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Título de la tesis:  
Asociación entre Hiperparatiroidismo Renal Grave y Carcinoma Papilar de Tiroides en Pacientes Intervenidos 

de Paratiroidectomía 
RESUMEN: 
Introducción. Se ha reportado una elevada incidencia de carcinoma no medular del tiroides en pacientes con 
hiperparatiroidismo primario, pero la correlación entre hiperparatiroidismo renal (secundario y terciario) y carcinoma 
tiroideo se ha asociado menos frecuentemente. En general se piensa que los pacientes con insuficiencia renal crónica 
(IRC) tienen mayor riesgo de desarrollar tumores malignos, pero no es conocido si hay un incremento en el riesgo de 
carcinoma papilar de tiroides en pacientes con IRC e hiperparatiroidismo renal.  
Objetivo. Determinar si existe alguna diferencia en las características clínicas, bioquímicas o de gabinete de una serie 
de pacientes con carcinoma papilar de tiroides e hiperparatiroidismo renal contra pacientes que sólo padecen 
hiperparatiroidismo renal. 
Material y métodos.  Se analizaron seis pacientes con insuficiencia renal crónica e hiperparatiroidismo renal 
intervenidos de paratiroidectomía en los que se encontró carcinoma papilar de tiroides y 18 pacientes sin la neoplasia 
tiroidea tras la paratiroidectomía. Se capturaron datos clínicos (sexo, edad, antecedentes heredo-familiares y 
personales de neoplasia, factores de riesgo para cáncer, etiología y evolución de la enfermedad renal, tipo y evolución 
del hiperparatiroidismo y comorbilidad), paraclínicos (calcio, fósforo, hormona paratiroidea, fosfatasa alcalina, perfil 
tiroideo, hallazgos por ultrasonido o tomografía computarizada de cuello y Tc99 sestamibi) y los hallazgos quirúrgicos 
y reporte histopatológico. Se usaron media y DE, para describir las variables continuas y la prueba T de student para 
encontrar diferencias de medias entre los grupos de estudio. Se determinaron proporciones para describir las 
variables no continuas, la prueba exacta de Fisher para encontrar diferencias de variables dicotómicas y la X² de 
Pearson para variables categóricas. Una P<0.05 establece una diferencia estadísticamente significativa. Se utilizó el 
programa estadístico SPSS versión 10 para el análisis de resultados. 
Resultados. La edad media de la población estudiada fue de 40.46 + 13.46 años, de los cuales 13 pacientes fueron 
del sexo femenino (54.2%). No existieron resultados significativos al analizar los datos clínicos. La media de calcio fue 
de 11.06 + 0.38 mg/dL para los casos y 10.01 + 1.20 mg/dL en los controles, con una P=0.49. Para el fósforo la media 
en los casos fue de 4.88 + 1.77 mg/dL contra 8.75 + 1.82 mg/dL en los controles, P=0.0001. No hay significancia 
estadística para niveles de hormona paratiroidea, fosfatasa alcalina, TSH y T4 libre. Se sospechó de una lesión 
tiroidea por US o TAC en el 50% de los casos, contra sólo 5.6% de los controles, con una P<0.05. Para los hallazgos 
de la cirugía hubo evidencia macroscópica de afección en la glándula tiroides en el 100% de los casos, lo cual sólo se 
presentó en el 11.1% de los controles (P=0.0001). No hubo resultados significativos para los resultados 
histopatológicos.                                                                                                                                             

Conclusión. No existe diferencia clínica o bioquímica entre los pacientes con hiperparatiroidismo renal y cáncer 
papilar de tiroides concomitante contra los que sólo padecen hiperparatiroidismo renal. Las alteraciones tiroideas por 
US o TAC deberían hacer que el cirujano busque este tejido para su estudio histopatológico, más aún, cualquier lesión 
tiroidea sospechosa durante la exploración de cuello tiene que ser valorada por el patólogo.  
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RESUMEN 

 
Asociación entre Hiperparatiroidismo Renal Grave y Carcinoma Papilar de Tiroides en 

Pacientes Intervenidos de Paratiroidectomía 
 
Introducción. Se ha reportado una elevada incidencia de carcinoma no medular del tiroides en 
pacientes con hiperparatiroidismo primario, pero la correlación entre hiperparatiroidismo renal 
(secundario y terciario) y carcinoma tiroideo se ha asociado menos frecuentemente. En general 
se piensa que los pacientes con insuficiencia renal crónica (IRC) tienen mayor riesgo de 
desarrollar tumores malignos, pero no es conocido si hay un incremento en el riesgo de 
carcinoma papilar de tiroides en pacientes con IRC e hiperparatiroidismo renal.  
 
Objetivo. Determinar si existe alguna diferencia en las características clínicas, bioquímicas o de 
gabinete de una serie de pacientes con carcinoma papilar de tiroides e hiperparatiroidismo renal 
contra pacientes que sólo padecen hiperparatiroidismo renal. 
 
Material y métodos.  Se analizaron seis pacientes con insuficiencia renal crónica e 
hiperparatiroidismo renal intervenidos de paratiroidectomía en los que se encontró carcinoma 
papilar de tiroides y 18 pacientes sin la neoplasia tiroidea tras la paratiroidectomía. Se 
capturaron datos clínicos (sexo, edad, antecedentes heredo-familiares y personales de 
neoplasia, factores de riesgo para cáncer, etiología y evolución de la enfermedad renal, tipo y 
evolución del hiperparatiroidismo y comorbilidad), paraclínicos (calcio, fósforo, hormona 
paratiroidea, fosfatasa alcalina, perfil tiroideo, hallazgos por ultrasonido o tomografía 
computarizada de cuello y Tc99 sestamibi) y los hallazgos quirúrgicos y reporte histopatológico. 
Se usaron media y DE, para describir las variables continuas y la prueba T de student para 
encontrar diferencias de medias entre los grupos de estudio. Se determinaron proporciones para 
describir las variables no continuas, la prueba exacta de Fisher para encontrar diferencias de 
variables dicotómicas y la X² de Pearson para variables categóricas. Una P<0.05 establece una 
diferencia estadísticamente significativa. Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 10 para 
el análisis de resultados. 
 
