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Antecedentes científicos (marco teórico): El hiperparatiroidismo primario se 
caracteriza por la sobreproducción de la hormona paratiroidea (PTH) y por la 
elevación del calcio sérico. El hiperparatiroidismo primario puede ser secundario a 
un adenoma único (80-85%), hiperplasia multiglandular (10-15%) y al carcinoma 
paratiroideo en menos del 1% de los casos.  
 
El carcinoma paratiroideo es una causa rara de hiperparatiroidismo primario [1]. En 
la revisión sistemática más amplia que incluye 22,225 casos de hiperparatiroidismo 
primario reportados del 1995-2003, el carcinoma paratiroideo representó 0.74% de 
los casos [2]. En el estudio retrospectivo de dos cohortes europeas en relación al 
hiperparatiroidismo primario, la frecuencia del carcinoma paratiroideo varió del 0.3-
2.1% [3].  
 
Desde1988 hasta el 2003, 224 pacientes con diagnóstico de carcinoma paratiroideo 
fueron identificados por sistema SEER (Surveillance, Epidemiology, and End 
Results), registro de datos oncológicos [4]. Durante este periodo de tiempo la 
incidencia del carcinoma paratiroideo incremento del 3.58 al 5.73% por cada 10 
millones de habitantes. El aumento se acompañó de un descenso significativo de la 
proporción de pacientes con tumores grandes (mayor o igual de 4cm) y un 
incremento en la proporción de pacientes con ganglios negativos, esto sugiere que 
el diagnóstico temprano aumento las cifras de incidencia. Del 2000 al 2012 la 
incidencia del carcinoma paratiroideo según las cifras del SEER fue de 0.36% [5]. 
 
La presentación del carcinoma paratiroideo en pacientes con el síndrome de 
neoplasia endócrina múltiple de tipo 1(MEN1) es muy rara; solo un caso se ha 
reportado en una serie de casos de 348 pacientes (0.28%) de la clínica Mayo de 
1997-2013 [6].   
 
La mutación en el gen supresor de tumor HRPT2 (también llamado CDC73) 
representa un papel importante en la patogénesis molecular del carcinoma 
paratiroideo. El gen HRPT2 se localiza en el cromosoma 1 y codifica parafibromina, 
proteína cuya función continúa en estudio, pero aparentemente involucra la 
regulación de expresión de genes e inhibe la proliferación celular. Estudios han 
confirmado la presencia de mutaciones HRPT2 en el síndrome Hiperparatiroidismo-
tumor de mandíbula (HPT-JT), el síndrome de carcinoma paratiroideo esporádico, 
así como en el hiperparatiroidismo aislado familiar de forma rara [7,8].  
 

- HPT-JT: las mutaciones germinales que inactivan el gen HRPT2 son las 
responsables por este síndrome autosómico dominante [9]. Estos pacientes 
están predispuestos a presentar fibromas osificantes en la región mandibular, 
así como lesiones renales quísticas y neoplásicas, tumores uterinos y 
neoplasias paratiroideas con un riesgo incrementado de carcinoma 
paratiroideo. Se ha reportado que el carcinoma paratiroideo se presenta en 
aproximadamente el 15% de estos pacientes [10]. Es importante mencionar 
que todas las glándulas paratiroideas se encuentran en riesgo de desarrollar 
tumores, pero éstos se pueden presentar de forma asincrónica a lo largo de 
los años.  



 
- Carcinoma paratiroideo esporádico: con frecuencia son portadores de 

mutaciones del HRPT2 [8,11,12]. Uno de dos estudios originales reportó la 
presencia de estas mutaciones en 10 de 15 pacientes con cáncer [11], y el 
otro reportó la mutación en 4/4 casos [12]. La mayoría de las mutaciones 
fueron somáticas y clonales [11], lo que implica una ventaja de selección que 
refleja su importancia patológica.  

 
Las mutaciones germinales no sospechadas también se descubrieron en una 
minoría de los pacientes que se presentaron de forma clínica, sugiriendo que 
algunos de estos pacientes fueran portadores de HPT-JT, o de alguna 
variante fenotípica [11]. El reconocer que los familiares de estos pacientes se 
encuentran en riesgo ha creado una nueva indicación del estudio genético.  
 
En el estudio del carcinoma paratiroideo esporádico se combinó el resultado 
de 3 estudios principales, mostrando una prevalencia significativa del 77% 
(20 de 26 casos) para la presencia de mutaciones en HRPT2 [8,11,12]. 
Contrario a esto, en las series más grandes e importantes de adenoma 
paratiroideo esporádico reportadas hasta la fecha actual, no se ha detectado 
la presencia de mutaciones en el gen HRPT2 [13].  
 
Los análisis acumulados previamente mencionados proveen evidencia de 
que las mutaciones genéticas de HRPT2 son altamente específicas, lo 
suficiente para definir los carcinomas paratiroideos y deberán ser 
investigadas como una herramienta diagnóstica potencial en el caso de 
neoplasias paratiroideas atípicas que carecen de las características de 
invasión y metástasis clásicas de los carcinomas [13,14]. La utilidad clínica de 
la detección por inmunohistoquímica de la parafibromina para diferencia el 
adenoma del carcinoma paratiroideo no está definida [15,16,17].  

 
Otras mutaciones genéticas se han identificado gracias a los métodos de 
secuenciación genómica, estas incluyen las vías de P13K/AKT/MTOR en más del 
20% de los casos y la ampliación de la ciclina D1 en casi el 30% [18]. Una mutación 
específica en el gen ADCK1 se identificó en menos del 10% de los casos, 
identificándolo como un probable oncogen.  
 
Estos descubrimientos conllevan una implicación clínica inmediata, ya que algunos 
casos de cáncer metastásico o inoperable pueden portar mutaciones contra las 
cuales agentes terapéuticos pueden ya existir, aunque inicialmente hayan sido 
diseñadas para tratar otros tipos de tumores [18]. 
 
Genes adicionales parecen participar en la patogénesis del carcinoma paratiroideo, 
por ejemplo: p53 [19,20] y un gen supresor de tumor en el cromosoma 13 [19,21]. En 
otro reporte, las mutaciones somáticas en el gen MEN1 fueron encontradas en 3 de 
23 casos de carcinoma paratiroideo esporádico [22]. 
 



PRESENTACIÓN CLÍNICA: las manifestaciones clínicas más importantes del 
carcinoma paratiroideo se sintetizan de la siguiente forma según los estudios más 
importantes [16, 23-26]: 
 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Edad promedio 44-54 años (incidencia equivalente en hombres 
y mujeres) 

Concentración sérica de calcio 14.6-15-9 mg/dL (3.7-4.0mmol/L) 
Concentración sérica de PTH 5-10 veces por arriba del límite superior normal 
Concentración sérica de Ca 
14mg/dL (3.5mmol/L) 

65-75% 

Crisis paratiroidea 12% 
Tumor cervical 34-52% 
Enfermedad ósea 34-73% 
Enfermedad renal 32-70% 
Pancreatitis 0-15% 
Asintomático 2-7% 

  
Se ha identificado predilección por una glándula única de localización inferior en 
varios estudios de casos [27,28]. El carcinoma paratiroideo multiglandular es 
extremadamente raro [29]. Hasta 1/3 de los pacientes tienen metástasis en ganglios 
linfáticos al momento de la presentación inicial y 1/3 de los mismos tienen 
metástasis a distancia, generalmente a hígado y hueso [28].  
 

- Comparación de las manifestaciones clínicas de la enfermedad paratiroidea 
benigna: aunque la presentación cínica y bioquímica de la enfermedad 
paratiroidea benigna y el carcinoma paratiroideo son prácticamente las 
mismas, existen características que incrementan la posibilidad de cáncer 
paratiroideo [30]. Mientras que el hiperparatiroidismo benigno es más 
frecuente en las mujeres (3:1), la incidencia del carcinoma paratiroideo es 
equivalente en los dos géneros. En comparación con los pacientes que 
presentan adenoma paratiroideo, los pacientes con carcinoma son más 
propensos a presentar síntomas, tumores de mayor tamaño, enfermedad 
renal y ósea, hipercalcemia marcada y concentraciones séricas de hormona 
paratiroidea (PTH) muy por arriba del límite superior normal (5-10 veces más) 
[16, 23-26].  
 
Un estudio retrospectivo de 311 casos de hiperparatiroidismo primario, de los 
cuáles 9 fueron carcinomas, demostró que valores de PTH menores de 4 
veces el límite superior normal y un peso de la glándula 1.9g hicieron la 
posibilidad de presentar carcinoma casi igual a cero [31].  

 
- Presentación atípica: aunque la mayoría de los pacientes con carcinoma 

paratiroideo presentan hipercalcemia algunos pacientes permanecen en 
normocalcemia, sin embargo, estos pacientes por lo general se presentan 
con un tumor cervical. Los carcinomas paratiroideos no funcionales son 



extremadamente raros, únicamente se han reportado 32 casos [32,33]. En una 
revisión de 17 de estos casos se reportó que los pacientes fueron 
diagnosticados en una etapa más avanzada de la enfermedad y los tumores 
se comportaron de una forma más agresiva [34]. Las localizaciones más 
frecuentes de metástasis fueron: pulmón, ganglios linfáticos cervicales, 
hígado y hueso [35]. En contraste con los pacientes que presentan carcinomas 
paratiroideos funcionales, los pacientes con tumores no funcionales mueren 
a consecuencia del efecto de masa y no por las complicaciones de la 
hipercalcemia [36].  

 
DIAGNÓSTICO: el carcinoma paratiroideo debe ser sospechado en pacientes con 
hiperparatiroidismo primario que debutan con crisis paratiroidea (o hipercalcemia 
marcada y PTH muy elevada) o tumor cervical. El diagnóstico de carcinoma 
paratiroideo por lo general se realiza en el tiempo quirúrgico.  
 
