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RESUMEN 

En virtud de que sólo el 15% de los pacientes con Hi

perparatiroidismo primario desarrolla ostuítis fibrosa 

quística, nos interesó establecer; si existe relación de 

causalidad de factores como calcio sanguíneo, tiempo de 

evolución, sexo y edad del paciente, con la aparición dl~ -

lesiones 6seas radjol6qicus ttpicas en Biperparatiroidismo 

primario. 

Se revisaron los expcdieE es clínicos y radiológicos 

de 37 pacientes, los cuales se estratificaron por sexo, 

edad ~ y <:,_de 40 años, calcio sanguineo? y .C:de 12 mg/dl, 

tiempo de evolución y de años. 

De los 37 pacientes, 24 prcsenlaron calcio sanguinüO 

:rde 12mg/dl (64.Bil, y 13 pacientes C:dc 12mg/dl (35.1'6). 

La edad de 23 pacic~tcs fue -;;:sac 4Ü años (62.1%) y 14 

pacientes <::de 40 años (37.81.}, sexo: 25 rnujeres (67.S'f.) y 

12 hombres (32.4%). El tiempo de cvolucl6n se conocló en -

31 pacientes, de los cuules 14 fue ::tidc 5 años (451.) y 17 <. 

de. años (55%) • 

El m6todo para medir el calcio sanguíncb fue por cs-

pectrofotometrra con equipo de absorción atómica {Pe:rkin -

Elmcr), f6sforo sanguineo con autoanali zacior dP. flujo con

tinuo y actualmente con equipo cxpress 550. 

Se tomaron series 6sc:as metab6licas, con equipo de r~ 

yo~ X convencional. 



El anSlisis estadistico se llev6 a cabo rnedi~ntc chi 

cuadrada, resultando significativa, con p menor de 0.05. -

s6lo para niveles de calcio sanguined:>de 12 m.g/dl y prese.!!. 

cía de lesiones 6seas radiol6gicas características de os-

tei tis fibrosa qu1stica. 
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INTRODocr::IOH 

El F.iperparatiroidismo primario se define como un es

tado de hipersccreci6n inapropiado de hormona paratiroidea 

por las g1Sndulas paratiroides (l}. 

E1 Hiperparatiroi~~~~o primario fue ~stablecido como 

entidad patológica e:i. la ni~.=!¿ d-e la década de 1920 a 1930, 

cuando los primeros tumores d.:: :-:iaratiroidcs :ucron extirp~ 

dos tanto en América como en Europa. Sin embargo quienes -

d.i.eron una explicación más amplia de la enfei.-medad fueron: 

~::?.~ight, Bauer y Relfenstein (6, 9 .. 10), quienes observa

ron que el Hiperparatiroidismo primario era una enfermedad 

con mayor afectación sistémica y no tan s6lo una enferme--

dad 6sea o urol6gica (6, 9, 10}. 

Actualmente conocemos que la enfermedad puede tener 3 

orígenes: 

Adenoma 80-B4i, Hiperplasia 15-20\, ambas p!.!cden sl!r espo

rádicas o familiares, usualmente con transmisión autos6mi-

ca dominante y pueden s¿r parte de una neoplasia cnd6crina 

niúlt.iplc. tipo t ~· rt. Por Gltimo carcinoma de p.J.ratiroi-

d..;;::; con frecuencia de p, {10, 11). 

El cuadro cl:ínico de Hiperparatiroidismo se expresa con 

:núltiples manifestuciones, nunquc también puede 5~r asinte_ 

~."i:tlco. El hiperp.:!r<±tiroidi:::;mo primario presenta u:i. pr-cdo

¡;;' .. !1 io r.:n ll'IUj•~res de J: 1 y con frecuencia. en población ma-

yor d•.:! 60 años (3). L..:i hipercalcemia ~s un hallazqo relat_! 



vamente común, su prevalencia varía desde un 1.4\ a J% ta.!!. 

to en pacientes hospitalizados como en la poblaci6n gene-

ral. 

En los pacientes hospitalizados la causa principal de 

hipercalcernia son las neoplasias malignas en tanto que en 

pacientes ambulatorios es el hiperparatiroidismo primario 

(2, 12). La incidencia de hipcrparatiroidismo primario en 

ambos sexos, menores de 39 años, es de 10 casos X 100 000 

habitantes; en mujeres mayores de 60 años aumenta a 188 e~ 

sos X 100 000 habitantes, en hombres de la misma edad, es 

de 92 casos X 100 000 habitantes {4). Ld medición rutina-

ria de la calcernia h.:i elcv.Jdo el dL1gn6~tíco de hípc:rparatl:, 

roidismo y por tanto su incidencia aproximada es de 30 000 

a 100 000 casos nuevos por año en Estados Unido~ (4, 10). 

