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REVISIONES

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO Y AFECTACIÓN ÓSEA

INTRODUCCIÓN

La afectación ósea en el hiperparatiroi-
dismo primario (HPP) ha sido recono-
cida desde que por primera vez fue des-
crita la enfermedad, siendo una de sus
principales manifestaciones clínicas. Aun-
que muchos enfermos con HPP tienen al-
teraciones histológicas en hueso, en po-
cos de ellos se manifiestan clínicamente
de forma aparente. Las alteraciones es-
queléticas son variadas. Rara vez son gra-
ves, con dolor óseo, deformidad, quistes 
óseos y susceptibilidad a las fracturas. Esta
es la clásica enfermedad ósea del HPP, la
osteítis fibroquística(OFQ), descrita por
primera vez hace 100 años1. En la actua-
lidad es raro encontrarla como forma de
presentación del HPP. En el momento de
hacer el diagnóstico, la enfermedad ósea

teítis fibrosa, la osteoporosis y la osteos-
clerosis4.

OSTEÍTIS FIBROQUÍSTICA

Se caracteriza por la existencia de las si-
guientes lesiones:

RESORCIÓN SUBPERIÓSTICA 
DE LOS HUESOS

Se suele ver a nivel de las falanges, ar-
ticulaciones acromioclaviculares, sínfisis
del pubis y articulaciones sacroilíacas. La
resorción subperióstica donde con más fre-
cuencia y mejor se ve es a nivel de las 
caras laterales de las falanges medias y 
distales. Las lesiones más precoces son vis-
tas cerca de la base de la falange y son 
localizadas. Lesiones similares suelen apa-
recer en el cráneo, adquiriendo éste un 
aspecto en «sal y pimienta». Otra locali-
zación característica de los cambios ra-
diográficos es a nivel del tercio distal de
la clavícula.

grave con síntomas está presente en me-
nos del 15% de los enfermos y la OFQ
radiológica está presente actualmente en
menos del 5%. La razón por la cual la
OFQ es inusual como forma de presenta-
ción de la enfermedad es debido a que el
HPP es diagnosticado, por las determi-
naciones rutinarias del calcio sérico, en
un estadio más precoz de la enfermedad.
Sin embargo, muchos enfermos con HPP
suelen tener en la presentación osteope-
nia difusa o vertebral, y esta es una ma-
nifestación mucho más frecuente que la
OFQ. La afectación ósea que más vemos en
clínica actualmente es la osteoporosis di-
fusa2.
Las alteraciones esqueléticas del HPP sue-
len ser subclínicas y sólo detectables en la
biopsia ósea3. Las anomalías suelen detec-
tarse también radiológicamente por frac-
turas, osteopenia, resorción subperióstica,
osteosclerosis, pérdida de la lámina dura
dentaria y lesiones quísticas en el esque-
leto; tales enfermos son cada día más es-
casos, no superando el 13%.
Clínico-radiológicamente se aprecian tres
formas de afectación ósea en el HPP: la os-
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La afectación ósea en el hiperparatiroidismo primario (HPP) es una de sus prin-
cipales manifestaciones clínicas. Aunque muchos enfermos con HPP tienen al-
teraciones histológicas en hueso, en pocos de ellos se manifiestan clínicamente
de forma aparente. Las alteraciones esqueléticas son variadas. Desde la osteítis
fibroso-quística, descrita por primera vez hace 100 años, caracterizada por do-
lor óseo, deformidad, quistes óseos y susceptibilidad a las fracturas, pasando
por la presentación con osteopenia difusa o vertebral, una manifestación mu-
cho más frecuente.
Clínico-radiológicamente se aprecian tres formas de afectación ósea en el HPP:
la osteítis fibrosa, la osteoporosis y la osteosclerosis.
En relación con el tipo de hueso afectado, la mayoría de los autores han evi-
denciado una mayor pérdida ósea a nivel del hueso cortical, que es predo-
minante en el esqueleto periférico. Son menos los estudios de la densidad mi-
neral ósea a nivel del esqueleto axial, formado principalmente por hueso 
trabecular.
Algunos estudios han encontrado una mayor incidencia de fracturas ver-
tebrales en los enfermos con HPP, especialmente en el grupo de mujeres 
posmenopáusicas. Sin embargo, otros autores indican que la prevalencia de
fracturas vertebrales en estos pacientes no es mayor que en la población general.

PALABRAS CLAVE: hiperparatiroidismo, enfermedad ósea, densidad mine-
ral ósea, osteoporosis.

Bone lesions are major clinical manifestations in primary hyperparathyroidism (PH).

In spite of many PH patients have histological alterations in bone, however, few of them

are clinically apparent. Skeletal alterations are varied. From cystic fibrous osteitis des-

cribed initially one hundred years ago and characterized by bone pain, deformity, bone

cysts and fractures’ susceptibility, to a condition with diffuse or vertebral osteopenia that

is a much more frequent manifestation of PH.

Three clinical and radiological forms of bone lesions are described in HPP: fibrous os-

teitis, osteoporosis, and osteosclerosis.

With regard to the type of affected bone, the majority of the authors have shown greater

bone loss in the cortical bone predominantly in the peripheral skeleton. Studies of BMD

in the axial skeleton (formed mainly by trabecular bone), however, have been less.

Some studies have found a greater incidence of vertebral fractures in patients with PH,

especially in the group of postmenopausal women. Other authors have shown that preva-

lence of vertebral fractures in these patients is not greater than in the general popula-

tion, however.
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teoporosis.

Correspondencia: M. Díaz Curiel.
Servicio de Medicina Interna/Enfermedades 
Metabólicas Óseas.
Fundación J iménez Díaz.
Avda. Reyes Católicos, 2.
28040 Madrid.