Aunque existen características patológicas clásicas como el patrón trabecular, las 
figuras mitóticas, bandas fibróticas gruesas, así como invasión capsular y vascular, 
que cuando se encuentran presentes son altamente sugestivas de carcinoma 
paratiroideo [37,38], los dos criterios en base a los cuales se realiza el diagnóstico con 
mayor certeza son: invasión local a las estructuras adyacentes y la presencia de 
metástasis ya sea ganglionares o a distancia.  
 
La invasión que sobrepasa la cápsula y que incluye la invasión vascular 
extracapsular es lo que correlaciona con mayor frecuencia el diagnóstico de 
carcinoma [16]. El uso de un panel de inmunohistoquímica que incluya parafibromina, 
galactina-3, PGP 9.5 y Ki67 ha sido sugerido como complemento diagnóstico en el 
carcinoma paratiroideo, con una sensibilidad del 80% y una especificidad del 100% 
[17]. 
 
Aunque los estudios de localización preoperatoria ayudan a planear la técnica 
quirúrgica en pacientes con diagnóstico de hiperparatiroidismo confirmado 
bioquímicamente, no son capaces de distinguir entre el adenoma y carcinoma 
paratiroideo.  
 
En algunos casos puede no ser posible diferenciar el adenoma paratiroideo del 
carcinoma durante la cirugía inicial. Existen características patológicas que son 
sugestivas, pero insuficientes para el diagnóstico, se denominan a estos tumores 
como adenomas paratiroideos atípicos [39]. La recurrencia local o la aparición de 
metástasis a distancia durante el seguimiento son las que determinan el diagnóstico 
correcto.  
 
ESTADIFICACIÓN: el carcinoma paratiroideo se incluyó en la última edición (8ª 
edición, 2017) del manual TNM (tumor, node, metastases), que surge de la 
combinación de la AJCC (American Joint Committee on Cancer) y el UICC (Union 
for International Cancer Control) [40]. Sin embargo, se enfatizó que los datos 
disponibles acerca de las características del tumor y el pronóstico son tan limitados 
que proponer en este momento un sistema de estadificación sería prematuro. Por 



el contrario, se propusieron y definieron variables específicas que serán evaluadas 
y registradas de forma prospectiva para facilitar el desarrollo de un sistema de 
estadificación formal en un futuro.  
 

 
 
TRATAMIENTO: el tratamiento primario para el carcinoma paratiroideo es la cirugía. 
Cuando el tumor es irresecable, el tratamiento se concentra en el control de la 
hipercalcemia con terapia médica, la cual incluye los bifosfonatos, agentes calcio-



miméticos o denosumab. El tratamiento con la radioterapia y quimioterapia no han 
tenido resultados exitosos.  
 

- Enfermedad resecable: la cirugía es el pilar del tratamiento, tanto para la 
cirugía inicial del carcinoma paratiroideo como para el tratamiento de la 
recurrencia local o enfermedad ganglionar metastásica.  
 
Márgenes de la resección:  
 

• Carcinoma paratiroideo sospechado pre-quirúrgico: cuando el 
diagnóstico de carcinoma paratiroideo se sospecha o se conoce de 
forma preoperatoria la cirugía inicial debe incluir paratiroidectomía o 
resección en bloque de la masa paratiroidea y cualquier tejido 
adyacente que macroscópicamente se observe infiltrado [27]. En el 
registro SEER, a 78.6% de los pacientes se les realizó 
paratiroidectomía simple y a 12.5% se les realizó una resección en 
bloque [4].  
 
La resección en bloque incluye el lóbulo tiroideo ipsilateral, el tejido 
linfático paratraqueal, el timo, algunos músculos del cuello y en 
algunos casos el nervio laríngeo recurrente [23-26]. Algunos [41,42], pero 
no todos los estudios [26], recomiendan la disección ganglionar de 
cuello ipsilateral. Es importante evitar la ruptura de la cápsula y la 
manipulación excesiva del tejido tumoral ya que puede quedar algún 
remanente en el campo quirúrgico.  
 

• Carcinoma paratiroideo diagnosticado de forma postoperatoria: en 
algunos casos es imposible diferenciar el adenoma del carcinoma 
paratiroideo durante el procedimiento quirúrgico, si el diagnóstico se 
hace posterior a la cirugía, se recomienda realizar tiroidectomía 
ipsilateral complementaria [41-43]. Si el tumor paratiroideo se encuentra 
bien delimitado (sin invasión a estructuras adyacentes) pero en el 
estudio histopatológico se encuentran datos de extensión la cirugía 
complementaria está indicada ya que no existen criterios patológicos 
que puedan predecir el curso de la enfermedad.  
 

• Enfermedad metastásica: debido a que las terapias no quirúrgicas han 
tenido resultados desfavorables en el tratamiento de las metástasis, 
se han reportado metastasectomías y detumorizaciones, con la 
finalidad de resecar el mayor tejido tumoral posible y así evitar los 
efectos de la hipercalcemia [44,45].  

 
• Enfermedad recurrente: los pacientes con carcinoma paratiroideo 

recurrente también se pueden tratar de forma quirúrgica, La mayoría 
de las recurrencias ocurre en el cuello [46]. La resección de estas 
lesiones (así como de las lesiones en pulmón e hígado) con frecuencia 



puede paliar de forma significativa la hipercalcemia. Sin embargo, 
todas las re-operaciones conllevan una mayor morbilidad, algunas 
series describen una incidencia de complicaciones en hasta el 32% de 
los pacientes [47], por lo que se recomienda realizar estudios de imagen 
de forma preoperatoria para disminuir la morbilidad.  

 
- Manejo médico preoperatorio: previo a la cirugía, todos los pacientes deben 

recibir tratamiento médico dirigido a disminuir los niveles de calcio sérico y 
corregir las alteraciones metabólicas [48]. La hipercalcemia aguda secundaria 
al carcinoma paratiroideo se trata como cualquier otra hipercalcemia.  
 

- Manejo postoperatorio:  
 

o Monitorización del calcio sérico: el manejo postoperatorio de los 
pacientes con carcinoma paratiroideo debe incluir una monitorización 
estrecha de la concentración postoperatorios de calcio sérico. Los 
pacientes que en el periodo preoperatorio presentan niveles muy 
elevados de calcio pueden desarrollar el “síndrome de hueso 
hambriento” una vez que se ha realizado la resección del tumor y por 
lo tanto necesitan dosis elevadas de calcio intravenoso y calcitriol vía 
oral, a medida que el hueso se adapta, los requerimientos de calcio 
disminuyen.  
 

o El papel de la radioterapia adyuvante: debido a la ausencia de 
información definitiva, no se recomienda de forma rutinaria la 
administración de radioterapia adyuvante, particularmente porque 
puede ser difícil diferenciar un adenoma paratiroideo atípico de un 
carcinoma paratiroideo en el procedimiento quirúrgico inicial. Aparte, 
la radioterapia aumenta el nivel de dificultad en las cirugías de cuello 
subsecuentes por el daño a los tejidos.  

 
La experiencia que se ha descrito está limitada a estudios pequeños 
y observacionales [1,28,49-52], por ejemplo: en una serie de 26 pacientes 
con enfermedad localmente avanzada que se siguieron en un 
promedio de 7.9 años (rango de 2-21), solo uno de los 6 pacientes que 
recibieron radioterapia presentó recurrencia local, comparado con 10 
de 20 pacientes de un grupo que no recibió tratamiento adyuvante con 
radioterapia [28].  
 
En otra serie de 57 pacientes de la clínica Mayo quienes únicamente 
fueron sometidos a resección quirúrgica, la progresión locorregional 
de la enfermedad ocurrió en 25 pacientes (44%) durante un 
seguimiento promedio de 27 meses. En un análisis univariado, el 
margen quirúrgico fue un predictor de la progresión locorregional. 
Cuatro pacientes que fueron tratados con cirugía y radioterapia 
adyuvante en dosis altas de 66-70Gy no presentaron recurrencia 
durante un seguimiento de 60 meses [52]. Los márgenes quirúrgicos 



fueron negativos en 3 de estos pacientes y a los 2mm de la lesión en 
un paciente. Por lo tanto, es posible que estos pacientes no se 
encontraran en riesgo de recurrencia locorregional.  

 
- Enfermedad irresecable: cuando el carcinoma paratiroideo se ha 

diseminado ampliamente y no es susceptible a resección quirúrgica el 
pronóstico se vuelve desfavorable. En este escenario el aumento de la 
morbilidad y mortalidad es consecuencia de la hipercalcemia severa. El 
control de la hipercalcemia puede aumentar la sobrevida [49]. Además, se ha 
reportado la radioterapia paliativa en el caso de enfermedad ósea 
metastásica [52].  
 

o Control de la hipercalcemia: la hipercalcemia es la causa principal de 
morbilidad y mortalidad del carcinoma paratiroideo [23-25]. En los 
pacientes con tumores irresecables el tratamiento paliativo está 
indicado, el tratamiento inicial es similar al tratamiento de los pacientes 
que presentan hipercalcemia por otras causas, consiste en hidratación 
con solución salina para restaurar el volumen y bifosfonatos vía 
intravenosa.  
 
A medida que la enfermedad progresa, la hipercalcemia se vuelve 
refractaria a los bifosfonatos. La adición o sustitución con cinacalcet, 
el cual tiene un mecanismo de acción diferente ha sido reportado con 
éxito en algunos pacientes, sin embargo, la presencia de náusea y 
vómito puede limitar el incremento de la dosis.  
 
Denosumab es una opción para pacientes que presentan 
hipercalcemia refractaria tanto a bifosfonatos como cinacalcet.  
 

o Bifosfonatos: el tratamiento inicial de la hipercalcemia en pacientes 
con carcinoma paratiroideo es la hidratación intravenosa con solución 
salina y bifosfonatos intravenosos. Dentro de los bifosfonatos 
disponibles en forma intravenosa el ácido zoledronico y pamidronato 
son los que se prefieren.  
 