Su prevalencia (estudio de Suecia) en LrabaJadores es 

de 520 X 100 000 habitantes, si se extrapola este concepto 

a Estados Unidos se con!..idera un millón de casos anuales; 

ul costo en Estados Unidos del di..J.13n6stico y trut.:i:niento -

por paciente es de 2000 d6L1res lo que representa un gasto 

anual hasta de 146 millones de dólares {4). 

En los primeros informes se aseguraba que las lcsio-

n1?s t5:::cas rndiol6gic.;ii:; 'i l.:i lili.J.:::is u.=-inuri.:i l:C.:ln lu.:; <l•1-

cambio en la actualidad entre lan divt~rsas series pr,!sent!!_ 

clus la liti.u;is urini-tcia t.-c ~ncuentra en menos de la terc~ 

ra parte de Jos p.:icit:~ntc-s y de éstos la mitad son asintom! 



tices. 

Las manifestaciones óseas radiológicas se consideran 

10-151. y no todos los pacientes presentan dolor 6seo (3}. 

Sin embarqo lo que sucedí.a, ~ra que el padecimiento prcsc_!! 

ta un espectro cltnico que de acuerdo al momento del diag

nóstico más temprano C'n la actualidad, se ha reducido irn-

portantcrncnte. La incid..-;ncia de hipertensión artcri..:il cr; -

de 20-40i rn~s alta en pac1entc con hipcrparatiroidisrno 

primario que en la población s 1eral y con frecuencia per

siste después de paratiroidecto~í~, aunque los datos obte

nidos en el Hospital de Especialidades del Centro Mérlico -

Nacional Siglo XXI lMSS, por los doctores Espinos<;. Arclla

:10 y col. reportan hasta un 50~ d~ curaci6n de la hipcrle!!._ 

si6n arterial después de püratiroidectomía {datos todavia 

r.o publicados}. Otril.G. ult:er,>cion•;S ocurn~n con la sigui~~n

tc frecuencia. 

Tra5tornos cmocionnh:!s (:!.O•.}, úlce1·a. Uuodenal (5-lJ't}, 

f.télrtcreatitis (2-5%), hiperrwf:-o:na mcnot· Ue 15 11). NueGlra 

irccue11cia en manifestaciones clr11icas (ver cuadro # 21. 

La ostcitis fibrosil qn'istica se curucteriza desde el 

punto de vista clínico como dolor 6seo, fract1Jras "nspont;ª

ncas'' Ji.! huesos larqos, fi:acturas por aplasturniento de la 

Radiol6gicamentc se caracteriza por dcsmincrn1izaci6n, 

resorción subperi6stica <l~ corteza 6sca, erosi5n de las s~ 

~0rficios corticnlcs i11lernas y externas, fracturan y de--



formidades, lesiones localmente destructiv~1s, condrocalci

nosis y calcificaciones de tejidos blandos (6,10}. Histol~ 

gicamente se encuentra resorción osteoclástica de trabécu

las óseas con reemplazo de tejido fibroso en lagur.as 6seas 

(7), distinguiéndose 4 características: a) tasa aurnentada 

de formación y resorción de hueso con un m<lrcado aumento -

en el número de osteoclastos activos, b) pérdida de hueso 

cortical y trabecular conjuntamente con una pt?rdida de la 

arquitectura trabecular normal, e) au:.oento en osteoidc, 

d) fibrosis cxtt?nsiva con rcmr.plazo de des elementos celu

lares normales de médula 6sea y del hueso. (10} 

La m3nifcstaci6n de oste1tis fibrosa, quística radio-

16gicarnente encontramos: a) Imágenes en "sal y pbüenta" -

en cráneo, esto debido a desmineralización irregular ~ss -

que hornogúnea, por lo que ta..ir.bi~n se le l ln~.J. i~figen en vl 

drio despulido o apu.ric-nci.3. apolillu.dil. 

b) Resorción subp~ri6stica que b5sic~~cnte san erosiones -

corticales externas y pueden ser de~ostru.blcs en extremos 

dist<iles de clav:ícul3.s, bordes sur::eriorl's de arcos cost3--

les, huesos del metacarpo y fal¿intJe5 de :'.:anos, cada vez 

que la resorción sU~fH'riú~;ticil se ider:.ti fica ·~n una por- -

ci6n del esqucletc es t.1rr.::iién cvideni:-e en 1.-i"; r.iauos. El s_~ 

tio rn5s frecuente par.J. su detección son l:is ;o,;ir;os. 