Resultados. La edad media de la población estudiada fue de 40.46 + 13.46 años, de los cuales 
13 pacientes fueron del sexo femenino (54.2%). No existieron resultados significativos al analizar 
los datos clínicos. La media de calcio fue de 11.06 + 0.38 mg/dL para los casos y 10.01 + 1.20 
mg/dL en los controles, con una P=0.49. Para el fósforo la media en los casos fue de 4.88 + 1.77 
mg/dL contra 8.75 + 1.82 mg/dL en los controles, P=0.0001. No hay significancia estadística 
para niveles de hormona paratiroidea, fosfatasa alcalina, TSH y T4 libre. Se sospechó de una 
lesión tiroidea por US o TAC en el 50% de los casos, contra sólo 5.6% de los controles, con una 
P<0.05. Para los hallazgos de la cirugía hubo evidencia macroscópica de afección en la glándula 
tiroides en el 100% de los casos, lo cual sólo se presentó en el 11.1% de los controles 
(P=0.0001). No hubo resultados significativos para los resultados histopatológicos.                                                                                                                                             

Conclusión. No existe diferencia clínica o bioquímica entre los pacientes con 
hiperparatiroidismo renal y cáncer papilar de tiroides concomitante contra los que sólo padecen 
hiperparatiroidismo secundario. Las alteraciones tiroideas por US o TAC deberían hacer que el 
cirujano busque este tejido para su estudio histopatológico, más aún, cualquier lesión tiroidea 
sospechosa durante la exploración de cuello tiene que ser valorada por el patólogo.  

 
Palabras Clave:  

1) Hiperparatiroidismo renal  grave 2) Cáncer papilar de tiroides 3) Paratiroidectomía 
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ABSTRACT 
 

Association between Serious  Renal Hyperparathyroidism and  Papillary Thyroid 
Carcinoma in  Patients Interviewed of Parathyroidectomy 

 
Introduction. A high incidence of non medullary thyroid cancer has been reported in patients 
with primary hyperparathyroidism, but the correlation between renal hyperparathyroidism 
(secondary and tertiary) and thyroid carcinoma has been less frequently associated. Generally, 
patients with end stage renal disease (ESRD) are considered to have a higher risk for malignant 
tumors development, but an increased risk for papillary thyroid carcinoma in patients with ESRD 
an renal Hyperparathyroidism it’s unknown. 
 
Aim. To determine if there exist any difference on the clinical, biochemical or cabinet 
characteristics of a series of patients with papillary thyroid carcinoma on renal 
hyperparathyroidism against patients that only suffer renal hyperparathyroidism. 
 
 
Material and Methods. There have been analyzed six patients with ERSD and renal 
hyperparathyroidism interviewed of parathyroidectomy in which papillary thyroid carcinoma was 
found and 18 patients without the thyroid neoplasia after the parathyroidectomy. Clinical data was 
gathered (sex, age, family and personal history of neoplasia, risk factors for cancer, etiology and 
evolution of renal disease, type and evolution of hyperparathyroidism and comorbidity), 
paraclinical (calcium, phosphorus, parathyroid hormone, alkaline fosfatasa, thyroid profile, 
ultrasound or neck tomography findings and Tc99 sestamibi) and the surgical findings and 
histopathology reports. Media and SD were used to describe the continuous variables and T 
student test to find the differences of the medias among the study groups. Proportions were 
determined to describe the non continues variables, the exact Fisher test to find differences of 
dichotomous variables and the Pearson’s X2 for categorical variables. A P<0.05 establish a 
statistically significant difference. SPSS version 10 statistical program was used for finding 
analysis. 
  
Results. The average age of population under study was 40.46 + 13.46 years old, from which 13 
patients were female (54.2%). Non representative results were found for the clinical data 
analyzed. The average of calcium was 11.06 + 0.38 mg/dL for the cases and 10.01 + 1.20 mg/dL 
in controls, with a P=0.40. For phosphorus the average in cases was 4.88 + 1.77 mg/dL versus 
8.75 + 1.82 mg/dL in controls, P=0.0001.  There is not statistical significance for parathyroid 
hormone levels, alkaline fosfatasa, TSH and free T4. A thyroid injury was suspected by US or 
TAC in 50% of cases, versus only 5.6% of controls with a P<0.05. for the surgical findings there 
were macroscopic evidence of the thyroid gland affection in the 100% of cases, which only was 
showed in 11.1% of controls (P=0.0001). Non significant results were found for histophatological 
results. 
 
Conclusion. There is not clinical or biochemical difference among patients with renal 
hyperparathyroidism and concomitant thyroid cancer, versus those who only suffer secondary 
hyperparathyroidism. Thyroidal alterations by US or TAC should make the surgeon look this 
tissue for it’s histopathological study, further more any suspicious thyroidal injury during neck 
exploration should be evaluated by the pathologist. 
  
Keywords.  
1) Renal Hyperparathyroidism 2) Papillary thyroid cancer  3) Parathyroidectomy 
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INTRODUCCION 

 

Se ha reportado una elevada incidencia de carcinoma no medular del tiroides en 

pacientes con hiperparatiroidismo primario, pero la correlación entre hiperparatiroidismo renal 

(secundario y terciario) y carcinoma tiroideo se ha asociado menos frecuentemente. En 

general se piensa que los pacientes con insuficiencia renal crónica tienen mayor riesgo de 

desarrollar tumores malignos, pero no es conocido si hay un incremento en el riesgo de 

carcinoma papilar de tiroides y pacientes con insuficiencia renal e hiperparatiroidismo 

secundario o terciario. Varios reportes de casos y series de casos sugieren una asociación 

entre ambas condiciones, pero solo se han publicado pocos análisis a este respecto. 

En este trabajo de tesis se analizan seis casos encontrados en nuestra población de 

pacientes con hiperparatiroidismo renal en los que se encontró carcinoma papilar de tiroides 

al ser intervenidos de paratiroidectomía y se comparan con 18 pacientes en los que no se 

encontró esta neoplasia tras la paratiroidectomía. Para lo cual se dedica en la parte inicial del 

trabajo dentro del marco teórico un capítulo sobre la importancia y comorbilidad asociada al 

hiperparatiroidismo de origen renal, los aspectos esenciales del carcinoma tiroideo, las 

asociaciones de la insuficiencia renal con cáncer y los estudios previos que han hecho notar 

la relación de hiperparatiroidismo renal y cáncer no medular de tiroides, todo lo anterior con el 

objetivo de comprender los aspectos esenciales del estudio.  