El pamidronato ha sido reportado con éxito en la mejoría de la 
hipercalcemia en casos individuales de carcinoma paratiroideo [53,54]. 
Por este motivo se podría predecir que el ácido zoledronico, que es 
más potente que el pamidronato en el tratamiento de la hipercalcemia 
maligna [55], también sería efectivo en el tratamiento de la 
hipercalcemia secundaria a carcinoma paratiroideo, aunque este 
efecto aún no ha sido documentado. La vía de administración y la 
posología de los bifosfonatos utilizados para el carcinoma paratiroideo 
es la misma que para otras patologías causantes de hipercalcemia.  
 

o Calcimiméticos: para pacientes con hipercalcemia que es refractaria a 
la administración de bifosfonatos, la adición o sustitución de un 



fármaco calcio mimético puede beneficiar. Los fármacos 
calcimiméticos reducen la secreción de la hormona paratiroidea (PTH) 
aumentando la sensibilidad del receptor de calcio [56,57].  
 
Cinacalcet, un fármaco calcimimético de acción prolongada, está 
aprobado por la FDA (Food and Drug Administration) para el 
tratamiento de la hipercalcemia en el carcinoma paratiroideo, 
hiperparatiroidismo secundario a enfermedad renal crónica e 
hipercalcemia severa en pacientes con hiperparatiroidismo primario 
en los que no es posible realizar un tratamiento quirúrgico.  
 
En un estudio que incluyó 29 pacientes con carcinoma paratiroideo 
inoperable el fármaco cinacalcet (las dosis se calcularon con el 
objetivo de: calcio sérico menor o igual a 10mg/dL o hasta 90mg 4 
veces al día) redujo con éxito la concentración sérica de calcio en por 
lo menos 1mg/dL en 62% de los pacientes [57]. Los valores séricos de 
PTH también disminuyeron, pero no de forma significativa. Los efectos 
adversos como náusea, vómito, cefalea y deshidratación se 
presentaron de forma frecuente, se suspendió el tratamiento en 5 
pacientes.  
 
La dosis inicial de cinacalcet es de 30mg dos veces al día. La dosis 
puede ser aumentada de forma secuencial cada 2-4 semanas (60mg 
dos veces al día, 90mg dos veces al día, 90mg 3 o 4 veces al día), 
dependiendo de la concentración sérica de calcio y de la tolerancia del 
paciente al fármaco. La náusea y el vómito son las causas más 
frecuentes que limitan el incremento de la dosis. El calcio y fósforo 
sérico deben ser monitorizados durante la primera semana desde el 
inicio o reajuste de la dosis. Si se logra alcanzar una dosis de 
mantenimiento, el calcio y fósforo pueden ser monitorizados cada 1-2 
meses.  
  

o Denosumab: es una opción para pacientes con carcinoma paratiroideo 
que presentan hipercalcemia refractaria a bifosfonatos y cinacalcet. Es 
un potente inhibidor de la reabsorción ósea. En reportes de casos, el 
denosumab, generalmente utilizado como monoterapia controló de 
forma efectiva la hipercalcemia refractaria en pacientes con carcinoma 
paratiroideo previamente tratados con cirugía, bifosfonatos, agonistas 
de los receptores de calcio y dacarbazina [58-61]. En un paciente, una 
dosis alta (120mg) de denosumab al mes fue requerida para disminuir 
niveles séricos de calcio severamente elevados [62]. La estabilización 
del calcio sérico puede durar de semanas hasta 2 años [61].  
 

o Terapia molecular dirigida: algunos carcinomas paratiroideos 
metastásicos o inoperables son portadores de mutaciones específicas 
(p.e: PIK3CA o mutaciones MTOR), contra las cuales nuevos agentes 
terapéuticos específicos pueden ya existir.  



 
Para un tumor de estas características, futuros reportes de casos con 
las nuevas terapias serán invaluables, la aplicación prospectiva de 
estos fármacos debe ser evaluada de forma rigurosa. La inclusión de 
los pacientes con diagnóstico de carcinoma paratiroideo a los ensayos 
clínicos con terapia blanco, en los cuales se incluyen a los pacientes 
en base a la presencia de una mutación en particular, 
independientemente del origen histológico del tumor deben ser 
considerados seriamente si clínicamente es apropiado.  

 
o Quimioterapia: en general, los intentos para reducir la carga tumoral 

con quimioterapia han sido decepcionantes. Debido a la rareza del 
carcinoma paratiroideo, la quimioterapia ha sido difícil de evaluar de 
forma sistemática y no existen ensayos prospectivos randomizados. 
Varios agentes, ya sea en combinación o como monoterapia han 
tenido resultados raros. Un paciente con enfermedad pulmonar 
metastásica respondió al tratamiento con dacarbazina, 5-fluoracilo y 
ciclofosfamida con una normalización del calcio sérico en 13 meses 
[49], mientras otro paciente con enfermedad recurrente respondió a 
dacarbazina sola con una normalización del calcio sérico en 2 meses 
[63]. 

 
o Bioterapia: los agentes biológicos que se basan en productos 

genéticos como la parafibromina, un inhibidor de la proliferación 
celular en la neoplasia paratiroidea, inhibidores de la telomerasa como 
azidotimidina y la terapia inmunológica constituyen terapias 
emergentes con resultados in vitro prometedores para uso clínico en 
el futuro [27].  

 
EVOLUCIÓN Y RESULTADOS: la hipercalcemia es la causa principal de morbilidad 
y mortalidad en los pacientes con carcinoma paratiroideo [23-25]. Los carcinomas 
paratiroideos son de lento crecimiento en la mayoría de los pacientes, pero 
ocasionalmente pueden ser agresivos [64]. Parece ser que la enfermedad 
típicamente sigue uno de tres posibles escenarios: 1/3 de los pacientes se cura con 
la cirugía inicial o la cirugía subsecuente, 1/3 de los pacientes recurre después de 
un periodo libre de enfermedad prolongado, pero son potencialmente curables con 
la re-operación y 1/3 de los pacientes experimenta un curso corto pero agresivo [43].  
 
Todos los pacientes deben llevar seguimiento por la posibilidad de recurrencia, se 
solicitan niveles séricos de calcio y de hormona paratiroidea cada 6 meses y 
posteriormente cada año. Si existe evidencia bioquímica de recurrencia otros 
estudios deben de ser solicitados para identificar la localización de la recurrencia: 
ultrasonido de cuello, tomografía computada, resonancia magnética y PET-FDG. No 
existe ningún beneficio en realizar estudios de imagen a los pacientes con niveles 
séricos de PTH normales.  
 



Como se ha mencionado, el índice de recurrencia es alto, incluso después de 
realizar un procedimiento quirúrgico exitoso. En un estudio, de los 22 pacientes que 
presentaron concentraciones séricas de calcio normales después de la cirugía, el 
índice de recurrencia a 1,5 y 10 años fue de 27, 82 y 91% respectivamente [25]. En 
este y otros estudios, la combinación de sobrevida a los 5 y 10 años varió de 50 a 
70 y 13 a 35% respectivamente [23-25], con una sobrevida global de 6 a 7 años [23,24].  
 
Sin embargo, la sobrevida continúa mejorando. La base de datos oncológicos “The 
National Cancer Database Survey” (de 1985-1995) reportó 5 y 10 años con índices 
de sobrevida de 55.5% y 49% respectivamente en su serie de 286 pacientes [65]. Un 
reporte actualizado de 1985 a 2006 con un total de 733 pacientes evaluados reveló 
índices de sobrevida global a los 5 y 10 años de 82.3% y 66% respectivamente [66], 
resultados que son consistentes con el registro de SEER (Surveillance, 
Epidemiology, and End Results) de 1988-2003 y de 2000-2012 con una sobrevida 
global a 10 años de 64.8% y 65.4% respectivamente [4,5]. La edad (pacientes 
jóvenes), el género femenino, diagnóstico reciente (menor de 1 año), tamaño 
tumoral pequeño y la ausencia de metástasis a distancia son factores asociados un 
mayor índice de sobrevida [65-67].  
 
PRUEBAS GENÉTICAS: un grupo de pacientes con carcinoma paratiroideo 
esporádico son portadores de mutaciones genéticas en el gen HRPT2 y estas 
mutaciones conllevan implicaciones importantes para el manejo de los pacientes 
y/o para la detección oportuna o prevención del carcinoma paratiroideo en los 
familiares [11]. Los siguientes son principios generales y guías de manejo y no están 
hechas con el propósito de sustituir la necesidad de una evaluación genética y 
endócrina en individuos específicos.  
 

- Indicaciones: la prueba genética para la mutación HRPT2 es clínicamente 
apropiada en la mayoría de los pacientes con carcinoma paratiroideo 
esporádico, particularmente si hay miembros familiares que se puedan 
beneficiar del diagnóstico genético. El test genético para HRPT2 también 
está indicado en los carcinomas paratiroideos que se presentan asociados a 
hiperparatiroidismo familiar [7], o cuando existen características sugestivas 
del síndrome hiperparatiroidismo-tumor mandibular.  
 
No se sabe si el test para la mutación HRPT2 está indicado en los pacientes 
con adenomas paratiroideos “atípicos” esporádicos, los cuales presentan 
características clínicas o patológicas sugestivas, pero insuficientes para el 
diagnóstico de carcinoma [13,14]. No existe un rol para el test genético de 
HRPT2 en los pacientes con adenomas paratiroideos típicos.  
 
El diagnóstico genético de la mutación inhibidora en el gen HRPT2 en un 
paciente con carcinoma paratiroideo esporádico indica que el paciente puede 
llegar a tener el síndrome HPT-JT, expresando una manifestación inicial o 
una variante fenotípica como el hiperparatiroidismo familiar aislado o una 
forma de HPT-JT con penetrancia alterada.  

