
de 1 O gramos. La forma glandular es irregular, con 
marcadas prolongaciones. Las glándulas superiores 
tienden a ser mayores que las inferiores. Microscó­
picamente son de arquitectura difusa con grandes 
células de citoplasma claro acuoso característico. 

Carcinoma 

Tumor maligno derivado de las células epiteliales de 
la glándula PT. Es muy raro, 0.5 a 2% de los casos 
de HPT primario. Se aprecia con igual frecuencia en 
ambos sexos. 

Se presenta en edades menores que el adenoma 
o la hiperplasia. Los enfermos son generalmente
sintomáticos debido a los elevados niveles de calcio
sérico (en general por encima de 14 mg/ml, hipercal­
cemias malignas). En un tercio de los pacientes se
palpa un nódulo cervical. La muerte en general es 
causada por las complicaciones cardíacas y o rena­
les derivadas de la hipercalcemia. La lesión es pro­
medialmente de 30 mm y 7 g. Con cierta frecuencia
muestra adherencias locales o invasión de nervios,
tiroides y esófago. Son neoplasias malignas de bajo
grado, con 30% de metástasis a GL regionales, hue­
so, pulmón e hígado.

El diagnóstico histológico es f:¡n general difícil. Al­
gunos apenas se diferencian de un adenoma, en el 
otro extremo se trata de una lesión invasiva, anaplá­
sica. La invasión capsular y vascular, son hechos 
importantes para el diagnóstico. 

Recidiva del HPT 

En aproximadamente 3% de los casos de adenomas 
y en 15% de los de hiperplasias, se produce una 
recidiva de la afección luego del tratamiento quirúrgi­
co. Esta recidiva puede deberse a diferentes facto­
res: 
• Hiperplasia inicialmente no diagnosticada.
• Existencia de una glándula PT adicional, desa­

percibida en el acto quirúrgico.
• Adenoma o glándulas hiperplásicas lobuladas,

con resección incompleta de alguna de las lobula­
ciones.

• Paratiromatosis: entidad muy rara que correspon­
de a agregados multifocales de células principa­
les hiperplásicas, dispersos en los tejidos blandos
del cuello y mediastino, en ausencia de una ciru­
gía previa. Pueden ser responsables de un HPT
persistente o recurrente. Probablemente resultan
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de la estimulación de nidos embrionarios de célu­
las paratiroideas dispersos en la región.(17-18) 

• Implantación inadvertida durante la cirugía de pa­
rénquima paratiroideo en partes blandas del cue­
llo.(19l Se describe asociada con gran fibrosis y
adherencias a los tejidos vecinos, siendo difícil el
diagnóstico diferencial con el carcinoma.

Diagnóstico histopatológico diferencial en el 
HPT primario 

El más importante es entre el adenoma y una hiper­
plasia nodular glandular asimétrica. Menos frecuen­
temente existen problemas en diferenciar una glán­
dula normal y una hiperplasia focal o parcial. 

Los hallazgos intraoperatorios son esenciales 
para el diagnóstico. 

En las hiperplasias generalmente ... se aprecian 
por lo menos dos glándulas incrementadas de tama­
ño. Por el contrario en la mayoría··· de los adenomas 
se aprecia una sola glándula aumentada de tamaño. 
Sin embargo se debe recordar que 50% de los ca­
sos de hiperplasias PT de una extensa serie eran 
seudoadenomatosas (8l. Como norma general pue­
de decirse que el hallazgo de una sola glándula au­
mentada de tamaño, con las otras conservadas es 
virtualmente··· diagnóstico de adenoma. 

Es imprescindible estudiar histopatológicamente 
la glándula patológica y otra glándula de aspecto 
normal, para intentar realizar un diagnóstico. Si la 
glándula conservada muestra una celularidad nor­
mal, la glándula de mayor tamaño casr·· seguramen­
te corresponde a un adenoma. 

El hallazgo de un anillo de parénquima paratiroi­
deo normal en torno a un nódulo es altamente su­
gestivo de un adenoma, pero en esta situación se da 
en no más de 60% de los adenomas. En ausencia 
de este anillo es virtualmente imposible distinguir un 
adenoma de una hiperplasia difusa, cuando se estu­
dia una sola glándula. 

Las coloraciones para lípidos no son de utilidad 
en estos casos, en la hiperplasia como en el adeno­
ma los lípidos intracelulares están generalmente 
muy disminuidos o ausentes. 

Lesiones raras 

Quistes paratiroideos: los raros casos asociados 
con HPT han sido considerados como adenomas 
submasivamente cavitados (19l.

