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RESUMEN 
 

“Características clínicas y factores asociados a crisis paratiroidea en 
pacientes con hiperparatiroidismo primario” 

Introducción: El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es una enfermedad 

endocrina frecuente, causada por la secreción excesiva de hormona 

paratiroidea (PTH). Es la causa más frecuente de hipercalcemia en el paciente 

no hospitalizado, produce osteoporosis, y nefrolitiasis. Es más frecuente en la 

mujer con una proporción de 3:1. El HPTP se presenta a cualquier edad con 

una mayor incidencia en la quinta a sexta década de la vida. En un 80 a 85% 

de los pacientes adultos, el HPTP se debe a la presencia de un solo adenoma 

benigno, mientras que en un 15 al 20% de los casos se debe a hiperplasia de 

las cuatro glándulas paratiroides esta última se asocia mas frecuentemente a 

NEM (neoplasia endocrina múltiple).  

De todos los casos de HPTP se ha reportado que menos del 10% su 

presentación clínica es con crisis hipercalcémica (crisis paratiroidea) 

Desconocemos la prevalencia de la crisis paratiroidea, sus características 

clínicas, bioquímicas, histopatológicas y los factores asociados para esta forma 

de presentación. 

Material, pacientes y métodos. Se analizaron los datos de los pacientes con 

HPTP operados de enero de 1998 a diciembre de 2008 en el HECMN SXXI, 

con diagnóstico, procedimiento quirúrgico, estudio histopatológico y evolución 

postquirúrgica en el Servicio de Endocrinología. Se incluyeron todos los 

pacientes con HPTP. Se calcularon la prevalencia de las crisis paratiroideas. 

Se determinaron los factores clínicos, bioquímicos e histopatológicos que se 

asociaron  con estas. 

Resultados: De 146 pacientes con HPTP, 7 tuvieron crisis hipercalcémicas 

(4.79%), 71% fueron mujeres y 29% hombres,  la media de edad fue de 44 

años, con una Ca promedio de 15.6 mg/dl y un P de 2.8 g/dL. La PTHi 

promedio fue de 1517 pg/mL. De los 7 casos con crisis hipercalcémica, 3 se 

asocio con adenomas quísticos (43%) y 2 con carcinoma de paratitroides 

(30%).  



Conclusiones: La crisis hipercalcémica es una urgencia endocrinológica poco 

frecuente, que pone en peligro la vida del paciente por lo que requiere un 

tratamiento médico efectivo siendo el tratamiento quirúrgico el definitivo.  

 



 
ANTECEDENTES 

 
El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es una enfermedad endocrina 

frecuente, caracterizada por hipercalcemia debida a la secreción autónoma de 

hormona paratiroidea (PTH). 

En las últimas décadas, la incidencia y la historia natural de la enfermedad se 

han modificado. La descripción clásica de la enfermedad fue realizada por 

Fuller Albright en 1934, como una enfermedad crónica de evolución lenta y 

progresiva caracterizada por hipercalcemia, nefrolitiasis, nefrocalcinosis, 

anormalidades esqueléticas, osteítis fibrosa quística y síntomas 

neuromusculares (3). 

Con la introducción de los estudios de laboratorio automatizados desde la 

década de los 70s, se ha producido un incremento en el diagnóstico debido al 

hallazgo incidental de hipercalcemia. Así la incidencia se ha incrementado 

hasta 4 veces con el diagnóstico de las formas subclínicas o asintomáticas (4). 

No contamos con datos epidemiológicos en México. El HPTP es más frecuente 

en la mujer con una proporción de 3:1, se presenta a cualquier edad con una 

mayor incidencia en la quinta a sexta década de la vida (2,4). La prevalencia en 

EEUU es de 1 a 4 por 1000 en la población general y 21 por 1000 en la mujer 

postmenopáusica (4). Cuando el HPTP se presenta en la niñez usualmente se 

asocia con endocrinopatías hereditarias como la neoplasia endocrina múltiple 

(NEM) tipo 1 y 2 (3, 4,5) 