 



- Si el test del gen HRPT2 es positivo: 
 

o Paciente en protocolo de estudio: para el paciente con aparente 
carcinoma paratiroideo esporádico, el tratamiento de la malignidad 
típicamente no sería alterado por la presencia de la mutación en 
HRPT2. Sin embargo, este diagnóstico implica que las glándulas 
paratiroides remanentes presentan un riesgo elevado de desarrollar 
nuevos tumores, con potencial de malignidad.  

o  
Es por esto qué en diversas situaciones como el hiperparatiroidismo 
recurrente posterior a una cirugía exitosa o progresión de la 
hipercalcemia en un paciente previamente estable, la mutación podría 
advertir que el tumor inicial no es totalmente responsable y se debe 
redirigir la atención a las glándulas paratiroides previamente normales 
en el cuello o mediastino.  
 

o Familiares: cuando existe un test positivo para la mutación en el 
paciente, los familiares en riesgo deben ser estudiados, el mayor 
beneficio es asegurar al familiar que no ha heredado la mutación, 
disminuyendo la ansiedad que puede causar y el costo que conlleva 
la enfermedad.  
 
Para los familiares que heredaron la mutación, debido al alto riesgo de 
malignidad paratiroidea se debe iniciar con pruebas bioquímicas en 
busca de hiperparatiroidismo, seguido de cirugía en aquellos 
pacientes en los que los estudios preliminares sugieren 
hiperparatiroidismo primario.  
 
Para los individuos que son portadores de la mutación pero que no 
presentan datos bioquímicos de hiperparatiroidismo se recomienda 
vigilancia, la manera óptima de llevar la vigilancia aún no está definida 
y será determinada por la experiencia clínica y los datos emergentes 
de la enfermedad.  
 
Por ahora, se cree que un abordaje razonable será la medición de los 
niveles séricos de calcio y hormona paratiroidea cada 6 meses, 
manteniendo un alto nivel de sospecha durante la interpretación de 
resultados y mínima tolerancia para proceder a la cirugía. La 
sensibilidad de los estudios de tamizaje puede incrementar si se 
utilizan niveles de calcio ionizado, mientras que la especificidad puede 
aumentar si se mantiene niveles adecuados de vitamina D.  
 

- Abordaje quirúrgico para los pacientes portadores de la mutación en HRPT2: 
debido a la rareza de las enfermedades relacionadas con HRPT2, la falta de 
estudios controlados y los diferentes resultados en reportes de experiencia 
quirúrgica (todos con escasos números de casos) no existe un consenso 



acerca del tratamiento quirúrgico óptimo en portadores de la mutación 
HRPT2.  
 
La cirugía inicial en individuos portadores de la mutación debe tener en 
cuenta el potencial de malignidad, así como la suposición de que la mayoría 
de los tumores son benignos en el síndrome HPT-JT clásico, el riesgo 
incrementado de la enfermedad multiglandular, presentación asincrónica del 
tumor y la observación de que algunos tumores pueden no ser funcionales 
[34,36,68].  
 
Se recomienda de forma general una exploración cervical bilateral 
identificando todas las glándulas paratiroides, esto es siempre que un 
cirujano experimentado sea quien realice la exploración. Las glándulas que 
se encuentren macroscópicamente anormales o sospechosas deben ser 
resecadas. La resección debe ser selectiva, es decir es razonable y no 
resecar glándulas que parecen normales, sin embargo, deben ser marcadas 
en caso de que futuras cirugías sean necesarias.  
 
Una alternativa es realizar un procedimiento quirúrgico más limitado, una 
exploración dirigida, como la realizada para los adenomas paratiroideos. Este 
abordaje conlleva un menor riesgo de complicaciones operatorias y puede 
ser exitosa, ya que la mayoría de los portadores de la mutación HRPT2 han 
desarrollado tumor en una sola glándula al momento de la cirugía inicial, la 
desventaja es que, si existen tumores en las otras glándulas, estos pueden 
pasar inadvertidos [68,69].  
 
La paratiroidectomía total ha sido descrita por algunos estudios en los 
pacientes portadores de la mutación, justificado en que todo el tejido 
paratiroideo posee un riesgo potencial de malignizar. Actualmente, no se 
recomienda este abordaje debido a la morbilidad asociada con el 
hipoparatiroidismo de por vida y con la expectativa de que la vigilancia 
previamente mencionada identifique los tumores en etapas tempranas.  

 
RESUMEN Y RECOMENDACIONES: el carcinoma paratiroideo es una causa rara 
de hiperparatiroidismo primario, que usualmente es causado por un adenoma 
paratiroideo y ocasionalmente por hiperplasia paratiroidea primaria. En 
comparación con los pacientes que presentan adenomas, los pacientes con 
carcinoma paratiroideo presentan síntomas con mayor frecuencia, tumor cervical, 
enfermedad renal y ósea, hipercalcemia marcada y concentraciones séricas de 
calcio y hormona paratiroidea muy elevadas.  
 
El diagnóstico de carcinoma paratiroideo generalmente se hace al momento de la 
cirugía inicial, realizada para la corrección de un hiperparatiroidismo severo. Las 
características patológicas clásicas son un patrón trabecular, figuras mitóticas, 
bandas gruesas y fibrosas, e invasión capsular y vascular, que cuando se 
encuentran presentes son altamente sugestivas de carcinoma. El diagnóstico 
definitivo depende de la presencia de invasión a los tejidos adyacentes o la 



presencia de metástasis a distancia. En algunos casos, puede ser imposible 
diagnosticar el carcinoma al momento de la cirugía inicial por hiperparatiroidismo. 
La recurrencia local o la presencia posterior de metástasis a distancia durante el 
seguimiento determinará el diagnóstico correcto.  
 
La cirugía es el pilar del tratamiento de forma inicial, así como para la recurrencia, 
el tratamiento con radioterapia y quimioterapia ha sido decepcionante. Cuando el 
carcinoma paratiroideo presenta diseminación extensa y no es susceptible a 
resección quirúrgica, el pronóstico es pobre, en estos casos la morbilidad y 
mortalidad son consecuencia de la hipercalcemia severa. El control de la 
hipercalcemia puede prolongar la supervivencia.  
 
El tratamiento inicial de la hipercalcemia en pacientes con carcinoma paratiroideo 
es similar al manejo de la hipercalcemia secundaria a otras causas, incluye la 
hidratación con infusión de solución salina para restaurar el volumen intravascular 
y bifosfonatos intravenosos. A medida que la enfermedad progresa, la 
hipercalcemia se vuelve refractaria a la terapia inicial, la adición o sustitución por 
cinacalcet ha sido reportada de forma exitosa para el control de los síntomas. El 
denosumab es una opción para los pacientes que presentan hipercalcemia 
refractaria a cinacalcet y bifosfonatos.  
 
Algunos pacientes con enfermedad diseminada son portadores de mutaciones 
somáticas, por lo que podrían ser considerados para ensayos clínicos en la 
búsqueda de agentes terapéuticos dirigidos/ terapias blanco.  
 
Algunos pacientes con carcinoma paratiroideo esporádico presentan mutaciones 
germinales en el gen HRPT2 y su evaluación genética representa un papel 
importante en el manejo de dichos pacientes y sus familiares.  
 
Planteamiento del problema: el carcinoma paratiroideo es una causa rara de 
hiperparatiroidismo primario [1], en la serie más amplia que incluye 22,225 casos de 
hiperparatiroidismo primario el carcinoma paratiroideo representó en 0.74% [2], por 
otro lado, el SEER ha identificado a 224 pacientes con diagnóstico de carcinoma 
paratiroideo, con una incidencia que va incrementando del 3.58 al 5.73% [5].  
 
En comparación a los pacientes con adenomas paratiroideos, los pacientes con 
carcinoma presentan síntomas con mayor frecuencia, tumor cervical, enfermedad 
ósea y renal, hipercalcemia marcada y concentraciones séricas de PTH muy 
elevadas [16, 23-26].  
 
El diagnóstico de carcinoma paratiroideo se hace al momento de la cirugía, 
realizada para la corregir un hiperparatiroidismo severo, aunque no en todos los 
casos es posible [37-38]. La cirugía es el pilar del tratamiento tanto para el tratamiento 
inicial como para las recurrencias locales o metástasis a distancia. Cuando el 
carcinoma paratiroideo se encuentra en estadios avanzados y fuera de tratamiento 
quirúrgico el pronóstico es pobre, en estos casos el aumento en la morbilidad y 
mortalidad son consecuencia de la hipercalcemia severa [26-27]. 



 
Justificación: El carcinoma paratiroideo generalmente es confundido durante la 
evaluación preoperatoria con el hiperparatiroidismo primario, ya que las 
manifestaciones clínicas son similares a las neoplasias paratiroideas benignas, 
además el estudio histopatológico transoperatorio no suele proporcionar 
información adicional. Existen datos clínicos y de laboratorio sugerentes de 
carcinoma, pero ninguno de estos hallazgos es específico, por lo que actualmente 
no existe referencia de algún algoritmo o estándar bien estructurado para el 
diagnóstico.  
 
La baja frecuencia y la dificultad que existe para establecer el diagnóstico 
histopatológico han hecho imposible un estudio adecuado para el conocimiento de 
la evolución natural y la evaluación de las opciones de tratamiento disponibles. El 
tratamiento representa un reto para el cirujano, quien debe siempre considerarlo al 
tratar a un paciente con hiperparatiroidismo ya que una resección adecuada en la 
operación inicial ofrece la mejor oportunidad de curación.  
 
Objetivos:   
 

- General: identificar a la población con diagnóstico de hiperparatiroidismo en 
el Hospital Español de México, que fue tratada de forma quirúrgica y reportar 
la estadística descriptiva.  
 

- Específicos: 
o Describir la relación entre el hiperparatiroidismo primario por adenoma 

y carcinoma paratiroideo.  
o Demostrar que la cirugía de glándula paratiroides en enfermedad 

benigna y maligna es eficaz como tratamiento definitivo. 
 