e} L.1s lesiones localr..enlü de::;trnctivas ccmprenden 2 tipos 

de lesiones: quisl0s 6~·...:~!.i ·:crdaG•_~r·os y tl':.rroores "pardos", 

los pr irneros son w~ rddJ•' ::es quistes óse:os 11 e nos Ce l 1qu i-



do y los tumores -pardos• están compuestos fundamentalmen

te por osctoclastos cntre~ezclados con hueso pobremente mi 

neralizado y a los que en ocasiones se desigann como ost.c_!'.! 

clastomas, las dos lesiones tienen la misma imágcn radiol2 

gica pero los quistes 6scos quedan as1 después de trata- -

miento quirúrgico exitoso, mientras que los tumores wpar--

dos• se resuelven y minc>r-.'!lizan. De estos tumores "pardos" 

en maxilar también se les conoce coreo épulis, representan 

una área marcada de resorción ocal de hueso, siendo reem

plazada por tejido fibroso, lo que puede deformar el con-

torno y aparentar una verdadera neoplasia, la lesión no 

presenta rasgos histopatológicos patognom6nicos siendo - -

idéntica a la lesión del granuloma de células gigantes, un 

proceso destructivo que comúnmente involt1cra los maxilares 

y tumor de células gigantes de huezo; por lo que es ncces~ 

rio efectuar un diagnóstico de hiperparaliroidisrr.o prima-

ria paru cfP.ctuar di.:H3n6stico difcr"neinl (10,13). 

d} Pl!rdid.:i de 1.'.íminu dura de piez,J;s dentales, puede oh.ser-

varsc pero es un hallazgo mucho menos específico y sensi--

ble que la resorción subepcrióstica. 

e} Ft·ücturds "c!;pont5m_ ... as• dependen iunc1.::m0ntalmcnte del -

yrado ~e rcsuLciGn subpcriGsticJ y d1~s~incralizaci6n 6sca 

r¡uc pueden dursc por un r.:o•;i1nicnlo brusco o caída. 

La cxperic:1cL1 de nu1~~t 1·0 C1~ntro Hédico nacional .ver 

\.undro : 4;. La. pr"!>i'nl<H.:ión de osteítis fitn·osa qu!sti17;;i -

,fo_ 10-25·¿ en p.:ici·~nles con hiperparatiroidü.;rr.o vrirnar 



hasta los años sesenta, actualmente es menor d~ lOi (B} 

aunque en algunas series como la de Morris en 1946 se in-

form6 una frecuencia de 90.7'! en 232 casos de hiperparati

roidismo primario (9). En la revisión de la literatura se 

han efectuado correlaciones clínicas en el tamaño del ade

noma y lesiones 6seas radiológicas encontrándose signifi-

cancia estadística así como entre valores de hormona para

tiroid~a y lesiones 6seas radiológicas, la fosfatasa alca

lina también tuvo relación con lesion~s óseas radiológicas 

(2). Sin embargo no encontramos estudios previos que rela

cionen niveles de calcio sanguíneo, sexo, edad y tiempo de 

evolución con presencia de lesiones óseas radiol6gicas tí

picas de hiperparatiroidismo por lo que fue motivo de nue~ 

tro trabajo. 



HATERI.IU. Y METODOS 

Se revisaron 37 expedientes cl!nicos y radiológicos -

de pacientes con datos cltnícos, bioquímicos y radiolóqi-

cos caracter1sticos de hiperparutiroidismo primario. En t2 

dos los casos se corrobor6 el diagnóstico histopntol6gico 

de hiperparatiroidismo primario. 

El criterio diagnóstico utilizado fue calcio sangui--

neo iguul o mayor de llmg/dl y fósforo sanguíneo~ 2.7 

mg/dl en ausencíu de otras causas de hipcrcalcemía como es 

hipcrcalcemia de malignidad, carcinoma b~oncogénico, c.:irc,i 

noma de mama, carcinoma de vejiga, micloma múltiple, linf2 

ma, leuccmi.)R, utilización de algunos f~rmacos principal-

mente tiazidas y litio, intoxicación por vitumina n, sín-

drorne de leche y alc::alinos, inmovilidad, dcshidrat.1ci6n. 

Enfermedades cnd6crin.Js como hip1~rt.iroidismo, fc.ocro-

rnocitoma, acromcgolia, enfurmedad de Adisson. 

Los 37 pacientes fueron cstrutiflcados de acuerdo a -

edad rnuyor y menor de 40 años, tiempo <le 0v0Juci6n mnyor y 

menor de <iños, sexo y c.•lcio suugl1lneo m.:\yor y menor de 

l 2mg/dl. 