El resto del trabajo presenta el proyecto de tesis describiendo: justificación, objetivos, 

material y métodos a emplear, incluyendo el modo de recolección de datos, análisis 

estadístico, los resultados, discusión y conclusión. 
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MARCO TEÓRICO 

 

Hiperparatiroidismo renal 

El hiperparatiroidismo de origen renal es una complicación común e importante de la 

insuficiencia renal crónica (IRC). Su prevalencia y gravedad se incrementan con la declinación 

de la función renal y se caracteriza por incremento en la síntesis y secreción de la hormona 

paratiroidea (PTH), principalmente debido a alteraciones del metabolismo de calcio, fósforo y 

vitamina D. 1, 2   

La disminución de los niveles séricos de calcitriol y calcio iónico permiten un incremento 

en la síntesis y secreción de PTH. Cuando el hiperparatiroidismo renal progresa, disminuye el 

número y receptores de vitamina D y receptores de calcio, haciendo a las glándulas 

paratifoideas resistentes a la acción de la vitamina D y del calcio. El fósforo induce hiperplasia de 

las glándulas paratiroideas independientemente del calcio y el calcitriol, además por 

mecanismos post-transcripcionales incrementa la síntesis y secreción de PTH. 3  

El hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por hiperplasia de la glándula 

paratiroidea teniendo inicialmente un crecimiento difuso y policlonal. En estadios avanzados el 

crecimiento es nodular y monoclonal, lo cual produce una proliferación agresiva, con disminución 

de los receptores de vitamina D y sensores de calcio, de manera que la glándula adquiere 

autonomía haciendo que los pacientes sean refractarios a tratamiento médico y requieran de 

tratamiento quirúrgico. 4, 5 

Las anomalías genéticas en pacientes con hiperparatiroidismo primario y secundario (y 

se podría suponer terciario) no están todavía del todo establecidas, sobre todo los cambios que 

subyacen al crecimiento monoclonal en glándulas paratiroides de pacientes urémicos con 

hiperplasia glandular.  

Los pacientes con hiperparatiroidismo primario presentan adenomas paratiroideos que 

son tumores monoclonales benignos. También se ha demostrado que la hiperplasia paratiroidea 
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de tipo secundario que presentan los enfermos con insuficiencia renal crónica puede derivar en 

un crecimiento tumoral de tipo monoclonal benigno, al menos en los casos más severos de 

hiperparatiroidismo secundario.  

La tumorogénesis paratiroidea no está todavía bien caracterizada y estudiada. Se ha 

demostrado la implicación de gran variedad de anomalías genéticas en la patogénesis de los 

adenomas paratiroideos primarios, incluyendo la reordenación clonal y la sobreexpresión del 

oncogén de la ciclina D1/PRAD15, pérdidas alélicas en las regiones 1p y 11q, así como 

deleciones en 6q y 15q6. Por otro lado, la pérdida de heterocigosidad de la región 11q13 es 

característica de pacientes con neoplasia endocrina múltiple de tipo I (MEN1). Además, la 

inactivación del gen supresor de tumores que codifica la proteína del retinoblastoma (RB) en 

13q14 se encuentra asociada a carcinomas, pero no a adenomas paratiroideos.  

Las anomalías genéticas implicadas en la patogénesis de tumores monoclonales 

benignos en pacientes con insuficiencia renal crónica e hiperparatiroidismo secundario severo 

todavía se desconocen casi por completo, aunque las alteraciones sobre oncogenes o genes 

supresores de tumores se contemplan como candidatas en la evolución de la hiperplasia 

policlonal reversible a hiperplasia monoclonal autónoma. Si bien son frecuentes la pérdida del 

brazo corto del cromosoma 1 y el cromosoma 22 en su totalidad, tal y como ocurre en 

hiperparatiroidismo primario, aparecen frecuentemente ganancias del cromosoma 5, 6 y 12 y 

pérdidas de los cromosomas 16, 17, 18, 19 y 20 en un gran porcentaje de los casos. 

Curiosamente, aunque algunos autores han descrito pérdida de heterocigosidad en la región 

donde se localizan los genes que codifican el sensor-receptor de calcio (3q13.3-24) y el receptor 

de la vitamina D (12q12-14), no se observan alteraciones detectables mediante hibridación 

genómica comparada en dichas zonas. 6, 7 

La PTH, una molécula con peso molecular de 9000 D, es reconocida como una toxina 

urémica debido a que su exceso incrementa el calcio intracelular con disfunción orgánica crónica 

que incluye las siguientes alteraciones: 8 
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1. Mineralización ósea: La osteodistrofia renal conduce a osteopenia, la cual es una causa 

significativa de morbilidad y mortalidad, principalmente debido a fracturas que involucran 

el esqueleto axial. La osteopenia además esta incrementada en esta población producto 

de la deficiencia de calcitriol, intoxicación por aluminio, amenorrea secundaria, acidosis 

crónica, inmunosupresión previa y exposición a heparina. 

2. Eritropoyesis: La anemia es una complicación reconocida del hiperparatiroidismo renal. 

Algunos estudios han demostrado que los pacientes con hiperparatiroidismo renal 

necesitan mayores dósis de eritropoyetina para corregir la anemia. Un importante 

agravante es la deficiencia de vitamina D, ya que su administración se relaciona con 

efectos proliferativos de la células hematopoyéticas y se ha demostrado que el calcitriol 

incrementa los niveles de ARNm del receptor de eritropoyetina. Finalmente se ha 

demostrado que los niveles crónicamente elevados de PTH incrementan la fibrosis de la 

médula ósea.   

3. Función cardiaca: Se han descrito un numero de cambios en la estructura y función 

cardiovascular de pacientes con IRC como resultado de niveles elevados de PTH. La 

exposición crónica a niveles elevados de PTH conduce a hipertensión, y se ha 

hipotetizado que esta se debe a los niveles elevados de calcio intracelular de las células 

del músculo liso vascular. El hiperparatiroidismo renal también se ha asociado con 

hipertrofia ventricular izquierda y se ha sugerido que es consecuencia de efectos tróficos 

directos en los cardiomiocitos, así como por fibrosis intersticial, además de los efectos 

indirectos de la hipertensión arterial y la anemia relacionada con hiperparatiroidismo 

renal. Finalmente, existe un riesgo incrementado de aterogénesis e isquemia. La 

hiperlipidemia se ha asociado con alteraciones en el metabolismo de carbohidratos, lo 

cual a su vez parece ser secundario a una disminución del ATP de las células de los 

islotes pancreaticos por los niveles elevados de PTH, lo cual se asocia a un incremento 

en el nivel de calcio intracelular, lo que altera la secreción de insulina; sin embargo, 
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algunos pacientes cursan con hiperinsulinemia y se ha sugerido que la deficiencia de 

vitamina D provoca resistencia a la insulina.  

4. Función inmune: La disfunción inmune, particularmente la alteración leucocitaria, 

conduce a un incremento en la susceptibilidad a infecciones. Se ha demostrado que el 

incremento en los niveles de calcio intracelular disminuye la capacidad fagocítica de 

neutrófilos en pacientes que reciben hemodiálisis crónica. No existen estudios que 

específicamente determinen alteración sobre el sistema humoral y células asesinas 

naturales, pero la susceptibilidad a infecciones no parece limitarse a procesos 

bacterianos y no es raro que los pacientes sufran de procesos virales, lo que nos da una 

idea de que también habría mayor predisposición a procesos neoplásicos debido a 

alteración del sistema inmune.   