 
Hipótesis de trabajo: Se espera encontrar un mayor número de casos de pacientes 
con carcinoma paratiroideo en comparación con los reportados en la literatura 
mundial, esto es debido a la población de estudio (pacientes del Hospital Español 
de México), que se caracteriza por tener un gran número de pacientes de edad 
avanzada. Se espera que los resultados de la PTH postoperatoria, disminuyan por 
lo menos un 50% respecto al valor inicial, para así considerar la cirugía, 
independientemente de la técnica quirúrgica (abierta, mínima invasión o MIVAS) 
efectiva como tratamiento para la patología benigna y maligna. 
 
Tipo de estudio:  
 

- Investigación epidemiológica: parte de la investigación socio-médica; analiza 
el proceso de salud-enfermedad en comunidades, poblaciones o regiones. 
Orientado a identificar fenómenos de grupo respecto a la incidencia, 
prevalencia, factores de riesgo, asociaciones causales; control, erradicación 
de enfermedades, impacto de intervenciones y vigilancia epidemiológica 
entre otros.  



 
- De acuerdo con la intervención del investigador: 

 
o Observacional o no experimental: se limita a observar y analizar el 

fenómeno de interés en cuanto a la forma, cantidad y oportunidad en 
que los individuos sujetos a estudio se relacionan o exponen a ciertos 
factores. No interviene en la decisión de los sujetos respecto de su 
exposición a factores determinados. 
 

- De acuerdo con la relación entre las variables estudiadas: 
 

o Descriptivo: se estudia una sola población, es conocido el problema y 
solo se quiere medir.  
 

- De acuerdo con el número de mediciones del fenómeno estudiado: 
 

o Longitudinal: se mide la misma variable o variables de estudio en dos 
o más ocasiones. Implica un seguimiento del fenómeno para estudiar 
la evolución en el tiempo y se da por hecho la comparación de los 
valores entre cada medición.  
 

- De acuerdo con el momento en que se capta la información del estudio:  
 

o Retrospectivo: la información se generó antes de comenzar el estudio 
y con fines ajenos al mismo.  
 

Universo de trabajo: el universo es la población con la que se trabaja (comunidad, 
grupo de edad, archivo clínico, etc.), de la cual se puede seleccionar la muestra y 
está conformado por elementos denominados unidades de muestreo. Describirán 
las características de la población y para la cual serán válidos los resultados.  
 
Hay que precisar los límites de tiempo, lugar y persona de donde se tomarán las 
unidades de observación: se revisarán los expedientes desde el 2000-2016 (tiempo) 
de los pacientes con patología paratiroidea que fueron sometidos a tratamiento 
quirúrgico (persona) en el Hospital Español de México (lugar). El tipo de universo 
es finito, ya que está constituido por un número limitado de unidades.  
 
Obtención de la muestra: la muestra puede tener las mismas características que 
el universo y, en esta circunstancia ser representativa del universo o de la población. 
En este protocolo de investigación y en la mayoría de los estudios clínicos una 
adecuada definición del universo de estudio (que está claramente delimitado), 
permite realizar un censo de la población, (lo que significa que quede incluida la 
totalidad de los sujetos que componen el universo). Es el caso en éste protocolo y 
por lo tanto no hubo obtención de muestra.  
 
Selección y/o asignación de participantes o unidades de observación: no 
aplica para éste protocolo de investigación.  



 
Criterios de selección (inclusión, exclusión y eliminación): la definición de 
unidades de observación. Especificación del elemento típico del que se obtendrá la 
información sobre cada una de las variables que se están estudiando y sus 
características relevantes, es decir; los sujetos que participarán en el estudio.  
 

- Criterios de inclusión: definición de las características biológicas, 
psicológicas y sociales que deben tener los sujetos, para ser incluidos en el 
estudio y que permitan elaborar una definición correcta y precisa de la 
entidad nosológica, fenómeno o proceso, motivo de la investigación.  

o Pacientes del Hospital Español de México 
o Pacientes tratados del año 2000-2016  
o Pacientes con patología paratiroidea que fueron sometidos a 

tratamiento quirúrgico 
o Pacientes que cuenten con expediente clínico completo: 

▪ Hoja de procedimiento quirúrgico 
▪ Valores de calcio sérico preoperatorio 
▪ Valores de calcio sérico postoperatorio 
▪ Valores de PTH preoperatoria 
▪ Valores de PTH postoperatoria 
▪ Valores de fosforo sérico 
▪ Valores de albúmina sérica 
▪ Valores de creatinina sérica 
▪ Reporte de patología 
▪ Peso en miligramos del tumor paratiroideo 
▪ Historia clínica con síntomas principales y datos completos del 

paciente 
 

- Criterios de exclusión: definición de las características cuya existencia 
obligue a no incluir un sujeto como elemento de estudio antes de que se 
inicie, ya que podrían modificar, alterar o sesgar los resultados de la 
investigación, son características que los hacen inelegibles.  

 
o Se excluyó a los pacientes con patología de las glándulas paratiroides 

secundaria a enfermedad renal crónica. De un total de 157 pacientes 
se excluyó a 7 pacientes que fueron sometidos a paratiroidectomía de 
3 y ½ glándulas por tumores pardos.  

 
- Criterios de eliminación: características que presenten los sujetos durante el 

desarrollo del estudio y que obligue a prescindir de ellos, su mayor utilidad 
está en los estudios longitudinales, por ejemplo: surgimiento de alguna 
complicación, deserción voluntaria, expedientes incompletos.  

 
o Se eliminó a los pacientes que no contaban con expediente clínico 

completo. Se encontraron 157 pacientes con patología paratiroidea, 
de los cuales 130 se encontraban completos, se eliminaron 20 
pacientes.  



 
Variables (independiente, dependiente y de control):  
 

VARIABLE DEFINICIÓN CONCEPTUAL INDICADOR ESCALA DE 
MEDICIÓN 

GÉNERO Condición orgánica que 
diferencia a los humanos en 
masculino y femenino.  

1.Masculino 
2.Femenino 

Cualitativa 
Nominal 
Dicotómica 

EDAD Años cumplidos que tiene el 
paciente desde su nacimiento. 

Edad en años Cuantitativa 
Discreta 

REPORTE DE 
PATOLOGÍA 

Documento que contiene el 
diagnóstico que se determinó 
mediante el análisis de células y 
tejidos en el microscopio, 
contiene información sobre el 
tamaño, forma, apariencia de la 
muestra, y estado de la 
enfermedad o normalidad. 

1.Hiperplasia 
2.Adenoma 
3.Carcinoma 

Cualitativa 
Nominal 

CIRUGÍA Práctica médica que consiste en 
la manipulación mecánica de 
estructuras anatómicas mediante 
instrumental quirúrgico con la 
finalidad de realizar un 
tratamiento o diagnóstico.  

1.Abierta 
2.Mínima invasión 
3.MIVAS 

Cualitativa 
Nominal 

PESO TUMORAL Unidad principal internacional 
que se utiliza para medir la masa 
de cualquier objeto.  

Miligramos Cuantitativa 
Continua 

CALCIO SÉRICO 
PREOPERATORIO 

Análisis que mide el nivel de 
calcio en la sangre, los valores 
normales van de 8.5-10.2mg/dL, 
se mide previo a la cirugía.  

mg/dL Cuantitativa 
Continua 

CALCIO SÉRICO 
POSTOPERATORIO 

Análisis que mide el nivel de 
calcio en la sangre, los valores 
normales van de 8.5-10.2mg/dL, 
se mide posterior a la cirugía.  

mg/dL Cuantitativa 
Continua 

PTH SÉRICA 
PREOPERATORIA 

Examen que mide la cantidad de 
hormona paratiroidea en la 
sangre (hormona proteica 
secretada por la glándula 
paratiroides), son resultados 
normales de 10-55pg/mL, se 
mide previo a la cirugía.  

pg/mL Cuantitativa 
Continua 

PTH SÉRICA 
POSTOPERATORIA 

Examen que mide la cantidad de 
hormona paratiroidea en la 
sangre (hormona proteica 
secretada por la glándula 
paratiroides), son resultados 
normales de 10-55pg/mL, se 
mide posterior a la cirugía.  

pg/mL Cuantitativa 
Continua 

FÓSFORO Examen que mide la cantidad de 
fosfato en sangre, los valores 
normales van de 2.4-4.1mg/dL. 

mg/dL Cuantitativa 
Continua 

ALBÚMINA Proteína producida por el hígado. 
El examen mide la cantidad de 

g/dL Cuantitativa 
Continua 



esta proteína en la sangre, el 
rango normal es de 3.4-5.4g/dL. 

CREATININA Producto de degradación de la 
creatina, una parte importante del 
músculo, examen que mide el 
nivel en sangre, es una prueba 
de función renal. El resultado 
normal es de 0.7-1.3mg/dL para 
los hombres y de 0.6-1.1mg/dL 
para las mujeres.  

mg/dL Cuantitativa 
Continua 

SÍNTOMA 
PRINCIPAL 

Alteración del organismo que 
pone de manifiesto la existencia 
de una enfermedad y sirve para 
determinar su naturaleza.  

1.Cefalea 
2.Deterioro cognitivo 
3.Dolor abdominal 
4.Neurológico (EVC) 
5.Hallazgo incidental 
6.Hipertensión 
7.Litiasis renoureteral 
8.Musculoesquelético 
9.Pancreatitis 
10.Tumor palpable 

Cualitativa 
Nominal 

*MIVAS: mínima invasión, videoasistida.  
 
Escalas de medición y unidades de medida: mencionadas en el cuadro de 
variables. 
 
Técnicas y procedimientos de recolección de datos: la técnica de recolección 
de datos socio-demográficos se llevó a cabo revisando los expedientes en el archivo 
clínico del Hospital Español de México. No se necesitaron recursos materiales 
(material y/o equipo especial), no se utilizó material biológico, no se utilizaron 
técnicas de laboratorio, no se hizo uso de animales y no es un estudio en humanos.  
 
Instrumentos de medición: el único instrumento de medición que se utilizó fue el 
equipo del laboratorio del Hospital Español de México que proceso todas las 
muestras séricas de la población.  
 