El HPTP esporádico es la forma de presentación más frecuente. Mediante 

estudios de inactivación del cromosoma X, se ha demostrado que son 

neoplasias monoclonales (5,7) Hasta en un 50% se ha encontrado mutaciones 



somáticas inactivadoras del gen supresor de tumor MEN 1 (11q13) o pérdida de 

la heterocigocidad 11q. En 20 a 40% sobre-expresión del proto-oncogén 

PRAD-1 (proteína reguladora del ciclo celular, ciclina D1). La expresión del 

RNAm del receptor del calcio se encuentra reducida en algunos tumores en el 

HPT secundario, con proliferación de las células paratiroideas probablemente 

en respuesta a factores estimuladores como la hipocalcemia y la deficiencia de 

vitamina D (4,5) 

 

Las formas hereditarias de HPTP corresponden aproximadamente al 10 

% de los casos de HPTP. Se presenta por alteraciones genéticas en la línea 

germinal y se hereda en forma autosómica dominante, su presentación es más 

frecuente en etapas tempranas de la vida y puede existir antecedente de la 

enfermedad en otros miembros de la familia (5,8) Estos síndromes son: NEM 1, 

NEM 2A, HHF (Hipercalcemia hipocalciurica familiar), HPTP neonatal severo, 

HPTP con tumor mandibular asociado a adenoma quístico y carcinoma e HPTP 

familiar aislado (4,5) 

 

En un 80 a 85% de los pacientes adultos, el HPTP se debe a la 

presencia de un solo adenoma benigno, mientras que 10 al 15 % de los casos 

se debe a hiperplasia de las cuatro glándulas paratiroides. El carcinoma de 

paratiroides es raro, se presenta entre el 1 al 2% (1-5) 

 

La forma clínica asintomática, es la más frecuente en la actualidad (80%) 

es detectado en forma incidental. La evolución clínica es lenta, en un estudio 

prospectivo  en 10 años, solo un 30% evolucionaron a HPTP sintomático, sin 



embargo, su seguimiento prolongado, la progresión de la enfermedad ósea, el 

riesgo de nefrolitiasis, la mayor prevalencia de enfermedad cardiovascular, y la 

reducción en la esperanza de vida han favorecido la conducta quirúrgica (6,7) 

El consenso del comité de expertos del NIH (Institutos Nacionales de Salud) ha 

establecido las recomendaciones para el tratamiento quirúrgico del HPTP 

asintomático (8) 

 

La forma sintomática es menos frecuente, las manifestaciones clínicas 

se presentan por el efecto crónico de la PTH en sus principales órganos 

blanco: hueso y riñón. (2, 3) Las manifestaciones clínicas más significativas 

son: nefrolitiasis recidivante, osteopenia, ulcera péptica, e HTA.  

 

El síndrome hipercalcémico del HPTP es similar a otras causas de 

hipercalcemia. La hipercalcemia produce una hiperpolarización de las 

membranas celulares con sintomatología neuromuscular: apatía, somnolencia, 

depresión, obnubilación y coma. Otras manifestaciones de la hipercalcemia 

son, debilidad generalizada, hipomotilidad gastrointestinal, constipación, 

anorexia, náusea, vómito y rara vez pancreatitis. Las alteraciones 

cardiovasculares comprenden hipertensión arterial y acortamiento del intervalo 

QT en el electrocardiograma. A nivel renal, dado que la hipercalcemia interfiere 

con la capacidad de concentración de la orina mediada por vasopresina, se 

presenta un cuadro de diabetes insípida nefrogénica, manifestada por poliuria, 

polidipsia y deshidratación con disminución de la filtración glomerular e 

hiperazoemia prerrenal. La severidad de los síntomas está en relación tanto 



con el grado de hipercalcemia como con la rapidez de la elevación de las 

concentraciones de calcio sérico. (9) 

 