El tratamiento del hiperparatiroidismo secundario depende de los niveles séricos de PTH y el 

tipo de hiperplasia paratiroidea. Las alternativas terapéuticas incluyen: restricción de fósforo, 

quelantes de fósforo, calcimiméticos, vitamina D oral y análogos de la vitamina D, terapia con 

pulsos de calcitriol y finalmente la paratiroidectomía quirúrgica o farmacológica con etanol. En 

los casos refractarios a tratamiento médico y cuando hay hiperplasia nodular se debe considerar 

la paratiroidectomía quirúrgica o bien farmacológica con inyección subcutánea directa de etanol. 

9 

Las indicaciones de paratiroidectomía son niveles de PTH intacta > 1000pg/ml, asociado con 

una u otra de las siguientes alteraciones: hipercalcemia y/o hiperfosfatemia refractaria a 

tratamiento, problemas biomecánicos (ejemplo: fracturas, avulsión del tendón cuadriceps), 

prurito severo, calcifilaxis, peso estimado de la glándula paratiroidea de 1g o tamaño de la 

glándula > 0.5cm3, anemia refractaria a eritropoyetina debido a fibrosis medular. 10, 11, 12 

Ciertos tipos de cáncer son más comunes en pacientes con insuficiencia renal crónica en 

terapia de reemplazo renal. Entre ellos destaca el cáncer de células renales, vejiga y uréter, 

tiroides y otros órganos endocrinos, cáncer cervico-uterino, de próstata, hígado, lengua y 

mieloma múltiple. Existen factores de riesgo asociados con algunos de ellos, por ejemplo el 
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padecer enfermedad quística adquirida para cáncer de células renales, uso de analgésicos y 

ciclofosfamida para neoplasias de las vías urinarias, papilomavirus para cáncer cervico-uterino, 

así como de lengua, hepatitis C y B para hepatocarcinoma. Se han reportado riesgos relativos 

tan altos como 24.1 para el cáncer de células renales, seguido por 16.4 para neoplasias de las 

vías urinarias y 4.5, 4.3 y 4 para hepatocarcinoma, cáncer cervico-uterino y mieloma múltiple, 

respectivamente; en cuanto al cáncer de tiroides y otras neoplasias endocrinas se menciona un 

riesgo relativo de 2.28. 13 

 

Carcinoma papilar de tiroides 

El carcinoma de tiroides es la neoplasia más frecuente del sistema endocrino. Los 

tumores malignos del tiroides se clasifican en función  de sus características histológicas, 

pudiéndose originar en cualquiera de los tipos celulares de la glándula, incluidas las células 

foliculares, las células C productores de calcitonina, los linfocitos y los elementos estromáticos y 

vasculares; la causa también puede ser metástasis de otras localizaciones.  Los tumores 

diferenciados, como el cáncer papilar de tiroides o el cáncer folicular de tiroides a menudo son 

curables, y el pronóstico es bueno cuando el proceso se identifica en las primeras fases de la 

enfermedad.  

El carcinoma papilar de tiroides es una neoplasia endocrina frecuente. Se estimó que se 

diagnosticarían 30,180 casos de carcinoma de tiroides para el 2006, aproximadamente 70 a 75% 

de los cuales corresponde a carcinoma papilar. 14 La incidencia total se ha elevado de 1935 

(1.3/100,000 para mujeres y 0.2/100,000 para hombres) a 1991 (5.8/100,000 para mujeres y 

2.5/100,000 para hombres). 15 Además, la incidencia ajustada a la edad en mujeres se ha 

incrementado 4.3% por año de 1992 hasta el 2001, el incremento más rápido entre las 

malignidades rastreadas por SEER (Surveillance, Epidemiology and End Results). 16 Al menos 

parte de este incremento puede ser relacionado con el uso de terapia con radiación a la cabeza 

y cuello para tratar condiciones benignas en la infancia entre 1910 y 1960 17 y la mejoría en el 

diagnóstico de casos. Con la mejoría en el diagnóstico de casos debería esperarse un 
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incremento en el índice de otros tipos histológicos de carcinoma tiroideo, pero no se han 

reportado incrementos similares de carcinoma medular y folicular. 

Parece que el incremento en el cáncer de tiroides en Estados Unidos puede ser debido a 

un incremento en la detección de canceres papilares pequeños. En un reporte de la base de 

datos de SEER de 1973 al 2002, no hubo un cambio significativo en la incidencia de canceres 

folicular, medular o anaplásico, pero la incidencia de cáncer papilar se incrementó de 2.7 a 7.7 

por 100,000, un incremento de 2.9 veces (95% IC 2.6-3.2). 18, 19 Entre 1988 y el 2002, 49% del 

incremento consistió en canceres papilares midiendo 1cm o menos.  

El índice usual mujer a hombre es de 2.5:1, con la mayoría de las mujeres entre la cuarta 

y quinta décadas de la vida.   

Existen varias alteraciones y factores identificados en la patogénesis de esta neoplasia. 

La activación del receptor de tirosin quinasas (RET/PTC, TRK, MET), tanto por reordenamiento 

como por amplificación génica, parece ser específico para la trasformación de células foliculares 

tiroideas en carcinoma papilar tiroideo. 20  

Los genes quiméricos resultantes de reordenamientos del gen RET son referidos como 

RET/PCT y aquellos resultado del reordenamiento del gen NTRK1 como TRK. En adultos con 

carcinoma papilar esporádico aproximadamente 40% tienen reordenamientos de RET y cerca de 

15% tienen reordenamientos de NTRK1. 20 La activación del reordenamiento del encogen RET 

puede resultar  de la exposición a altas dosis de radiación ionizante. 

La incidencia reportada de reordenamiento del gen NTRK1 en carcinomas papilares 

esporádicos va de 5 a 25%, un valor similar a aquel en pacientes expuestos a radiación 

terapéutica. 21 El oncogen MET (el cual codifica el receptor del factor de crecimiento del 

hepatocito) está amplificado y sobre-expresado en 70% de los carcinomas papilares y 

carcinomas poco diferenciados. 22  

Las mutaciones puntuales somáticas en el gen BRAF pueden ser la mutación más común 

entre los canceres papilares de tiroides. Este gen codifica una cinasa de serina/treonina 
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actuando en la vía de señalamiento de RAS-RAF-MEK-MAPK. En un reporte, las mutaciones de 

BRAF se encontraron en 219 de 500 casos (44%).  