EL rn6to<lo para medir el cdlcio GJngu!nco fua por cs-

poctroíoto11;ulr!.J. r<"rn L:quípo de abson:.·ión ut6micn (Per:k.in -

Elm~r), ~:i.~ru fósforo sungn!neo fue por ."'!utounalizado.i." de -

flujo continuo y .:i.clur.ilt:i.cntc con eqn!po r:xprc~s ':JSO. 
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cientes que consisti6 en placas AP y lateral de cráneo, 

comparativa de hombros, comparativa de pelvis, con rota- -

ci6n de 15A interna paru valorar adecuadamente cabeza y 

cuello de fémur y valorar osteoporosis (clasificación de -

Singh) (5) mcdianle equipo convencional de rayos X. 

Los expedientes clínicos revisados de pacientes con -

hiperparatiroidismo pi:imdrio cor.responden al periodo com-

prendido de 1984-1989 en el ~spital de Especialidades del 

Centro Médico Nacional Siglo "xx1•, Endocrinología. 
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RESULTADOS Y AMAI.ISIS ESTADifiTICO 

De los 37 pacientes, 24 presentaron calcio sanguíneo 

':>12mg/dl l64.Bt) y 13 pacientes calcio sanguíneo Cde 12 

mg/dl. l35.l\). La edad de 23 pacientes fue? de 40 años -

(62.1%) y 14 pacientes .C::.de 40 años (37.8%). 25 mujeres 

(67.5¡) }' 12 hombre~ (32.4'f..}. El tiempo de evolución se ce_ 

nació en 31 pacientes, de los cuales 14 fue > 5 años 

t•IS.1%) y 17 ¿de 5 años (54.8 l. 

El an~lisis estad!stico utilizado fue la chi tx 2 ) cu~ 

drada, resultando significativa con P ¿,O.OS, s6lo paran! 

veles de calcio sanguinco mayor de 12mg/rll y presencia de 

lesiones 6scas radiol6gicas caractertsticas de osteítis fi 
brasa quística. (Vor cuadro i 3). 
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DISCUSION 

La homeostasis del calcio sanguíneo, está regulada 

por el grado de absorción intestinal, intercambio 6seo y -

excreci6n urinaria de calcio. 

Estas funciones fundamentalmente están reguladas a su 

vez por: Dieta, vitamina D, estr6genos, calcitonina y PTH. 

En hiperparatiroidismo primario la hipercalcemia de-

pende fundamentalmente de niveles altos de PTH que ejercen 

una acci6n indirecta aumentando la absorci6n intestinal de 

vitamina 03 y directamente aumentando la rcsorci6n ósea de 

calcio y disminuyendo la excreción urinaria del mismo. 

En los pacientes con hiperpar,1tiroidismo primario se 

han demostrado lesiones 6scas caructcx·ísticas conocidas C9, 

mo oste.itis fibrosa qufstica, sin crr.ba.r90 11.:J.ma lu at1~n- -

ci6n qu~ sólo ul 15\ de estos pacientes la presentan (8). 

En el presente estutlio se presentó con una frecuencia do -

48. 6%. 

Se ha intentado explicar el origen de estas lesiones 

de osteítis fibrosa q~ístic.:i '.l se h.:i dnr.,ostrado que guar--

fosfatasa alcalina y niveles de l1ormona par~tiroidea. 

No se loc<Jli:.:aron ~!:ilttdios científicos qua relacioni!n 

la presencia de o~;teitis fibros;:i (1-..1:!:..::tic.i'\ e hi~crcalccmia. 

En los pacientes esludi adns se dN:,o~;t.r:ó <1u11 lo~ p.:!cicntes 

tic.uncnte significc1ti·.:a con una P CO.G5; r; 0 1c·de inferirr.;e ·· 
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que esta relaci6n entre hipercalccmia severa y presencia -

de ostc!tis fibrosa quística obedezca a un efecto intenso 

de hormona paratiroidea sobre los osteoclastos, lo cual 

puede deberse a valores muy elevados de hormona paratiroi

dea o a una sensibilidad aumentada a esta hormona, a nivel 

6seo. 

En los resultados obtenidos, encontramos que el ori-

gen de hiperparatiroidismo es 1s frecuente el adenoma, p~ 

ro no en la proporci6n que se describe en la Literatura M§_ 

dica (Ver cuadro t 1). Dentro de las manifestaciones clínl 

cas nos llama la atención que la af~ctaci6n sist6mica fue 

mayor en nuestros pacientes, sobre todo la presencia de o~ 

te1tis fibrosa qu!stica y la litiasis reno-uretcral, lo 

que nos hace reflexionar en que toda.vía existe rctai:-do en 

el diagn6~tico de hipcrpurdliroid1srno µrimario, o que san 

enviados a Centros M~dicos cspecializadusrncstadíos avan

zados de enfermedad. Sin cmb.:irgo desconocemos porque en p~ 

cientes con poco tiempo de t!Voluci6n, hiln presentado s~w~-

ras lesiones en diíeri--ntcs órganos y si!>temas. 