Análisis estadístico: Se realizó un análisis descriptivo de todas las variables de la 
población mediante el programa estadístico Excel, se utilizó una prueba T pareada 
para variables dependientes en el análisis inferencial de niveles de PTH 
preoperatorios y postoperatorios mediante el programa estadístico SPSS en su 
versión 23.   
 
Consideraciones éticas del estudio: éste protocolo de estudio no compromete la 
salud y el bienestar del sujeto investigado bajo ninguna situación por lo que no 
requiere carta de consentimiento informado y conserva la confidencialidad. Fue 
aprobado por el comité de ética del Hospital Español de México.   
 

- Investigación sin riesgo: emplea técnicas y métodos de investigación 
documental retrospectivos y en el que no se realiza ninguna intervención o 
modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y 
sociales de los individuos que participan en el estudio.  



 
Recursos humanos y materiales:  
 

- Recursos humanos: personal que participará en el desarrollo del trabajo, 
incluyendo categoría, descripción de la actividad de cada uno, horario o 
tiempo destinado a la investigación y una secuencia descriptiva de las 
actividades que realizarán.  
 

o Dr. Antonio Castillo Magaña 
▪ Médico adscrito del servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del 

Hospital Español de México.  
▪ Asesor de tesis.  
▪ Tiempo destinado: 4 horas por semana.  

 
o Dra. Catalina González Aguirre 

▪ Residente de 4º año del servicio de Cirugía General del 
Hospital Español de México.  

▪ Responsable de la tesis.  
▪ Tiempo destinado: 20 horas por semana.  

 
o Dr. Pablo Ávila Pontón 

▪ Residente de 2º año del servicio de Cirugía General del 
Hospital Español de México.  

▪ Responsable de la recolección de datos.  
▪ Tiempo destinado: 10 horas por semana.  

 
- Recursos materiales: materiales que se utilizarán para el desarrollo de la 

investigación.  
 

o Expediente clínico de los pacientes operados por un equipo quirúrgico. 
 

Recursos financieros: no se requiere financiamiento para el desarrollo de este 
protocolo de investigación por ser retrospectivo, no hay conflictos de interés.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Cronograma:  

 

 

PERIODOS 
   FASES 

Tiempo: Especificar días, semanas o meses según sea 
conveniente, para cada una de las actividades. 

  
FEB  
2017  

MARZO 
2017 

ABRIL 
2017 

MAYO 
2017 

JUNIO 
2017 

JULIO 
2017 

1. Fecha de inicio X      
2. Verificación de laboratorios, 

gabinetes, quirófanos, bioterios, 
etc. y equipos necesarios para 
la investigación 

X 
     

3. Acopio de materiales y 
reactivos 

 X     

4. Obtención de la muestra(s) de 
estudio o sujetos 

 X     

5. Estandarización de   
    metodologías y técnicas 

 X     

6. Estudio piloto (cuando sea   
    pertinente) 

      

7. Realización de las 
observaciones y/o experimentos 

  X    

8. Acopio y organización de los  
    datos 

  X    

9. Análisis de los datos     X   
10. Elaboración y selección del 

material gráfico (tablas, 
cuadros, gráficos, fotografías, 
videos, etc.  

    X  

11. Interpretación de los 
resultados 

    X  

12. Experimentos u observaciones 
complementarias 

    X  

13. Elaboración del informe 
escrito 

  X    

14. Presentación oral y revisión 
del trabajo escrito 

   X   

15. Realización de correcciones     X  
16. Presentación del informe final 

escrito del trabajo (Tesis en 
original y 2 copias) 

     X 

17. Remisión del artículo para 
publicación 

      

OTROS       
 
 



Resultados y Discusión:  
 
Estadísticos descriptivos.  
 
Tabla 1. Valores mínimos, máximos y medias de las variables estudiadas.  
 
 N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 

Edad (años) 130 18 87 59,31 14,96 
Peso (mg) 130 40 12480 1396,25 1907,44 
PTH pre (pg/ml) 130 49,12 3265,00 285,66 395,77 
PTH post (pg/ml) 130 1,20 2316,00 43,16 201,57 
Calcio (mg/dl) 130 8,74 16,85 11,07 1,30 
Fosforo (mg/dl) 130 1,05 6,61 3,03 0,85 
Albumina (g/dl) 130 2,40 5,00 3,94 0,41 
Creatinina (mg/dl) 130 0,44 10,52 1,18 1,41 
N válido (según 
lista) 

130     

 
R= Dentro de la interpretación se muestran las diferentes variables estudiadas de 
la población (N), la cual cuenta con un número total de 130 pacientes, se muestran 
los rangos mínimos y máximos de las variables, así como la media. La edad 
promedio fue de 59.31 años, el peso tumoral promedio fue de 1396.25mg, la PTH 
preoperatoria promedio fue de 285 pg/ml, la PTH postoperatoria promedio fue de 
43.16pg/ml, el calcio promedio fue de 11.07mg/dl.  
 
D= La edad promedio coincide con otras series reportadas, ya que la patología de 
glándulas paratiroides se presenta con mayor frecuencia en pacientes mayores de 
44 años. El peso promedio de 1.3 gramos representa la media de la población, que 
en su mayoría es patología benigna, lo que correlaciona adecuadamente con lo 
descrito, un peso menor o igual a 1.9g hace que la posibilidad de presentar 
carcinoma sea casi igual a 0 [31], sin embargo, el peso máximo fue de 12.48g 
altamente sugestivo de carcinoma. La PTH postoperatoria en promedio alcanzó una 
disminución mayor al 50% en comparación al valor promedio de la PTH 
preoperatoria, lo que representa una cirugía exitosa. La hipercalcemia también 
coincide con lo reportado en otras series, la cual define una de las características 
clásicas de la patología paratiroidea.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla 2. Frecuencia por género. 
 

 
 
 
 
 
 

 
Gráfica 1. Interpretación de la frecuencia en porcentaje, por género.  

 
 
R= Dentro de la interpretación se muestra la distribución por género en la población 
(N), de 130 pacientes, 92 fueron mujeres y 38 fueron hombres, representando 70.8 
y 29.2% respectivamente.  
 
D= La diferencia en el número de casos por género es significativa, el 
hiperparatiroidismo benigno es más frecuente en las mujeres (3:1), mientras que la 
incidencia en el carcinoma es igual en los dos géneros [16, 23-26]. Sin embargo, en 
esta descripción no se observa la diferencia entre patología benigna y maligna, ya 
que representa la población total, aun así, la patología paratiroidea en esta serie de 
casos es más frecuente en el género femenino.  
 
 
 
 
 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
acumulado 

 
Mujer 92 70,8% 70,8% 
Hombre 38 29,2% 100% 
Total 130 100%  



Tabla 3. Frecuencia de patologías en la población.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
acumulado 

 

Adenoma Inferior 
Derecho 

47 36,2% 36,2% 

Adenoma Inferior 
Izquierdo 

38 29,2% 65,4% 

Hiperplasia Superior 
Derecha 

2 1,5% 66,9% 

Hiperplasia Superior 
Izquierda 

3 2,3% 69,2% 

Adenoma Superior 
Derecho 

9 6,9% 76,2% 

Adenoma Superior 
Izquierdo 

8 6,2% 82,3% 

Carcinoma Inferior 
Derecho 

1 0,8% 83,1% 

Carcinoma Inferior 
Izquierdo 

3 2,3% 85,4% 

Carcinoma Superior 
Derecho 

1 0,8% 86,2% 

Doble Adenoma 
Paratiroideo 

2 1,5% 87,7% 

Hiperplasia Inferior 
Derecha 

11 8,5% 96,2% 

Hiperplasia Inferior 
Izquierda 

5 3,8% 100% 

Total 130 100%  



Gráfica 2. Frecuencia de patologías en la población.  

 
 
R= De 130 casos, 102 corresponden a adenomas paratiroideos, esto representa 
78.5% de la población, 85 casos se presentaron en las glándulas inferiores y 17 
casos en las superiores. La hiperplasia se presentó en 21 casos representando el 
16.1% de la población, 16 casos de localización inferior y 5 casos de localización 
superior. Se presentaron 5 casos de carcinoma, 4 de localización inferior y un caso 
de localización superior. El adenoma paratiroideo inferior derecho fue la patología 
más frecuente con 47 casos, representando el 36.2%. De 130 casos, 105 tuvieron 
localización inferior, lo que representa 80.76% de la población general, 101 casos 
de patología benigna tuvieron localización inferior y 4 casos de patología maligna, 
representando 80.8 y 80% respectivamente de cada tipo de patología.  
 
D= Los resultados son compatibles con los reportados en la literatura mundial, se 
ha identificado una predilección por una glándula única de localización inferior en 
varios estudios de casos [27-28]. En nuestra serie de casos todas las patologías 
(carcinoma, adenoma e hiperplasia) mostraron predilección por las glándulas de 
localización inferior, se puede también observar que los adenomas e hiperplasia 
tuvieron predilección por la localización inferior derecha, el carcinoma por el 
contrario se presentó con mayor frecuencia en localización inferior izquierda. El 
carcinoma paratiroideo representó 3.9% de la población, estadística elevada en 
comparación a otras series de casos que reportan 1% de casos, el mayor porcentaje 
reportado es de 2.1%. 



Tabla 4. Técnicas quirúrgicas realizadas en la población.  
 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

acumulado 

 

Abierta 59 45,4% 45,4% 
Mínima 
Invasión 

53 40,8% 86,2% 

MIVAS 18 13,8% 100% 
Total 130 100%  

 
Gráfica 3. Tipos de cirugía realizadas.  

 
 
R= Se realizaron 59 procedimientos abiertos, 53 con técnica de mínima invasión y 
18 con MIVAS, representando el 45.4, 40.8% y 13.8% de la población.  
 