Puede haber una base genética para la susceptibilidad al cáncer papilar de tiroides. En 

un estudio, hubo un incremento en el riesgo de 10 veces de cáncer de tiroides en familiares de 

pacientes con cáncer tiroideo. 23 En un segundo reporte, el índice de incidencia estandarizada 

para cáncer papilar fue 3.21 con involucro de los padres, 6.24 con el involucro de un hermano y 

11.19 para mujeres con involucro de una hermana. 24  

La hepatitis crónica relacionada con virus de hepatitis C estuvo asociada con un 

incrementado riesgo de cáncer papilar de tiroides en un estudio de casos y controles (odds ratio 

12.2). 25 Entre los pacientes con hepatitis C positiva, aquellos con cáncer tiroideo tuvieron mayor 

probabilidad de tener autoinmunidad tiroidea que aquellos sin cáncer tiroideo.  

La mayoría de los pacientes con carcinomas papilares se presentan con un nódulo 

tiroideo solitario, y son por tanto descubiertos con biopsia por aspiración de aguja.  

El patrón de crecimiento y comportamiento biológico del carcinoma papilar es variable: 

Por un lado del espectro está el microcarcinoma común (formalmente llamado carcinoma 

papilar oculto), definido como un tumor <1 cm en diámetro. Estos microcarcinomas pueden ser 

encontrados en arriba del 50% de las glándulas tiroideas en autopsia. Esta elevada frecuencia, 

acoplado con la rareza de la detección clínica de carcinoma papilar, sugiere que la presencia de 

un foco simple de microcarcinoma en un espécimen de tiroidectomía es probablemente un 

hallazgo incidental sin importancia clínica.  

En el otro lado del espectro, los carcinomas papilares pueden ser agresivos y metastatizar a 

través de canales linfáticos intratiroideos para formar tumores multifocales e involucrar ganglios 

linfáticos regionales. Al diagnóstico, las metástasis a ganglios linfáticos regionales, detectables 

clínicamente, son más comunes en niños (aproximadamente 50%) que en adultos.  
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Asociación entre hiperparatiroidismo renal y carcinoma papilar de tiroides 

Se ha reportado una elevada incidencia de carcinoma no medular del tiroides en 

pacientes con hiperparatiroidismo primario, 26 pero la correlación entre hiperparatiroidismo renal 

(secundario y terciario) y carcinoma tiroideo se ha asociado menos frecuentemente. En general 

se piensa que los pacientes con insuficiencia renal crónica tienen mayor riesgo de desarrollar 

tumores malignos, 27 pero no es conocido si hay un incremento en el riesgo de carcinoma papilar 

de tiroides y pacientes con insuficiencia renal e hiperparatiroidismo secundario o terciario. Varios 

reportes de casos 28 y series de casos 29 sugieren una asociación entre ambas condiciones, pero 

solo se han publicado pocos análisis a este respecto. 29, 30, 31, 32, 33 
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JUSTIFICACIÓN 

 

El hiperparatiroidismo renal es una complicación frecuente de la insuficiencia renal 

crónica que a menudo requiere tratamiento quirúrgico en nuestro país. Por su parte el cáncer 

papilar de tiroides es una neoplasia frecuente en la población general y existe evidencia de 

haber un riesgo incrementado en la población con insuficiencia renal crónica. No existen guías 

que indiquen si se deba indagar en la posibilidad de neoplasias tiroideas en este tipo de 

pacientes, sin embargo dada la asociación histórica entre ambas patologías es de interés esta 

asociación por varios motivos: 1. La atención de una neoplasia redundará en la calidad de vida 

de pacientes que de por sí ya tienen múltiples comorbilidades. 2. De existir alguna relación en el 

historial clínico, bioquímico o de gabinete, cambiaria el abordaje quirúrgico y seguimiento que se 

tendría que dar a estos pacientes, 3. Si existe alguna relación entre ambas patologías se 

justificaría estudios moleculares a futuro, 4. Finalmente, a nuestro saber, no existen 

publicaciones al respecto en población mexicana.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 ¿Existe algún factor en común en la presentación concomitante de hiperparatiroidismo 

renal y carcinoma papilar de tiroides? 

 

HIPOTESIS 

 

 El hallazgo de hiperparatiroidismo renal y cáncer papilar de tiroides es una asociación 

casual.  

  

OBJETIVOS 

 

Describir las características clínicas, bioquímicas y de gabinete de una serie de pacientes 

con hiperparatiroidismo renal y carcinoma papilar de tiroides concomitante. 

 

Determinar si existe alguna diferencia en las características clínicas, bioquímicas o de 

gabinete entre los pacientes con hiperparatiroidismo renal y carcinoma papilar de tiroides 

simultáneo contra los que sólo padecen hiperparatiroidismo renal. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Universo de estudio y tamaño de la muestra 

Nuestro universo de estudio es la población con insuficiencia renal crónica atendida en el 

Departamento de Nefrología del  Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo 

XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, siendo la población de estudio pacientes atendidos 

en la Clínica de Metabolismo Mineral Óseo y la población blanco seis casos de pacientes 

identificados de febrero del 2004 a octubre del 2008 con hiperparatiroidismo secundario o 

terciario intervenidos de paratiroidectomía en los que se encontró carcinoma papilar de tiroides. 

Se obtuvieron controles con una relación 3:1, pareados para edad y sexo de pacientes con las 

mismas características, pero sin el hallazgo de la neoplasia tiroidea tras la paratiroidectomía. 

 

Criterios de selección 

• Criterios de inclusión: 

o Disposición del expediente clínico para el análisis del historial clínico, bioquímico 

y de gabinete. 

o Nivel de PTH > de 1000 pcg/ml. 

o Cualquier nivel de calcio sérico. 

o Cualquier nivel de fósforo sérico. 

o Cualquier nivel de fosfatasa alcalina. 

• Criterios de exclusión: 

o Ninguno. 

• Criterios de eliminación  

o Pacientes en los cuales el expediente clínico estuviera incompleto para la 

recolección de los datos requeridos para el análisis. 
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Análisis estadístico 

 Se usaron medidas de tendencia central, media y desviación estándar, para describir las 

variables numéricas continuas; se utilizó la prueba T de student para encontrar diferencias de 

medias entre los grupos de estudio, teniendo en cuenta que un valor de P<0.05 representa 

diferencias estadísticamente significativas. 

 Se determinaron proporciones (porcentajes) para describir las variables dicotómicas y 

categóricas; se utilizó la prueba exacta de Fisher para encontrar diferencias estadísticamente 

significativas al analizar variables dicotómicas y la prueba de X² de Pearson para variables 

categóricas, teniendo en cuenta que un valor de P<0.05 se consideró representativo de una 

diferencia estadísticamente significativa. 

 Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 10 para el análisis de resultados. 
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RESULTADOS 

 

Se analizaron seis casos con hiperparatiroidismo renal grave en quienes se encontró 

carcinoma papilar de tiroides cuando fueron intervenidos de paratiroidectomía y 18 controles en 

los que sólo halló hiperparatiroidismo. La media de edad de la población estudiada fue 40.46 + 

13.46 años de edad, de los cuales 13 fueron del sexo femenino (54.2%), se pueden observar los 

detalles por grupos, casos o controles, en los gráficos I y II.  