La nefrolitiasis es la complicación más frecuente del HPTP. Un 20 a 

25% de los pacientes con HPTP asintomático presentan litiasis principalmente 

de oxalato y fosfato de calcio (3).  La radiografía simple de abdomen y el 

ultrasonido renal son métodos sencillos para detectar nefrolitiasis y 

nefrocalcinosis en pacientes con antecedente de litiasis.  Debemos determinar 

calcio, fósforo, creatinina y magnesio en sangre periférica y orina de 24 horas 

(13). La fosfatemia generalmente es normal o baja, la reabsorción tubular de 

fósforo (RTP) se encuentra disminuida. Una reducción en la depuración de 

creatinina en orina de 24 horas < de 60 ml/min  tiene indicación de tratamiento 

quirúrgico La calciuria en orina de 24 horas se encuentra elevada en un 40-

50% sin embargo varia con la edad, género y raza y no tiene relación con el 

riesgo de litiasis (3, 5,13) 

La “osteítis fibrosa quística” es la afección ósea clásica del HPTP crónico, se 

caracteriza por reabsorción subperióstica de los huesos del cráneo, (imagen 

radiológica en “sal y pimienta”), de las falanges dístales y del tercio distal de la 

clavícula. La presencia de tumores pardos o quistes óseos se debe a la 

acumulación de osteoclastos (osteoclastomas) que denotan una enfermedad 

ósea severa. En la actualidad se presenta en menos del 1% (2,13). La 

densitometría ósea (DEXA) es un método sensible y preciso para detectar el 

compromiso en la masa ósea (columna, fémur y  cadera) aunque la PTH afecta 

más a hueso cortical (tercio distal del radio y cuello femoral), también hay 

compromiso de hueso trabecular (2,13)  



 

Una forma inusual de presentación clínica del hiperparatiroidismo 

primario en menos del 5% es la forma aguda (crisis paratiroidea), la cual se 

presenta con hipercalcemia severa (>15 mg/dl) y concentraciones de PTH muy 

elevadas. (9,14, 15). 

La primera descripción de esta condición fue hecha en 1932, a partir del cual 

han surgido numerosos reportes (13).  

La crisis paratiroidea es considerada como una emergencia endocrina 

poco frecuente; no existen criterios definidos de laboratorio para determinar la 

crisis hipercalcémica, ya que están descritos pacientes con niveles de calcio 

sérico de 20 mg/dl cursando sin sintomatología, así como pacientes con niveles 

de calcio sérico en 14 mg/dl pueden presentar sintomatología severa (9,11,15).  

La agudización de la hipercalcemia parece ser determinante en la 

sintomatología de la crisis paratiroidea, se desconocen los factores que puedan 

elevar súbitamente las concentraciones de calcio en estos pacientes, se han 

encontrado factores como tumor palpable en el cuello, cáncer de paratiroides y 

lesiones quísticas. En más del 25% de los casos presentan historia de 

hipercalcemia previa (9, 11,14).  

 

La crisis de hipercalcemia se manifiesta por astenia, anorexia, náusea, 

vómito, dolores abdominales, hipertensión arterial, trastornos del 

comportamiento, a veces convulsiones, pancreatitis aguda, delirio, trastornos 

del ritmo cardiaco, deshidratación, oligoanuria, somnolencia y coma. (9, 12,13) 

La crisis paratiroidea es la manifestación más grave del HPTP, es necesario un 

tratamiento de urgencia de la hipercalcemia ya que puede complicarse con 



insuficiencia renal aguda, pancreatitis y alteraciones del ritmo cardiaco. (2, 

9,15). 

La realización de un diagnostico precoz, el tratamiento oportuno y agresivo de 

la hipercalcemia  así como la realización rápida de la paratiroidectomía mejoran 

la morbilidad y mortalidad de esta forma de presentación (14,15). 

 

El objetivo de este estudio es analizar la prevalencia, las características 

clínicas bioquímicas, e histopatológicas de los pacientes con crisis paratiroidea 

y determinar los factores que se asocian con la presentación de la crisis 

paratiroidea. 

 



JUSTIFICACIÓN. 

 

El HPTP es una enfermedad benigna de evolución crónica y representa 

la primera causa de hipercalcemia en el paciente no hospitalizado. Es más 

frecuente en la mujer en la edad de la postmenopausia. La evolución clínica es 

lenta, sin embargo, requiere seguimiento prolongado, ya que puede continuar 

la progresión de la enfermedad ósea, con mayor  riesgo de nefrolitiasis, 

enfermedad cardiovascular y reducción en la esperanza de vida.  