Paratiroiditis crónica inespecífica: se trata de una 
hiperplasia de células principales asociada a exuda-

••• Los términos señalados son tomados de la literatura y expresan 
fehacientemente la dificultad que en algunos casos existe para 
afirmar concluyentemente un diagnóstico. 
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dos linfocitarios prominentes, hecho considerado 
por algunos como un fenómeno autoinmune (21l.

Consulta intraoperatoria en el HPT primario 

El patólogo de elección puede estar en sala de ope­
raciones, de lo contrario debe recibir obligatoriamen­
te dos glándulas PT. Puede recibir las glándulas 
enteras o una parte de una de ellas, en este caso 
debe saber el tamaño de la misma. Siempre deben 
estar rotuladas en cuanfo a la topografía glandular, 
para facilitar la localización de los remanentes glan­
dulares en caso de eventuales reintervenciones. 

Con respecto a la consulta intraoperatoria (1.0.) 
("examen por congelación", "biopsia extemporá­
nea"), existen dos posiciones: 

a. Si se acepta la consulta 1.0. el patólogo puede:

• Remarcar la necesidad de resecar dos glándulas,
la más patológica y la de aspecto más normal (es
imprescindible estudiar dos glándulas, para inten­
tar llegar a un diagnóstico).

• Afirmar que el tejido resecado corresponde a pa­
rénquima paratiroideo. Aunque este hecho impre­
sione obvio, es posiblemente el aporte más im­
portante que hace el patólogo.(7l A menudo ele­
mentos como ganglios linfáticos pequeños,
restos de timo a nivel peritiroideo, así como nódu­
los tiroideos periféricos e incluso lóbulos adipo­
sos pueden confundirse con glándulas PT.

• Afirmar que la glándula es patológica. Algunos
autores (22l sostienen que se puede hacer un
diagnóstico intraoperatorio y para ello clasifican
las glándulas PT en cuatro grupos.

- Clase I son glándulas normales

- Clase 11 son glándulas de tamaño normal, pero
hipercelulares. No tendrían significación pato­
lógica del punto de vista clínico.

- Clase 111, incluye glándulas de tamaño normal
con una arquitectura nodular. Son considera­
das patológicas.

- Clase IV, incluye glándulas mayores de 100
mg, invariablemente patológicas.

b. Si no se plantea la consulta 1.0. existen dos posi­
bilidades:

• Resección de 88% de la masa glandular (3 PT y
la mitad de la otra, en el caso habitual de existir 4
glándulas PT).

• Resecar la glándula más patológica y una de 
aspecto normal. Se ha observado que aunque se
trate de una hiperplasia glandular, con esta con­
ducta los niveles de calcemia tienden a normali­
zarse y la eventual recidiva del HPT es a muy
largo plazo (en general 10 o más años).
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Hiperparatiroidismo secundario 

La causa más frecuente es la insuficiencia renal 
crónica. Menos frecuentemente se observa en en­
fermedades con mala absorción intestinal, deficien­
cia en la ingesta de vitamina D o calcio, etc. Macros­
cópicamente todas las glándulas están ostensible­
mente incrementadas de tamaño. La lesión corres­
ponde a una hiperplasia de células principales y en 
general son nodulares. 

HPT Terciario 

Se refiere a una hiperfunción paratiroidea inicial­
mente secundaria, en general vinculada a una IRC. 
Una vez corregida dicha IR por la hemodiálisis o el 
trasplante renal, una o más de las glándulas PT 
hiperfuncionantes, en vez de normalizarse se hacen 
autónomas. La mayoría de los casos muestran una 
hiperplasia a células principales, pero en algunos 
enfermos se superponen lesiones nodulares con las 
características de un adenoma. 

Hipercalcemia de origen no paratiroideo 

La causa más frecuente de hipercalcemias de ori­
gen no paratiroideo es la existencia de un cáncer. La 
hipercalcemia puede estar: 

• Vinculada a extensa destrucción ósea (mieloma
múltiple, metástasis óseas extensas en el carci­
noma de mama, próstata u otros).

• En ausencia de metástasis esqueléticas exten­
sas, el cuadro se ha denominado seudohiperpa­
ratiroidismo o síndrome de hipercalcemia humo­
ral de origen tumoral (hipercalcemia paraneoplá­
sica). Se debe a la elaboración de factores
humorales de reabsorción ósea. Los tumores
más frecuentemente causales de este cuadro son
el carcinoma renal y los carcinomas del tracto
respiratorio superior e inferior. Las glándulas PT
en estos pacientes son similares a las de sujetos
normales, más raramente han sido descritas
como atróficas o hiperplásicas.
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