 

 

 

 

Grafico I. Edad media en años (+ DE) en los grupos de estudio.  
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Se presentan los resultados de los datos clínicos, estudios paraclínicos y reporte de 

patología de la población estudiada. Por último se refiere el número de pacientes de los casos 

que requirieron tratamiento adyuvante para el cáncer tiroideo. 

 

Datos clínicos 

Dentro de este rubro se obtuvieron datos relacionados con la etiología y evolución de la 

enfermedad renal (en años), el tipo de hiperparatiroidismo y el tiempo desde la detección hasta 

la paratiroidectomía (en meses), comorbilidad de importancia (a este respecto la diabetes 

mellitus e hipertensión fueron los únicos padecimientos crónico-degenerativos identificados), 

antecedentes heredo-familiares y personales de neoplasias, así como factores de riesgo 

conocidos para padecer cáncer (generales como tabaquismo y asociados específicamente para 

cáncer de tiroides como la radiación de cuello). Se muestran los datos del total de la población y 

desglosada por grupos de estudio en la siguiente tabla (I): 

Grafico II. Proporción (%) de pacientes por sexo en los grupos de estudio. 
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Tabla I. Datos clínicos. 

 Total 
(N=24) 

Casos          
(N=6) 

Controles           
(N=18) 

Valor P 

Etiología de la ER    P=0.27 

• No Determinada 18 (75%) 4 (66.7%) 14 (77.8%)  

• Litiasis Renal 3 (12.5%) 1 (16.7%) 2 (11.1%)  

• Poliquistosis Renal 2 (8.3%) 0 2 (11.1%)  

• Nefroangioesclerosis 1 (4.2%) 1 (16.7%) 0  

Evolución de la ER (años) 7.33 + 5.31 10.67 + 9 6.22 + 3 P=0.07 

Tipo de HPT    P=0.05 

• Secundario 22 (91.7%) 4 (66.7%) 18 (100%)  

• Terciario 2 (8.3%) 2 (33.3%) 0  

Evolución del HPT (meses) 19 + 14.36 28.17 + 20.48 15.94 + 10.78 P=0.07 

Comorbilidad (N=13) (N=5) (N=8)  

• Diabetes mellitus 1 (4.2%) 1 (16.7%) 0 P=0.25 

• Hipertensión arterial 13 (54.2%) 5 (83.3%) 8 (44.4%) P=0.16 

A. H-F de neoplasia  1 (4.2%) 0 1 (5.6%) P=1 

A. P. de neoplasia maligna 0 0 0 * 

Factores de riesgo para neoplasia     

• Tabaquismo 8 (33.3%) 3 (50%) 5 (31.25%) P=0.72 

o <5 años 4 (16.7%) 3 (50%) 1 (6.25%)  

o 5 a 10 años 1 (4.2%) 0 1 (6.25%)  

o >10 años 3 (12.5%) 0 3 (18.75%)  

• Radiación de cuello 0 0 0 * 

 
ER=enfermedad renal, HPT=hiperparatiroidismo, A. H-F=antecedente heredo-familiar, A. 
P.=antecedente personal. *=no se puede aplicar estadístico exacto de Fisher pues no se 
encontraron casos. Los valores se expresan como numero total (%) en las variables 
dicotómicas y categóricas, o medias (+ DE) en las variables numéricas continuas. 

 

 

 



 20 

Estudios paraclínicos 

 Se recolectaron los valores de estudios bioquímicos comúnmente solicitados como parte 

del estudio del hiperparatiroidismo renal en todos los casos; se dispuso de pruebas de función 

tiroideo (TSH y T4 libre) en 3 casos y 4 controles. Se describen los hallazgos en cuanto a 

estudios de imagen solicitados en nuestro hospital como parte del estudio del 

hiperparatiroidismo renal. Se presentan los resultados en la  tabla II: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla II. Estudios paraclínicos.  
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En la tabla III se describen los hallazgos quirúrgicos, entre ellos, el tamaño de las 

glándulas paratiroides (reportado como multiplicación de sus dos diámetros mayores en 

centímetros), así como la sospecha de alguna alteración tiroidea y de ganglios linfáticos; 

finalmente, se describen los reportes histopatológicos. 

Tabla III. Hallazgos quirúrgicos y reporte histopatológico.  

 Total             
(N=24) 

Casos                                  
(N=6) 

Controles        
(N=18) 

Valor P 

Calcio (mg/mL) 10.27 + 1.15 11.06 + 0.38 10.01 + 1.20 P=0.04 
Fósforo (mg/mL) 7.78 + 2.46 4.88 + 1.77 8.75 + 1.82 P=0.0001 
PTH  (pcg/mL) 1417 + 509 1081 + 707 1529 + 387 P=0.06 
Fosfatasa alcalina (UI/L) 340 + 378 266 + 246 365 + 416 P=0.58 
 (N=7) (N=3) (N=4)  
TSH (mlU/L) 2.99 + 2.36 4.84 + 2.39 1.61 + 1.18 P=0 .63 
T4 libre (mcg/dL) 0.99 + 0.22 1.17 + 0.25 0.86 + 6.62 P=0.06 
US o TAC     

• Aumento de PSD 4 (16.7%) 1 (16.7%) 3 (16.7%) P=1.0 
• Aumento de PSI 7 (29.2%) 2 (33.3%) 5 (27.8%) P=1.0 

• Aumento PID 7 (29.2%) 1 (16.7%) 6 (33.3%) P=0.62 
• Aumento de PII 8 (33.3 %) 2 (33.3%) 6 (33.3%) P=1.0 
• Afección tiroidea 4 (16.7%) 3 (50%) 1 (5.6%) P=0.035 

Tc99 sestamibi (N=23) (N=5) (N=18)  
• Positivo para PSD 6 (25%) 2 (40%) 4 (22.2%) P=0.87 
• Positivo para PSI 5 (20.8%) 1 (20%) 4 (22.2%) P=0.15 
• Positivo para PID 8 (33.3%) 2 (40%) 6 (33.3%) P=0.12 
• Positivo para PII 11 (45.8%) 4 (80%) 7 (38.9%) P=0.15 