 

La crisis paratiroidea es una forma de presentación poco frecuente del 

HPTP, constituye una emergencia endocrina que pone en peligro la vida del 

paciente. Se desconocen los factores que pueden determinar, esta forma de 

presentación. 

 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

1.-¿Cuál es la prevalencia de la crisis paratiroidea en la serie de HPTP del 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional S XXI? 

2.- ¿Cuales son las características clínicas, bioquímicas e histopalológicas de 

las crisis paratiroideas en la serie de pacientes con HPTP? 

3.-¿Cuales son los factores que se asocian a las crisis paratiroideas en la serie 

de pacientes con HPTP? 

OBJETIVO. 

 

1.-Investigar la prevalencia de crisis paratiroidea en la serie de HPTP del 

Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional S XXI. 

2.- Investigar las características clínicas, bioquímicas e histopatológicas de la 

crisis paratiroidea en la serie de HPTP 

3.- Investigar los factores que se asocian a la crisis paratiroidea en la serie de 

pacientes con HPTP. 

 



MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODOS. 

 

1.- Diseño del estudio: Es un estudio transversal, descriptivo. 

 

2. Universo de trabajo: La base de datos de los pacientes con 

hiperparatiroidismo primario operados de enero de 1998 a diciembre del 2008 

en el HECMN SXXI, que tengan diagnóstico, tratamiento quirúrgico, estudio 

histopatológico y evolución postquirúrgica en el Servicio de Endocrinología de 

este Hospital. 

 

3.-VARIABLES DEL ESTUDIO 

Hiperparatiroidismo primario 

Crisis paratiroidea 

Género 

Edad 

Concentraciones de calcio 

Concentraciones de Paratohormona (PTH) 

Enfermedad ósea: osteoporosis, osteopenia, normal 

Creatinina 

 

DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

Hiperparatiroidismo primario.  

Definición conceptual: Enfermedad sistémica de evolución crónica producida 

por una excesiva secreción de PTH por una o más glándulas paratiroides.  



Definición operativa: El diagnóstico se realiza al corroborar hipercalcemia con 

concentraciones elevadas de PTH en un mínimo de dos determinaciones. 

Escala de medición: Nominal dicotómica 

Crisis paratiroidea. 

Definición conceptual: Es una forma de presentación del hiperparatiroidismo 

primario caracterizado por un incremento excesivo de las concentraciones del 

calcio, nausea, vómito, constipación, alteraciones de la función renal, del ritmo 

cardiaco y marcada elevación de las concentraciones PTH. 

Definición operativa: Calcio mayor de 14 mg/dl, PTH muy elevadas 

Escala de medición: Nominal dicotómica 

Género 

 Tipo de variable: Cualitativa. 

 Escala de medición: nominal dicotómica 

 Unidad de medición: hombre / mujer 

 Definición conceptual y operacional: sexo de asignación del sujeto 

 

Edad 

 Tipo de variable: Cuantitativa. 

 Escala de medición: Cuantitativa continúa. 

 Unidad de medición: años 

Definición conceptual y operacional: edad en años cumplidos desde la 

fecha de nacimiento 

 

Concentraciones de calcio: crisis hipercalcémica 



Definición conceptual.  El calcio es un elemento esencial que se 

encuentra libre o unido a proteínas principalmente a la albúmina. 

Participa como mediador intracelular cumpliendo funciones de segundo 

mensajero, regula múltiples funciones neuromusculares y enzimáticas. 

Una pequeña reducción o incremento en las concentraciones del calcio 

ionizado modifica en segundos la secreción de PTH.  El receptor o 

sensor del calcio se encuentra en la superficie de las células 

paratiroideas, detecta estos cambios y modula la secreción de PTH para 

mantener el calcio en concentraciones fisiológicas normales. En el HPTP 

el promedio habitual de calcio es de 11.5 mg/dl. En los casos severos de 

HPTP se han reportado concentraciones mayores de este valor.  