D= En base a los resultados obtenidos, en el Hospital Español de México se realizan 
procedimientos de mínima invasión, casi a la par con los procedimientos abiertos, 
se puede inferir que la cirugía mínimamente invasiva y videoasistida se reserva para 
los procedimientos en los cuales el tamaño tumoral lo permite y en pacientes con 
patología benigna ya que estos no ameritan resección en bloque. En nuestra serie 
de los 5 casos de carcinoma, 4 se operaron con técnica abierta y 1 caso con técnica 
de mínima invasión, en este caso el tumor tuvo un peso de 480mg calculado de 
forma preoperatoria con gammagrafía por lo que se decidió abordaje con mínima 
invasión, el diagnóstico de carcinoma se realizó en el postoperatorio.  
 
El tratamiento quirúrgico debe incluir una resección en bloque como se mencionó 
previamente, incluye el lóbulo tiroideo ipsilateral, no todos los estudios recomiendan 
la disección ganglionar ipsilateral, se debe evitar la ruptura de la cápsula ya la 
manipulación excesiva [26, 41-43], por lo que la técnica abierta en esta patología es 
indispensable.  



Tabla 5. Síntoma principal que refirieron los pacientes.  
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

acumulado 

 

Cefalea 13 10,0% 10,0% 
Deterioro cognitivo 8 6,2% 16,2% 
Dolor abdominal 14 10,8% 26,9% 
EVC Isquémico 1 0,8% 27,7% 
Hallazgo Incidental 29 22,3% 50,0% 
Hipertensión 9 6,9% 56,9% 
Litiasis renoureteral 26 20,0% 76,9% 
Síntomas 
Musculoesqueléticos 

25 19,2% 96,2% 

Pancreatitis 2 1,5% 97,7% 
Tumor Palpable 3 2,3% 100% 
Total 130 100%  

 
Gráfica 4. Síntoma principal que refirieron los pacientes. 

 
R= El hallazgo incidental representó 29 casos, 22.3% de la población. Seguido de 
la litiasis renoureteral con 26 casos y representando el 20% de la población. Tres 
pacientes presentaron tumor cervical, 2 correspondieron a carcinoma y 1 a 
adenoma. De los 5 pacientes con carcinoma, 2 debutaron con tumor palpable lo que 
corresponde al 40% de la población con patología maligna.  
 
D= En nuestra serie 40% de los casos de patología maligna debutaron con tumor 
palpable, en comparación al 34-52% de lo reportado [16, 23-26].  



Tabla 6. Diagnóstico de ingreso. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Gráfica 5. Diagnóstico de ingreso.  

 
 
R= De la población total de 130 pacientes, 118 se ingresaron con diagnóstico de 
hiperparatiroidismo primario, representando el 90.8% de los casos, seguido por el 
diagnóstico de hipercalcemia en 7 pacientes y representando el 5.4% de los casos.  
 
D= El diagnóstico de hiperparatiroidismo fue hecho de acuerdo a la clínica y 
resultados bioquímicos clásicos, los pacientes con diagnóstico de adenoma se 
presentaron con gammagrama que lo corroboraba, 1 paciente ingreso con 
diagnóstico de carcinoma para cirugía complementaria, en el resto de los pacientes 
el diagnóstico definitivo y la diferencia entre adenoma y carcinoma se realizó 
durante el procedimiento quirúrgico.  
 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
acumulado 

V
á
l
i
d
o
s 

Adenoma 2 1,5% 1,5% 
Bocio Multinodular 1 0,8% 2,3% 
Ca Paratiroideo 1 0,8% 3,1% 
Hipercalcemia 7 5,4% 3,8% 
HPT Primario 118 90,8% 94,6% 
HPT Secundario 6 4,6% 99,2% 
Tumor Cervical En 
Estudio 

1 0,8% 100% 

Total 130 100%  



Estadísticos de muestras relacionadas.  
 
Tabla 7. PTH pre y postoperatoria.  
 
 Media N Desviación 

típ. 
Error típ. de 
la media 

P
a
r 
1 

PTH pre 285,66 130 395,77 34,71 

PTH 
post 

43,16 130 201,57 17,67 

 
R= Tabla que muestra la media de la PTH preoperatoria con un valor de 285.66 
pg/ml y la PTH postoperatoria con un valor de 43.16 pg/ml.  
 
D= El valor de la PTH postoperatoria disminuyó con respecto al valor inicial en más 
del 50%, esto se ha reportado en la literatura mundial como una cirugía exitosa, 
definida como la disminución sérica a los 30 minutos posteriores a la resección del 
tumor mayor del 50% del valor inicial de PTH. La PTH postoperatoria es el 
parámetro bioquímico que se utiliza para medir la eficacia de la técnica quirúrgica, 
así como para el seguimiento en los casos de pacientes con diagnóstico de 
adenoma y carcinoma.  
 
Correlaciones de muestras relacionadas.  
 
Tabla 8. Correlación de PTH pre y postoperatoria. 
 
 N Correlación Sig. 

Par 1 PTH pre y PTH 
post 

130 0,677 0,000 

 
R= La correlación muestra que hay una diferencia estadísticamente significativa en 
la disminución de los niveles de PTH posterior a la cirugía. 
 
D= Con estos resultados podemos asegurar que la cirugía fue exitosa en cuanto a 
la resección del tumor. Sin embargo, el índice de recurrencia es alto, incluso 
después de realizar un procedimiento quirúrgico exitoso [23-25]. 
 
 
 
 
 
 
 



Prueba de muestras relacionadas 
 
Tabla 9.  
 Diferencias relacionadas t gl Sig. 

(bilateral) Media Desviación 
típ. 

Error 
típ. de 
la media 

95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 

Inferior Superior 

Par 
1 

PTH 
pre - 
PTH 
post 

242,50 298,64 26,19 190,67 294,32 9,25 129 0,000 

 
R= Tabla que muestra los valores de la PTH posterior a la paratiroidectomía, el 
intervalo de confianza, la T y la significancia estadística.  
 
D=La disminución de PTH posterior a la cirugía fue altamente significativa con un 
valor T de 9.25 y p<0.0001. 
 
Tabla de contingencia Reporte De Patología * Tipo de Cirugía 
 
Tabla 10. Tabla de contingencia. Patologías y cirugías realizadas.  
 Tipo de Cirugía Total 

Abierta Mínima 
Invasión 

MIVAS  

Reporte De 
Patología 

Adenoma Inferior 
Derecho 

24 16 7 47 

Adenoma Inferior 
Izquierdo 

16 16 6 38 

Hiperplasia Superior 
Derecha 

0 2 0 2 

Hiperplasia Superior 
Izquierda 

0 2 1 3 

Adenoma Superior 
Derecho 

5 1 3 9 

Adenoma Superior 
Izquierdo 

5 3 0 8 

Carcinoma Inferior 
Derecho 

1 0 0 1 

Carcinoma Inferior 
Izquierdo 

3 0 0 3 

Carcinoma Superior 
Derecho 

0 1 0 1 



Doble Adenoma 
Paratiroideo 

2 0 0 2 

Hiperplasia Inferior 
Derecha 

2 8 1 11 

Hiperplasia Inferior 
Izquierda 

1 4 0 5 

Total 59 53 18 130 

 
 
Gráfica 6. Reporte de patología y cirugía realizada.  

 
 
R= Se realizaron 59 paratiroidectomías abiertas, 53 por mínima invasión y 18 por 
mínima invasión videoasistidas. En cuanto a la cirugía por adenoma: 52 cirugías 
fueron abiertas, 36 por mínima invasión y 16 por MIVAS. Cirugías por carcinoma: 4 
fueron abiertas y 1 por mínima invasión. Cirugía por hiperplasia: 3 cirugías abiertas, 
16 por mínima invasión y 2 por MIVAS.  
 
D= Si se compara a los pacientes con diagnóstico de adenoma se evidencia que 52 
casos fueron operados de forma abierta y 52 con técnicas de mínima invasión, 
contario a los pacientes con carcinoma, de los cuales 4/5 fueron operados con 
técnica abierta. Esto debido a los márgenes establecidos: resección en bloque de 
la masa paratiroidea y cualquier tejido adyacente que macroscópicamente se 
observe infiltrado [27].   
  



Estadística descriptiva comparativa 
 
1.- Comparación de Peso entre Patología Benigna y Maligna (Prueba T para 
muestras independientes). 
Tabla 11. Estadísticos de grupo 

 Peso por 
Patología 

N Media Desviación 
típ. 

Error típ. de 
la media 

Peso (mg) 

Patología 
Benigna 

125 1344,74 1888,07 168,87 

Patología 
Maligna 

5 2683,80 2161,45 966,63 

 
Tabla 12. Prueba de muestras independientes 
 Prueba 

de 
Levene 
para la 
igualdad 
de 
varianza
s 

Prueba T para la igualdad de medias 

F Sig. t gl Sig. 
(bilatera
l) 

Diferenci
a de 
medias 

Error típ. 
de la 
diferenci
a 

95% Intervalo 
de confianza 
para la 
diferencia 

Inferior Superio
r 

Pes
o 
(mg) 

Se han 
asumido 
varianza
s 
iguales 

,839 ,361 -
1,54
8 

128 ,124 -
1339,056 

865,261 -
3051,12
3 

373,011 

No se 
han 
asumido 
varianza
s 
iguales 

  -
1,36
5 

4,24
8 

,240 -
1339,056 

981,272 -
4001,96
0 

1323,84
8 

 
R= No se encontró significancia estadística en el peso de las muestras entre los dos 
grupos. 
 
D= Estos resultados difieren de los reportados, que mencionan con un peso menor 
o igual a 1.9g, la posibilidad de presentar carcinoma casi igual a 0 [31]. En nuestra 
serie la patología benigna tuvo un peso promedio de 1.34g y la maligna 2.16g.  



2.- Comparación de PTH pre entre Patología Benigna y Maligna (Prueba T de 
muestras independientes). 
 
Tabla 13. Estadísticos de grupo 

 PTH por 
Patología 

N Media Desviación 
típ. 

