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EDITORIAL

HIPERPARATIROIDISMO SUBCLÍNICO:
¿ARTE O PARTE DE UN DILEMA CLÍNICO, SOCIAL Y ECONÓMICO?

La extrapolación de una sentencia puede manipular una opinión.
En ocasiones es necesario utilizarla cuando no existe una evidencia,
y en otras supone para los clínicos una conducta derivada ante un pa-
ciente determinado que necesita de una respuesta terapéutica clara
y determinante. Esto puede suceder a veces a lo largo de un proce-
so evolutivo tan multifactorial como es el hiperparatiroidismo pri-
mario (HPPT). Adaptemos la sentencia como nos convenga: To be

or not to be... Ser o no ser sintomático... Ser o no ser un HPPT..., trí-
pode lingüístico con el que hoy se presenta en esta Revista una opi-
nión, que no se puede dar como punto final, pero sobre la cual, ya
los clínicos, de acuerdo con algunos pacientes, han elegido un sta-

tu quo de procedimiento en muchos de los casos que se presenta: es-
perar con la duda y/o la intranquilidad de si el proceso morboso es-
tará provocando una alteración orgánica no deseada.
La situación teórica de un paciente con HPPT, hipercalcémico de lar-
ga evolución y de progresivo deterioro físico, conduce en la mayoría
de los casos al tratamiento quirúrgico para evitar una cascada de con-
secuencias no deseada, recogiendo los criterios aceptados para esta en-
fermedad de forma mayoritaria1. Otras veces, sobre el fundamento clí-
nico de una hipercalcemia con aumento de paratormona (PTH) y una
litiasis renal que coincide con una disminución de la densidad mine-
ral ósea (DMO) en tasas patológicas de osteoporosis (OTP), junto a
una grave tendencia con la edad al aumento de la enfermedad cardio-
vascular o de sus clásicos factores de riesgo. Nuevamente los criterios,
las series propias y las ajenas, recomiendan la intervención quirúrgica1,3.
Pero recientemente la aparición de entidades nosológicas, como la
hipercalcemia asintomática (HcaA), o las formas intermitentes y el
llamado cuadro normocalcémico (NHCa), agrupados con criterios más
bien clínicos y prácticos, aunque en ocasiones, no totalmente co-
rrectos nosológicamente, véase “HPPT subclínico”4, está aumen-
tando la experiencia de algunos grupos de trabajo sobre la necesidad
de vigilancia y la conducta expectante ante un enfermo con HPPT.
Por último, existe un factor que complica esta enfermedad crónica,
es el propio paciente y su entorno social o ciertas co-morbilidades
presentes en el momento de la indicación de la cirugía5,6; hecho que
obliga al profesional bien a suspender esta decisión desde el punto
de vista clínico, bien a dilatarla en el tiempo, bien, al riesgo de per-
der al paciente, que suele buscar a otro profesional que se acerque más
a lo que él desea oír en ese momento.
Existen, tal vez, unos puntos básicos de discusión en estas formas sub-
clínicas: a) ¿el deterioro progresivo se presenta en todos los pacien-
tes?, b) ante la mayor frecuencia en las visitas clínicas ¿habría que
considerar todo por el mismo precio? c) ante el aumento descrito del
deterioro mental y de la calidad de vida, ¿habría puntos de no-retor-
no? y d) ¿se trata sólo de formas precoces de HPPT, que sobre la base
de la hipercalcemia moderada, a veces descubierta casualmente en un
chequeo, no exhiben otros síntomas y/o signos de peso clínico?
Los resultados derivados de los grandes estudios prospectivos con
tratamiento quirúrgico o los de no intervención aún no han termi-
nado7,10. Siempre habría que tener en cuenta que el HPPT es un
proceso crónico extraordinariamente interdependiente de fenómenos
físicos y psíquicos, pero en el que la experiencia clínica cada vez es
más determinante. Comentaremos algunos de los puntos de vista
sobre las grandes series publicadas, aunque tal vez podríamos aña-
dir otros puntos de discusión.

Ante la primera cuestión planteada sobre la universalidad del de-
terioro para los casos muy claros, la Conferencia de Consenso en
19911, ataja el problema prescrito en nuestra conducta clínica: in-
tervención (PTHx) y vigilancia postoperatoria con decisión sobre
la “curación”, cuando la reversibilidad lesional se haya igualado 
a la situación habitual para la edad, sexo y circunstancias de nues-
tro paciente. En numerosos estudios aparecen señalados algunos pa-
cientes con cuadros asintomáticos separados con criterios de rigurosidad,
que no tienen progresión de su cuadro óseo ni cambios en los nive-
les de calcemia ni de calciuria patológicas a lo largo del tiempo de
observación2,4. En otros casos con los mismos esquemas de observa-
ción se reportan, y todos tenemos pacientes, en los que un empeo-
ramiento de la densidad mineral ósea aconseja, aunque tildados de
“asintomáticos”, inducir la intervención quirúrgica. Por ejemplo,
algunos sólo presentan una moderada hipertensión arterial, sin re-
percusiones de hipertrofia ventricular o alteración miocárdica (¿por
la terapéutica antihipertensiva precoz?) y nuevamente nos plantean
el dilema etiológico de qué fue primero, si el calcio o la tensión.
Esto mismo se puede plantear con hechos descritos en el HPPT aun-
que cada vez más aislados, como la úlcera péptica, la gota o la pseu-
dogota, la anemia y posiblemente nos hagan dudar los trastornos
de tipo neuropsiquiátrico progresivos.
En el grupo de no intervención habría que analizar ciertas condicio-
nes de riesgo como la menopausia, la ingesta de calcio, el tabaco, la
inactividad física, el peso y la proporción de masa grasa, los niveles
de calcio y posiblemente la condición de sexo masculino. Recomen-
daciones más rigurosas de estudio inducen a buscar en estos pacien-
tes que no hemos intervenido, características coin-cidentes con el
HPPT normocalcémico, o con las calcemias estables entre 1 y menor
de 2 mg, por encima de la normalidad, o con una DMO acorde y no
“decreciente” para la edad y sexo del paciente2,8,12-14.
Todas estas circunstancias obligan al especialista a mantener una ac-
titud expectante, con unos márgenes de seguridad que confirmen que
“operar o no operar” no es una balanza que se mantiene en su fiel de
una manera artificial; no se trata de gustos, de costumbres o de nive-
les ante los resultados de un equipo quirúrgico sin experiencia. Es
una cuestión que requiere por parte del profesional especializado abun-
dar en las visitas y el tiempo dedicado en ellas, junto con un mayor
número de analíticas, radiografías y, al menos, una DEXA anual. Por
parte del paciente, supone una dedicación de su tiempo familiar y la-
boral. Así mismo, es necesaria una búsqueda de otros marcadores de
posible lesión de un supuesto y estacionario HPPT, entre los que no
hay que excluir y saber deslindar la tendencia a la enfermedad car-
diovascular o el deterioro mental, inherentes a la hipercalcemia, aun-
que en otras ocasiones se trata de simples acompañantes de una “3.a