Definición operativa: La determinación del calcio sérico total se realiza 

mediante método automatizado (Inmulate). La concentración normal de calcio 

total son de 8.5 a 10.5 mg/dl. Crisis hipercalcémica se considera 

concentraciones ≥ 15 mg/dl 

Escala de medición: Nominal dicotómica 

Concentraciones de PTH 

Definición conceptual La paratohormona, es una hormona proteica que 

regula el metabolismo del calcio. Actúa en su receptor específico 

principalmente a nivel de hueso, riñón e intestino.  

Definición operativa  La PTHi (molécula intacta de la PTH) se determina 

mediante ensayo inmunoradiométricos (IRMA) el radiomarcador se incorpora 

al anticuerpo. El antisuero marcado (primer anticuerpo) está dirigido contra la 

región NH2-terminal,  mientras que el segundo anticuerpo fija el antígeno a una 



fase sólida en la región COOH-terminal. La paratohormona intacta  (PTHi) se 

determina en sangre periférica. El valor normal es de 10 a 65 pg/ml.  

Escala de medición: Cuantitativa contínua  

 

Enfermedad ósea. 

Definición conceptual La densitometría ósea (DEXA) es un método sensible y 

preciso para detectar el compromiso en la masa ósea (columna , fémur y  

cadera) aunque la PTH afecta más a hueso cortical (tercio distal del radio y 

cuello femoral), también hay compromiso de hueso trabecular: 

Definición operativa  La densitometría ósea se determinará mediante 

densitómetro (DEXA) es un método sensible y preciso para detectar el 

compromiso en la masa ósea  en columna, fémur y  cadera,  aunque la PTH 

afecta más a hueso cortical (tercio distal del radio y cuello femoral), también 

hay compromiso de hueso trabecular: 

Escala de medición: Ordinal .1.-Score T  Normal  -1 y +1 DE, 2.-Osteopenia -1 

y - 2.5 DE  3.-osteoporosis - 2.5 DE 

 

Creatinina 

Definición conceptual. : Sustancia orgánica, producto del metabolismo de las 

proteínas, que se elimina por la orina y que se mide en la sangre como 

indicador de la función renal. 

Definición operativa. Se determinará en sangre periférica por el método 

automatizado inmulate  (Biosystems) limite de detección de 0.03 mg/dl 

El valor normal: en el hombre 0.9 a 1.3 mg/dl, en la mujer 0.2 a 1.1 mg/dl 

Escala de medición: Nominal dicotómica: normal y elevada 



 

SELECCIÓN DE LA MUESTRA 

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: La base de datos de los pacientes con 

hiperparatiroidismo primario operados de enero de 1998 a diciembre del 2008 

en el HECMN SXXI, que tengan diagnóstico, procedimiento quirúrgico, estudio 

histopatológico y evolución postquirúrgica en el Servicio de Endocrinología de 

este Hospital. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

Criterios de inclusión: 

 

 Individuos de cualquier edad y sexo con diagnóstico de 

hiperparatiroidismo primario (HPTP)  que se encuentren en la serie de 

HPTP del Hospital de Especialidades CMN S XXI. 

 Pacientes operados de HPTP en los últimos 9 años que conserven su 

historial clínico. 

Criterios de exclusión. 

 

Datos clínicos insuficientes 

 

PROCEDIMIENTO 

 

DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 



Se incluirá en el estudio toda la serie de HPTP de este Hospital. 

Se obtendrán las características demográficas, clínicas e histopatológicas de 

los pacientes con HPTP y con crisis paratiroidea. Se calculará la prevalencia de 

los casos de crisis paratiroidea en relación a todos los casos de la serie de 

HPTP. 

Se analizarán las características demográficas, clínicas e histopatológicas de 

los casos de HPTP y de las crisis paratiroidea. 

 

Se determinarán los factores que se asocian con las crisis paratiroideas. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

A las variables medidas con escala nominal, se determinará frecuencias 

absolutas y porcentajes. A las  variables medidas con escala cuantitativa con 

distribución normal se calculará promedio y desviación estándar. La asociación 

se realizará mediante la prueba de Chi cuadrada para las variables nominales y 

Regresión logística para las variables ordinales. El valor de P menor de 0.05 

será considerado como estadísticamente significativo.   