• Positivo para PE 2 (8.3%) 0 2 (11.1%) P=1.0 

N=número de pacientes que contaron con el estudio, PTH=hormona paratiroidea, 
TSH=hormona estimulante de la tiroides, US=ultrasonido de cuello, 
TAC=tomografía axial computarizada, PSD=paratiroide superior derecha,  
PSI=paratiroide superior izquierda, PID=paratiroide inferior derecha, 
PII=paratiroide inferior izquierda, PE=paratiroide ectópica.   Los valores se 
expresan como numero total (%) en las variables dicotómicas y categóricas, o 
medias (+ DE) en las variables numéricas continuas. 
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 Total Casos Controles Valor P 
PSD (cm) (N=22) 1.41 + 1.45 1.48 + 0.77 1.38 + 1.66 P=0.89 
PSI (cm) (N=24) 1.50 + 1.47 2.20 + 1.33 1.26 + 1.47 P=0.18 
PID (cm) (N=24) 1.13 + 1.32 0.96 + 0.58 1.18 + 1.50 P=0.73 
PII (cm) (N=22) 1.21 + 1.34 1.28 + 0.99 1.19 + 1.48 P=0.89 

Afección tiroidea durante la cirugía 8 (33.3%) 6 (100%) 2 (11.1%) P=0.0001 
Sospecha de invasión a linfáticos 2 (8.3%) 2 (33.3%) 0 P=0.54 
RHP paratiroides (N=24) (N=6) (N=18)  

• Hiperplasia difusa 12 (50%) 2 (33.3%) 10 (55.6%) P=0.64 
• Hiperplasia nodular 12 (50%) 4 (66.7%) 8 (44.4%) P=0.64 

RHP tiroides (N=8) (N=6) (N=2)  

• Carcinoma papilar de tiroides 1 (12.5%) 1  (16.7%) * * 
• Microcarcinoma papilar 5 (62.5%) 5 (83.3%) * * 
• Hiperplasia 1 (12.5%) 0 1 (50%) * 
• Normal 1 (12.5%) 0 1 (50%) * 

RHP número de ganglios con 
metástasis (N=3) 

1.83 + 2.56 1.83 + 2.56 * * 

PSD=paratiroide superior derecha, PSI=paratiroide superior izquierda, PID=paratiroide 
inferior derecha, PII=paratiroide inferior izquierda, RHP=reporte histopatológico. *=no se 
aplicó X² a RHP tiroides pues por definición los controles no padecieron cáncer tiroideo y 
no se encontró hiperplasia o tejido normal en los casos; tampoco se reportaron ganglios 
en los controles por lo que no aplica la prueba exacta de Fisher. Los valores se expresan 
como numero total (%) en las variables dicotómicas y categóricas, o medias (+ DE) en las 
variables numéricas continuas. 

 

Finalmente es relevante mencionar que cuatro (66.7%) de los seis casos recibieron 

tratamiento adyuvante con yodo 131.    

No existieron resultados estadísticamente significativos al analizar los datos clínicos de 

este estudio. 

Al aplicar la prueba T de student para estudios bioquímicos la media de calcio es de 

11.06 + 0.38 mg/dL para los casos y 10.01 + 1.20 mg/dL en los controles, con una P=0.49. Para 

el fósforo la media en los casos es de 4.88 + 1.77 mg/dL contra 8.75 + 1.82 mg/dL en los 

controles, P=0.0001. La PTH tiende a ser menor en los casos, con una media de 1081 + 707.61 

pcg/mL contra 1529.44 + 387.86 pcg/mL en los controles, sin embargo esta no es 
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estadísticamente significativa, con una P=0.06. Tampoco hay significancia estadística para los 

niveles de fosfatasa alcalina, TSH y T4 libre.  

En cuanto a estudios de gabinete, se sospechó de una lesión tiroidea por US o TAC en el 

50% de los casos, contra sólo 5.6% de los controles (un paciente), con una P<0.05. Dichos 

hallazgos fueron referidos en un caso como tumor dependiente de un lóbulo tiroideo por TAC, 

mientras que en los otros dos pacientes se mencionó un nódulo tiroideo cuando se analizó con 

US. 

No existen resultados estadísticamente significativos al analizar los hallazgos durante la 

cirugía en cuanto al tamaño de las glándulas paratiroideas. En cuanto a la glándula tiroides, en 

el 100% de los casos hubo evidencia macroscópica de afección a este nivel durante la cirugía, lo 

cual sólo se presentó sólo en el 11.1% de los controles, lo que representa una P=0.0001.  

La hiperplasia nodular de las paratiroides es más prevalente en los casos (66.7%, 4 de 6) 

que en los controles (44.4%, 8 de 18), sin embargo al aplicar el estadístico exacto de Fisher se 

obtiene una P=0.64.  

Dado que las variables bioquímicas estadísticamente significativas tienen una explicación 

fisiológica obvia (véase discusión más adelante) y puesto que consideramos que el hecho de 

encontrar una lesión tiroidea sugestiva de cáncer por US o TAC no excluye a pacientes con esta 

patología y sin insuficiencia renal, no realizamos una regresión lineal.  
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DISCUSION 

 

El hiperparatiroidismo asociado a enfermedad renal es una condición común y que 

confiere importante morbilidad en estos pacientes. Existe evidencia de que los pacientes con 

insuficiencia renal crónica cursan con factores de riesgo incrementados para ciertos tipos de 

cáncer, entre ellos se ha reportado el cáncer tiroideo. La primera asociación entre 

hiperparatiroidismo renal y cáncer no medular de tiroides fue un reporte de dos casos en 1985 

por Linos DA, el cual concluye que esta asociación es coincidental, pero considera que se 

requiere mayor conocimiento ante la posibilidad de poder diagnosticar y tratar ambas patologías. 
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 En el presente estudio retrospectivo se revisaron seis casos encontrados en nuestra 

población de pacientes con la asociación de hiperparatiroidismo renal y cáncer papilar de 

tiroides, comparándose con 18 pacientes (relación 3:1) a los que se intervino de 

paratiroidectomía pero no se encontró patología tiroidea.  

De los hallazgos clínicos indagados no se encontró ninguna diferencia estadísticamente 

significativa entre los casos y los controles, de los cuales es de llamar la atención no haber 

encontrado diferencia significativa en cuanto a la evolución de la insuficiencia renal crónica, 

puesto que se ha reportado el número de años en diálisis como un factor de riesgo para el 

desarrollo de diversas neoplasias; 13 por otro lado el tiempo con hiperparatiroidismo tampoco se 

asoció con el hecho de tener ambas patologías, lo cual pudiera hacer pensar que no existe 

alguna relación con un factor común para el desarrollo de estos padecimientos; en cuanto al tipo 

de hiperparatiroidismo, los únicos dos casos del tipo terciario fueron encontrados en los casos, 

pero tampoco hubo una diferencia estadísticamente significativa, esto es importante porque un 

paciente con este tipo de hiperparatiroidismo se considera de mayor evolución con esta 

patología. De los factores de riesgo específicos para padecer cáncer tiroideo como el 

antecedente de radiación de cuello, no fue encontrado en ningún paciente.  
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Entre los hallazgos con una diferencia estadísticamente significativa se encontró en los 