Error típ. de 
la media 

PTH pre 

Patología 
Benigna 

125 265,37 383,78 34,32 

Patología 
Maligna 

5 792,82 388,91 173,92 

 
Tabla 14. Prueba de muestras independientes 
 Prueba 

de 
Levene 
para la 
igualda
d de 
varianza
s 

Prueba T para la igualdad de medias 

F Sig. t gl Sig. 
(bilatera
l) 

Diferenci
a de 
medias 

Error 
típ. de la 
diferenci
a 

95% Intervalo de 
confianza para la 
diferencia 

Inferior Superior 

PT
H 
pre 

Se han 
asumid
o 
varianza
s 
iguales 

,151 ,698 -
3,01
2 

128 ,003 -
527,4403
2 

175,1052
6 

-
873,9160
0 

-
180,9646
4 

No se 
han 
asumid
o 
varianza
s 
iguales 

  -
2,97
5 

4,31
7 

,037 -
527,4403
2 

177,2817
4 

-
1005,702
76 

-
49,17788 

R= Si hay significancia estadística p<0.003. El grupo de patología maligna tenía un 
mayor nivel de PTH previo a la cirugía. 
 
D= El valor de PTH normal es de 10-55pg/ml, el promedio de la patología benigna 
fue de 265.37, el valor obtenido en la patología benigna no representa 5 veces más 
el valor del límite superior normal. El valor de PTH 5-10 veces el valor normal sería 
de 275-550pg/ml, el promedio de PTH preoperatoria en los casos de patología 
maligna en nuestra serie fue de 792.82pg/ml.   



3.- Comparación de niveles de calcio entre Patología benigna y maligna (Prueba T 
para muestras independientes). 
 
Tabla 15. Estadísticos de grupo 

 Calcio por 
Patología 

N Media Desviación 
típ. 

Error típ. de 
la media 

Calcio 

Patología 
Benigna 

125 10,96 1,15 ,10 

Patología 
Maligna 

5 13,73 1,98 ,88 

 
Tabla 16. Prueba de muestras independientes 
 Prueba 

de 
Levene 
para la 
igualdad 
de 
varianza
s 

Prueba T para la igualdad de medias 

F Sig
. 

t gl Sig. 
(bilatera
l) 

Diferenci
a de 
medias 

Error típ. 
de la 
diferenci
a 

95% Intervalo 
de confianza 
para la 
diferencia 

Inferio
r 

Superio
r 

Calci
o 

Se han 
asumido 
varianza
s 
iguales 

1,20
6 

,27
4 

-
5,10
5 

128 ,000 -2,77312 ,54319 -
3,8479
1 

-
1,69833 

No se 
han 
asumido 
varianza
s 
iguales 

  -
3,09
6 

4,10
9 

,035 -2,77312 ,89580 -
5,2345
1 

-,31173 

R= Se encontró una significancia entre grupos con un mayor nivel de calcio en el de 
patología maligna. Altamente significativo p<0.005. 
 
D= Estos resultados coinciden con los datos reportados previamente, los pacientes 
con carcinoma presentan hipercalcemia marcada, el calcio normal es de 8.5-
10.2mg/dl, el valor promedio en patología benigna fue de 10.96mg/dl y en la 
patología maligna de 13.73mg/dl, lo cual refleja una diferencia importante en los 
niveles de calcio sérico.  



4.- Comparación entre Género y tipo de patología (Prueba Chi cuadrada). 
 
Tabla 17. Resumen del procesamiento de los casos 
 Casos 

Válidos Perdidos Total 

N Porcentaj
e 

N Porcentaj
e 

N Porcentaj
e 

Tipo de Patología * 
Género 

130 100,0% 0 0,0% 130 100,0% 

 
Tabla 18. Tabla de contingencia Tipo de Patología * Genero. 
Recuento   
 Genero Total 

Mujer Hombre 

Tipo de 
Patología 

Patología 
Benigna 

89 36 125 

Patología 
Maligna 

3 2 5 

Total 92 38 130 
 
Tabla 19. Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. 

asintótica 
(bilateral) 

Sig. exacta 
(bilateral) 

Sig. exacta 
(unilateral) 

Chi-cuadrado de 
Pearson 

,292a 1 ,589   

Corrección por 
continuidadb 

,001 1 ,969   

Razón de 
verosimilitudes 

,275 1 ,600   

Estadístico exacto 
de Fisher 

   ,629 ,457 

N de casos válidos 130     



Gráfica 7. Comparación entre género y tipo de patología.  

 
 
R= No se encontró significancia estadística para el género en esta muestra. Se 
presentaron un total de 92 casos de mujeres, de los cuales 89 corresponden a 
patología benigna y 3 a patología maligna. El total de casos del género masculino 
fue de 38, 36 corresponden a patología benigna y 2 a patología maligna.  
 
D= Se ha descrito previamente que el hiperparatiroidismo benigno es más frecuente 
en las mujeres (3:1) y que la incidencia del carcinoma paratiroideo es equivalente 
en los dos géneros. En este protocolo la patología benigna y maligna se presentó 
con mayor frecuencia en el género femenino, 3/5 casos de patología maligna y 
89/125 casos de patología benigna, representando el 60 y 71.2% respectivamente.  
 
 
 
 
 
 
 
 



Conclusiones 
 
El hiperparatiroidismo primario se caracteriza por la sobreproducción de la hormona 
paratiroidea (PTH) y por la elevación del calcio sérico, el carcinoma paratiroideo 
representa menos del 1% de los casos. Durante los últimos años, la incidencia del 
carcinoma paratiroideo ha aumentado, el diagnóstico temprano es la razón de este 
aumento.  
 
La mutación del gen HRPT2 representa un papel importante en la patogénesis 
molecular del carcinoma, ya que todas las glándulas paratiroides de los individuos 
portadores de la mutación se encuentran en riesgo de desarrollar tumores, esta 
mutación se encuentra presente en 10-15% de los pacientes con carcinoma 
paratiroideo esporádico, por lo que la mutación no es exclusiva de los síndromes 
hereditarios y su estudio debe ser primordial en todos los pacientes con carcinoma 
paratiroideo.  
 
Debido a que las mutaciones son altamente específicas para definir los carcinomas 
paratiroideos deben ser investigadas como herramientas diagnósticas, sobre todo 
en las neoplasias atípicas que no muestran las características clásicas de los 
carcinomas. Así mismo conllevan importancia clínica debido a que agentes 
terapéuticos ya existentes pueden ser utilizados en el caso de enfermedad 
metastásica o inoperable. Se debe definir la implicación de una prueba genética 
positiva en cuanto al curso del tratamiento quirúrgico.  
 
El carcinoma paratiroideo debe ser sospechado en pacientes con 
hiperparatiroidismo primario que debutan con crisis paratiroidea (o hipercalcemia 
marcada y PTH muy elevada) o tumor cervical. El diagnóstico por lo general se 
realiza en el tiempo quirúrgico, los dos criterios en base a los cual se realiza son: 
invasión local a las estructuras adyacentes y la presencia de metástasis ya sea 
ganglionares o a distancia.  
 
Los estudios de localización preoperatoria ayudan a la planear la técnica, pero no 
son capaces de distinguir entre adenoma y carcinoma, es por esto que todo cirujano 
debe mantener un alto grado de sospecha en pacientes que clínica y 
bioquímicamente se encuentren en riesgo de presentar carcinoma.  
 
La cirugía es el pilar del tratamiento, tanto para la cirugía iniciar como para el 
tratamiento de la recurrencia local o enfermedad ganglionar metastásica. Los 
márgenes de la resección incluyen resección en bloque de la masa paratiroidea y 
cualquier tejido adyacente que macroscópicamente se observe infiltrado. 
 
Cuando el tumor es irresecable, el tratamiento se concentra en el control de la 
hipercalcemia con terapia médica, se han reportado metastasectomías y 
detumorizaciones con la finalidad de resecar el mayor tejido tumoral posible y evitar 
los efectos de la hipercalcemia. El tratamiento con radioterapia y quimioterapia no 
han tenido resultados exitosos. En la enfermedad irresecable el pronóstico se vuelve 



desfavorable, el aumento en la morbilidad y mortalidad es consecuencia de la 
hipercalcemia severa.  
 
Todos los pacientes requieren seguimiento por la posibilidad de recurrencia, se 
solicitan niveles de calcio y PTH sérica cada 6 meses y posteriormente cada año, 
es de suma importancia vigilar en el postoperatorio la aparición del ¨síndrome del 
hueso hambriento¨, la mayoría de las recurrencias ocurre en el cuello. El índice de 
recurrencia es alto, incluso después de realizar un procedimiento quirúrgico exitoso. 
 
La sobrevida continúa mejorando: la edad (pacientes menores de 44 años), el 
género femenino, diagnóstico reciente (menor de 1 año), tamaño tumoral pequeño 
y la ausencia de metástasis a distancia son factores asociados a un mayor índice 
de sobrevida, estos factores reflejan la importancia de un diagnóstico temprano.   
 
Los datos disponibles acerca de las características del tumor y el pronóstico son tan 
limitados que se necesita un mayor número de series de casos, así como estudios 
prospectivos o ensayos clínicos controlados que ayuden a definir el comportamiento 
del carcinoma paratiroideo.  
 
La baja frecuencia y la dificultad que existe para establecer el diagnóstico 
histopatológico han hecho imposible un estudio adecuado para el conocimiento de 
la evolución natural y la evaluación de las opciones de tratamiento disponibles, el 
tratamiento es un verdadero reto para el cirujano, una resección adecuada en la 
operación inicial ofrece la mejor oportunidad de curación.  
 
Aunque se obtuvieron resultados quirúrgicos exitosos, se necesitaría una 
evaluación prospectiva que defina la existencia o no de enfermedad recurrente. 
También sería necesario un seguimiento estricto de los pacientes con carcinoma 
que ayude a definir y entender la patología, evolución natural y pronóstico de la 
enfermedad.  
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