 

Consideraciones éticas aplicables al estudio 

Es un estudio retrospectivo, no tiene implicaciones éticas. 

 



RESULTADOS: 

Se incluyeron 146 casos de HPTP de la serie de este hospital, de los 

cuales 7 (4.79 %) presentaron criterios de crisis hipercalcémica 

concentraciones de calcio sérico ≥ de 15 mg/dl. Las características basales 

demográficas clínicas y bioquímicas de los pacientes con HPTP con y sin crisis 

hipercalcémica se muestra en la tabla 1. 

  La crisis hipercalcémica fue más frecuente en pacientes más jóvenes 54 

vs 44 años p<0.05,  los niveles de calcio sérico fueron más elevados en los 

pacientes con crisis comparado con los pacientes sin crisis 11.5 ± 1.2 mg/dl vs 

15.6 ± 0.07 p<0.005, así mismo las concentraciones de PTHi (paratohormona 

intacta) fue 4 veces más elevado en los pacientes con crisis que en los sin 

crisis p<0.001. El diámetro del adenoma fue mayor en los pacientes con crisis  

19 ± 7.6 mm vs 42.28 ±. No hubo diferencia significativa en las concentraciones 

de fósforo, creatinina y fosfatasa alcalina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLA 1. Características demográficas y bioquímicas de los pacientes 

con HPTP de presentación sin crisis y con crisis hipercalcémica. 

Sin crisis 
hipercalcémica 

n=139 

Con Crisis 
hipercalcémica 

n= 7 (4.8 %) 

 

n= 146  

 Media Desviación 
estándar  

       (±) 

Media Desviación 
estándar 

       (±) 

 

P 

Edad  (años) 54 10.6 44 3.5 0.05 
Genero (Mujer/Hombre) 118/21  5/2  >0.1 
Calcio sérico (mg/dl) 11.5 1.2 15.6 0.7 0.05 
Fósforo sérico (mg/dl) 2.60 0.57 2.8 0.51 >0.1 
PTHi* (pg/ml) 346 172 1517 1493 0.001 
Diámetro  mayor del 
adenoma   (mm) 

19 7.6 42.28 6.1 0.001 

Creatinina sérica 0.96 0.32 1.4 0.8 >0.1 
Fosfatasa alcalina  189.8 118.6 210 113 >0.1 

• *PTHi paratohormona intacta 
 

De los casos sin crisis hipercalcémica 4 fueron carcinomas (3%) 111 fueron 

adenomas (80%) y 24 fueron hiperplasias (17%). 

De los 7 casos de crisis hipercalcémica, 3,  fueron adenomas quísticos (43%) y 

2 fueron carcinomas (30%).  

 

 



DISCUSION  

 

La crisis paratiroidea es la manifestación más grave del HPTP, es 

necesario un tratamiento de urgencia de la hipercalcemia ya que puede 

complicarse con insuficiencia renal aguda, pancreatitis y alteraciones del ritmo 

cardiaco. (5, 8,9). Los resultados la serie de casos de Phitayakorn and 

McHenry demuestran que el 2,8% de pacientes con hiperparatiroidismo 

presentan crisis hiperparatiroidea, en otras series reportan 1,6% al 6% no 

existen criterios definidos de laboratorio para determinar una crisis 

hipercalcémica, ya que están descritos pacientes con niveles de calcio sérico 

de 20 mg/dl cursando sin sintomatología, así como otro grupo de pacientes con 

niveles de calcio sérico en 14 mg/dl presentando sintomatología severa. Sin 

embargo se considera crisis hipercalcémica niveles de calcio sérico iguales o 

mayores 15 mg/dl (10,13). En nuestra serie encontramos la crisis 

hipercalcémica en el 4.8 % de los pacientes con hiperparatiroidismo primario.  

El reconocimiento rápido y el uso de medidas agresivas son de vital 

importancia  en la reducción de los niveles de calcio sérico con lo cual logra  

reducir la morbilidad y mortalidad en los pacientes con  crisis hiperparatiroidea. 