y 4.a edad” en la que con tanta frecuencia aumenta la prevalencia de
HPPT, al mismo tiempo que una población cada vez más numerosa
consigue una mejor calidad de vida5,6,15,16.
Curiosamente, sociedades como las de EE.UU. reconocen un HPPT
como un proceso relativamente raro8; es de suponer que las formas
asintomáticas o aquellas que no requieren cirugía también se de-
ben encontrar en mucha menor proporción2,7,9,15,17, por lo tanto es-
tos autores aportan mayor experiencia en la no-intervención que
otros de nuestros grupos en Europa (también lo hacen los que carecen
de cirujanos expertos...).



Pero la cuestión base que en el dilema del siglo XXI debemos considerar
es que esta observación clínica y la derivada de la no intervención, pro-
bablemente, requieren más costes. ¿Se debe considerar este aspecto
como importante? Posiblemente sí. De acuerdo con el entorno social,
que nos exige mayor grado de perfección asistencial, tendremos que
buscar soluciones que sean buenas para todos, y económicamente jus-
tas para el gran olvidado protagonista de la medicina social: el médico.
Por último, comentaremos el problema del paciente tipo mayor de
65 años, con HcaA, cuya inactividad física, añadida casi siempre a
la laboral y unida a la conjunción de factores de riesgo cardiovas-
culares, óseos y de deterioro mental, lento y progresivo conforman
sus características. Le comunicamos que aunque estén en el límite
de una decisión quirúrgica, no se va a intervenir...15. ¿Por qué? A la
baja tasa de efectos yatrógenos por la paraidectomía en manos expertas
para un paciente más joven, en aquellos se aumentaría la morbili-
dad y mortalidad a límites no deseados. ¿Mayor asistencia? ¿Mayo-
res costes? Los beneficios de la no intervención en edades superio-
res a los 70 años hoy se deben ampliar a los límites superiores de la
HcaA, que “habeilos hailos”15,16.
Por lo tanto, se impone seguir respetando la cirugía para los que
reúnan los criterios de la Conferencia de Consenso, cuya “mejoría-
curación” es clara, y dejar los HPPT asintomáticos (entre el 60%-
80%) en observación clínica. Protocolizar el trabajo del profesional
experto por el denominador nosológico de la afección: el HPPT, la
hipercalcemia patológica. Requerir al paciente a nuestras consultas
y a nuestras más complejas exploraciones, con la periodicidad y nú-
mero del buen arte de la observación, si su historia natural es más
que estable... se podrán alargar los períodos y adaptar los medios
en el seguimiento. Si nos vemos condicionados por edad, tensión
arterial, factores de riesgo, deterioro metabólico óseo, renal o de-
terioro sospechoso de su sistema nervioso, las visitas serán más 
frecuentes y habrá que afinar sin alarmas el curso de estudio evolu-
tivo. Entre un 27%  y un 40%  de todos ellos necesitará ciru-
gía2,8,11,14,15,18,19, el resto estará en una terapéutica preventiva, tal vez
con análogos de la vitamina D, tratamiento sustitutivo, difosfona-
tos o simplemente con regular observación2,8,11,14,15,18,19.
Podíamos exponer un resumen de intenciones: en primer lugar hay
que replantearse después de estos diez años el Consenso, atendien-
do a los criterios intervencionistas que consiguen una curación en ma-
yor porcentaje, pues ellos tal vez reflejen equipos interdisciplina-
rios de buenos resultados en la cirugía. En segundo lugar, reforzar
el hueso, sus fracturas y la menopausia como mayor factor a tener en
cuenta. En tercer lugar, dejar abierta una esperanza terapéutica al tra-
tamiento oral con los calcimiméticos futuros, pues su poder para
descender calcio y PTH, posiblemente representen una alternativa
real a los hiperparatiroidismos sometidos HPP y para aquellos, que
estando en el límite, no tienen al alcance un buen y experimentado
equipo quirúrgico o debamos continuar en vigilancia clínica. Los
buenos criterios de práctica clínica y por qué no decirlo, tal vez un
adelanto hacia un nuevo Consenso, están resaltando la importancia
de los cambios densitométricos en el seguimiento de estos pacien-
tes frente a los criterios absolutos.
El arte y la parte tienen hoy mucho que decir. Experiencia, segui-
miento, costes y expectativas de los sistemas nervioso y cardiovas-
cular y tendrán su puesto con esta población que envejece y a la que
debemos cada vez mayor atención.
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