La lcBión ósea radiológica m.'ís frecuente fuo la oslc~ 

Porosis incluso mc'.ls que l<i resorción suhperiñ!'>t i~:~. 

Esto ya ha. sido :::.•~ñill<1do r:-n 1.l Literutura, que la lt!

si6n m.'is frecuente es la ostl.'opcnia más que l.:t osteítis f_!. 

brasa quística en pucienle~i con hiperparatiroidit>mo prima-

ria (10,14). Radiológic.-:nnc~ntc 1"?Sla o.steoptmia es difut;~\ y 

se <'semeja a la O.:_;;leoporosis, lo cuul pudo huber sido '>(.Jt_!_ 

vo ,Je arniH~nlo en la fn·...:;.~e:t11;ia de nuestro:; pacientes. 
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CONCLOSIONES 

l. El calcio sanguíneo :=;-12 mg/dl. tiene relación de caus~ 

lidad con la aparici6n de lesiones 6seas radiol6gicas -

típicas de hiperparatiroidismo primario. 

2. El tiempo de evolución no tiene relaci6n con la apari-

ci6n de lesiones 6seas radiológicas caracter1sticas de 

osteítis fibrosa quistica. 

3. El sexo no tuvo relaci6n de causalidad entre la apari-

ci6n de lesiones óseas radiológicas tipicas de hipcrpa

ratiroidismo primario. 

4. La edad del paciente no tiene relación de causalidad 

con la aparición de lesiones óseas radiológicas caract~ 

rrsticas de hiperparatiroidismo primario. 



CUADRO # 1 

LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS 

EN ll!PERPJ\Rb.'rIH01DTSMO PR1MARIO. 

ETIOLOGIA 

PARATIROIDES DATOS MEXICO OTROS ?1\ISES 

ADENOMA 80 - 8~ % 
1 

62 % 

HIPERPLAS!A 15 - 20 % 37.8 % 

CARCINOMA 1 1 % o % 

N = 37 1 



LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS 

EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

LITERATURA MEDICA C.M.N. SIGLO XXI 

H'i'AS 20 - 40i 29. 7% 

LITIASIS 
RENO U RE- 30% 54% 
TERAL. 

T&\STORNOS 
EMOCIONALES 20% 32% 

ENFERMEDAD 
.;c¡oo ?EPTI 
CA. 5 - 13% 35\ 

OSTEITIS 
FIBROS1\ 
QUISTICA ioi 48% 

HIPERNEFRQ 
:OtA. 2 - 5% 0% 

N = J7 

CUADRO i 



CU,\DRO 1 3 

!.t:SJO:-IBS OSl:AS l<l\DJOLOGICllS TIP!C,\S 

E!'i HIPERPARATIROID!SXO PRIMARro. 

RESULTADOS 

FACTOR No. s .E:. 

1 ca
5 

., 12mg/dl 24 6LS ? o.os 
1 

c ... ,l2i.1g/dl 13 JS.l N.S. 

Femenino 25 67.5 N.S. 

1 ¡ 1 

1 1 

:-:ascllllno 12 1 32 .4 N.S. 
1 1 

-
1 TIEXPO /5 a:1os i H 

1 
4S ~.s. 

i 
' ' 

1 

¡ 
T!E~PO 5 af:os 17 SS N.S. i ' 

! ' 
1 

1 ED,\D .40 a:'ios i 23 62.l N.S. 

•· 
1 EDAD 40 af.os 

1 14 
1 

37.B N.S. 
i 

N 37 



LESIONES OSEAS RADIOLOGICAS TIPICAS 

EN HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 

OSTEITIS FIBROSA QUISTICA 

LESIONES FRECUENCIA 
C.M.N. SIGLO XXI 

Imagen de "Sal y 
Pimienta" en cráneo 21.6% 

Pérdida de lámina dura 
en piezas dentales 21.6% 

Epulis 5.4% 

Resorción subperi6stica: 
clav!culas y !al~nges 40.S\ 

Quistes 6seos 5.4% 

Tumores pardos 5.4% 

Fracturas "espontSneas" 5.4% 

Osteoporosis 59. 41, 

CUADRO i 4 

... 
"' 
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