(9). El tratamiento mediante una adecuada hidratación salina y diuréticos de 

asa para producir calciuresis, así como el empleo de bifosfonatos intravenosos, 

controlan la hipercalcemia y preparan al paciente para el tratamiento quirúrgico 

del hiperparatiroidismo.  

 

El síndrome hipercalcémico del HPTP es similar a otras causas de 

hipercalcemia. La hipercalcemia produce una hiperpolarización de las 



membranas celulares con sintomatología neuromuscular: apatía, somnolencia, 

depresión, obnubilación y coma. Otras manifestaciones de la hipercalcemia 

son, debilidad generalizada, hipomotilidad gastrointestinal, constipación, 

anorexia, náusea, vómito y rara vez pancreatitis. En nuestra serie se reportó un 

solo caso de pancreatitis. Las alteraciones cardiovasculares comprenden 

hipertensión arterial y acortamiento del intervalo QT en el electrocardiograma. 

A nivel renal, dado que la hipercalcemia interfiere con la capacidad de 

concentración de la orina mediada por vasopresina, se presenta un cuadro de 

diabetes insípida nefrogénica, manifestada por poliuria, polidipsia y 

deshidratación con disminución de la filtración glomerular e hiperazoemia 

prerrenal. La severidad de los síntomas está en relación tanto con el grado de 

hipercalcemia como con la rapidez de la elevación de las concentraciones de 

calcio sérico. (9) 

No se han encontrado factores asociados a la presentación de la crisis 

hipercalcémica en pacientes con HPTP. Una posibilidad es un sangrado agudo 

y una masiva liberación de la hormona preformada con un efecto agudo en 

órgano blanco principalmente hueso, la gran mayoría de los pacientes 

presentan datos clínicos o el antecedente de una evolución crónica del 

hiperparatiroidismo como la osteodistrofia renal y la presencia de litiasis renal. 

En nuestra serie el dato bioquímico característico fue la hipercalcemia con 

niveles sumamente elevados de PTH. Los adenomas quísticos se asociaron 

hasta 43% con crisis paratiroidea y 30 % con carcinoma de paratiroides. 

 



CONCLUSIÓN: 

Una forma inusual de presentación del hiperparatiroidismo primario es la 

crisis hipercalcémica, se denomina también crisis paratiroidea en nuestra serie  

fue de 4.8%. La característica bioquímica es la hipercalcemia severa (>15 

mg/dl) y concentraciones de PTH muy elevadas. El diagnóstico temprano el 

tratamiento agresivo de la hipercalcemia  es de vital importancia para reducir la 

morbilidad y mortalidad en los pacientes con  crisis hiperparatiroidea.  

 



ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

CRISIS PARATIROIDEA 

N°………… 

NOMBRE………………………………………………………………………………

…… 

AFILIACION……………………………………………………………………………

…… 

EDAD…………………………………….SEXO…………………………………… 

TIEMPO DE EVOLUCION DEL 

HPTP…………………………………………………... 

FECHA DE LA 

CIRUGIA………………………………………………………………….. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Calcio total (mg/dl)  

Fosforo (mg/dl)  

Paratohormona intacta (PTH i) pg/ml  

DMO  

Creatinina  

Fosfatasa alcalina  

 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

N° del estúdio histopatológico........ 

Tamaño del adenoma (cm diámetro)  

REPORTE HISTOPATOLOGICO  



 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 

N°………… 

NOMBRE……………………………………………………………………………… 

AFILIACION………………………………………………………………………… 

EDAD…………………………………….SEXO…………………………………… 

TIEMPO DE EVOLUCION DEL 

HPTP…………………………………………………... 

FECHA DE LA 

CIRUGIA………………………………………………………………….. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Calcio total (mg/dl)  

Fosforo (mg/dl)  

Paratohormona intacta (PTH i) pg/ml  

DMO  

Creatinina  

Fosfatasa alcalina  

 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

N° del estúdio 

histopatológico................................................................................ 

Tamaño del adenoma (cm diámetro)  

REPORTE HISTOPATOLOGICO  
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