estudios bioquímicos un nivel mayor de calcio en los casos, sin embargo, hay que considerar 

varios puntos a este respecto: 1) el hecho de que dos de los casos se trataran de 

hiperparatiroidismo terciario (dos pacientes con trasplante renal) aumenta los valores de este 

electrolito, puesto que el perfil bioquímico es semejante al del hiperparatiroidismo primario, 2) no 

se conoce la carga consumida de calcio, ya sea por vía oral, asociada o no a consumo de 

calcitriol, o la cantidad de calcio en soluciones usadas en la terapia de reemplazo renal. El otro 

electrolito con una diferencia significativa fue el fósforo, sin embargo también se puede explicar 

esta diferencia por los dos casos con hiperparatiroidismo terciario, los cuales cursan con niveles 

bajos de este elemento. A nuestro conocimiento sólo existe el estudio de Miki H., en 1992, en el 

que se reporta una P significativa en cuanto a un parámetro bioquímico, este fue el nivel de PTH, 

siendo este más elevado en 3 casos con la asociación de hiperparatiroidismo secundario y 

cáncer tiroideo (un caso con cáncer papilar y dos con cáncer folicular) que en 8 pacientes que 

sólo tuvieron hiperparatiroidismo. 30 

En cuanto a los estudios de gabinete es de llamar la atención que en el 50% de los casos 

se encontró una lesión tiroidea sospechosa, una bastante evidente por TAC, reportada como un 

tumor dependiente de un lóbulo tiroideo y las otras dos por US, referidas como nódulos tiroideos, 

lo cual ayudó en la decisión de extirpar tejido tiroideo durante la cirugía. Por otro lado, al 

momento del acto quirúrgico en todos los casos hubo evidencia de lesión tiroidea, contra sólo 

dos controles en los que se reportó tejido normal e hiperplasia. En base a esta evidencia es 

congruente recomendar que cualquier lesión identificada por estos medios haga que el cirujano 

busque intencionadamente lesiones durante la cirugía, y por otro lado, cualquier lesión tiroidea 

encontrada en la exploración de cuello debería ser llevada a estudio histopatológico. 

En el estudio llevado a cabo por Burmeister Lynn A., y colaboradores en la Universidad 

de Pittsburgh, Pensilvania, se analizaron 824 pacientes con paratiroidectomía de 1975 a 1996, 

de los cuales encontraron la asociación de cáncer tiroideo con hiperparatiroidismo primario en 

2.6% de los pacientes y con hiperparatiroidismo secundario o terciario en 3.2% de los casos 
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(P=0.55). 31 En nuestro estudio no se consideró la prevalencia de paratiroidectomía, pero 

consideramos que para analizar casos y controles una relación mayor a 3:1 pierde poder 

estadístico.  

En uno de los estudios más recientes, publicado en el 2005 por Daniel Seehofer y 

colaboradores, se analizan 339 pacientes intervenidos de paratiroidectomía por 

hiperparatiroidismo renal, encontrando 133 pacientes (39.2%) con cirugía paratiroidea y tiroidea 

simultanea; el cáncer papilar de tiroides fue encontrado en 8 de los 339 pacientes (2.4%) y el 

cáncer folicular sólo en un caso; por otro lado, analizaron la prevalencia del cáncer papilar de 

tiroides en estudios de autopsia Europeos, la cual tuvo un rango de 5 al 9%, por lo que creen 

que la asociación etiológica entre ambas patologías es poco probable. 34 En nuestro estudio, no 

disponemos de registros de autopsias para hacer esta comparación.  

Se pueden considerar varios factores de riesgo para que los pacientes con insuficiencia 

renal crónica e hiperparatiroidismo tengan un riesgo mayor de padecer carcinoma de tiroides, de 

los principales, la incompetencia inmunológica que acompaña a la insuficiencia renal y se 

exacerba con hiperparatiroidismo, 8 sin embargo, al igual que con estudios previos, nuestro 

análisis no ha encontrado alguna relación clínica o bioquímica entre ambas patologías, lo que 

sugiere una asociación casual de las mismas. En cuanto a la diferencia significativa de encontrar 

alguna alteración por TAC o US del tejido tiroideo, esto no sugiere alguna relación entre ambas 

patologías, dado que estos estudios podrían detectar crecimientos tiroideos en ausencia de 

patología paratiroidea.  

La gran limitación del presente estudio, al igual que con estudios predecesores, es que la 

asociación de ambas patologías es infrecuente, por lo que es difícil establecer una causa común. 

En tanto continuemos en el camino de la incertidumbre sobre la asociación de estas patologías, 

sugerimos que a futuro se puedan hacer registros más rigurosos sobre los casos que se 

presentan en los diferentes hospitales de nuestra institución.  

 



 29 

 

CONCLUSIONES 

 

 No existe diferencia clínica o bioquímica entre los pacientes con hiperparatiroidismo renal 

y cáncer papilar de tiroides concomitante, contra los que sólo padecen hiperparatiroidismo 

secundario. 

 Las alteraciones tiroideas encontradas por US o TAC (“tumor” o nódulos) deberían hacer 

que el cirujano busque intencionadamente este tejido para su estudio histopatológico, más aún, 

cualquier lesión tiroidea sospechosa durante la exploración de cuello tiene que ser resecada 

para su estudio.  
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ANEXOS 

 
Hoja de recolección de datos 
 
Nombre del paciente: 
Número de Seguridad Social:  
 
DATOS CLINICOS  

• Edad En años 
• Sexo  Masculino/Femenino 
• Etiología de la IRC  

o Evolución con IRC En años  
• Comorbilidad y tiempo de evolución en años - 

- 
- 

• Tipo de hiperparatiroidismo Secundario/Terciario 
o Evolución con HPT En meses 

• AHF de neoplasias Si/No. ¿Cuáles? 
• APNP: exposición a carcinógenos Sí/No. ¿Cuáles? 
• APP: antecedente de neoplasia Sí/No. ¿Cuáles? 
• Fecha de la cirugía   

o Hallazgos quirúrgicos PSD 
PSI 
PID 
PII 
Tejido tiroideo 
Ganglios linfáticos 

• Diagnóstico histopatológico  
o Tejido paratiroideo  
o Tejido tiroideo  
o Ganglios linfáticos  

• Tratamiento para el cáncer tiroideo  
CARACTERÍSTICAS BIOQUIMICAS  
PTH intacta En pcg/ml 
Calcio En mg/dL 
Fósforo En mg/dL 
Fosfatasa alcalina En UI/L 
TSH En mlU/L 
T4L En mcg/dL 
CARACTERÍSTICAS DE GABINETE  
Ultrasonido de cuello o Tomografía   
Tecnesio 99 sesta-mibi  
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