PÉRDIDA DE LA LÁMINA 
DURA DENTARIA

Es característica pero inespecífica.

LESIONES QUÍSTICAS

Dos tipos de lesiones quísticas son vistas en
enfermos con HPP, los quistes óseos ver-
daderos y los tumores pardos. En el estu-
dio radiográfico tienen un aspecto simi-
lar, y suelen ser difíciles de distinguir. Los
quistes óseos están ocupados por tejido fi-
broso y tienen una localización subperiós-
tica. No se resuelven tras el tratamiento
quirúrgico del HPP. En contraste, los tu-
mores pardos están ocupados por osteo-
clastos y osteoblastos, formando un hue-
so pobremente mineralizado. Son conocidos
con el nombre de osteoclastomas. Estas le-
siones se resuelven cuando el HPP es tra-
tado con éxito quirúrgicamente5.
La patogenia de la OFQ se desconoce, pero
se sabe que se asocia con tumores parati-
roideos de mayor tamaño, calcemias más ele-
vadas, absorción intestinal de calcio normal
o baja, y valores de 1,25(OH)2 D3 vitami-
na D reducidos6.

OSTEOSCLEROSIS

La osteosclerosis, que suele ser difusa o lo-
calizada, es mucho más frecuente (5%-
20%) en el hiperparatiroidismo secunda-
rio a la insuficiencia renal crónica. En los
casos de HPP en niños es típica la osteos-
clerosis de las regiones metafisarias de los
huesos de rápido crecimiento. La osteos-
clerosis suele aparecer como resultado de los
efectos anabólicos de la PTH sobre el es-
queleto2.

OSTEOPOROSIS

En la literatura reciente se ha dedicado
una gran atención a la determinación de
la masa ósea en enfermos con HPP, con el
objeto de esclarecer cuál es el tipo de hue-
so o región esquelética que se afecta más en
esta enfermedad, cuál es la velocidad y sig-
nificado de esta pérdida ósea y si de algu-
na manera ello es relevante para tomar una
decisión sobre el tratamiento quirúrgico.
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La disminución de la densidad mineral
ósea (DMO) es una complicación conoci-
da en el HPP y suele ser asintomática du-
rante un gran período de tiempo hasta que
aparece la fractura, por lo que la medida
de la masa ósea está indicada en la eva-
luación inicial del enfermo con HPP, aún
asintómatico, ya que en los pacientes con
HPP se pierde hueso a diferente velocidad
en diferentes partes del esqueleto, por lo
que la medida de la masa ósea en un hue-
so no predice su pérdida a otro nivel7.
Desde la introducción de las técnicas
densitométricas diversos estudios han
demostrado la existencia de una pérdida
de DMO en pacientes con HPP cuando se
comparan con un grupo similar en edad y
sexo8-12, y que esta pérdida ósea no es ho-
mogénea en todo el esqueleto.
En relación con el tipo de hueso afectado,
la mayoría de los autores han evidenciado
una mayor pérdida ósea a nivel del hueso
cortical, que es predominante en el es-
queleto periférico8,11-16. Son menos los es-
tudios de la DMO a nivel del esqueleto
axial, formado principalmente por hueso
trabecular, realizados en pacientes con
HPP8-10,13,15,16. Seeman et al10 sostienen
que el exceso de hormona paratiroidea afec-
ta en mayor grado a las regiones con hue-
so trabecular. Los hallazgos no son uni-
formes, habiéndose descrito por algunos
autores escasa afectación a este nivel11,13,15,16.
En un trabajo nuestro previo, que coin-
cide con las conclusiones de otros auto-
res8-10,17, la afectación ósea trabecular fue
más intensa que a nivel del hueso corti-
cal. Otros estudios18-20 encuentran igual
pérdida a ambos niveles.

Estas diferencias se han atribuido a las téc-
nicas utilizadas, absorciometría de un fo-
tón (SPA) y absorciometría de doble fotón
(DPA) para medir la DMO, por lo que se
ha recomendado la absorciometría dual de
rayos X  (DX A) por su mayor precisión y
reproducibilidad.
Algunos estudios han encontrado una ma-
yor incidencia de fracturas vertebrales en
los enfermos con HPP, especialmente en
el grupo de mujeres posmenopáusicas21,22.
Sin embargo, otros autores indican que la
prevalencia de fracturas vertebrales en es-
tos pacientes no es mayor que en la po-
blación general23; dato que difiere según
las series analizadas sean europeas (15%
en HPP frente al 2% en población con-
trol) o americanas (1,7% frente al 2,9%),
respectivamente.
Estudios histomorfométricos de tej ido 
óseo en HPP muestran un aumento del
remodelado óseo, con pérdida a nivel 
del hueso cortical3,24-26, y conservación 
del volumen a nivel del hueso trabecu-
lar24-28.
Recientes estudios han encontrado que el
volumen del hueso trabecular está au-
mentado en el HPP en comparación con
sujetos normales25,28, sugiriendo que los
niveles elevados de PTH endógena ejer-
cen una acción dual sobre el hueso, con
mayor pérdida del hueso cortical y con-
servación del hueso trabecular. Estos au-
tores han propuesto que un aumento en
la actividad y la vida media del osteo-
blasto mantiene intacta la estructura del
hueso, por lo que en el HPP leve se apre-
cia un efecto protector sobre el hueso tra-
becular.

Tabla 1
Cotenido mineral óseo en el hiperparatiroidismo primario según diferentes estudios

Autor N.o pacientes Año Cortical Trabecular Técnica

Silverberg et al 62 1990 SPA (radio) y DPA (CL, CF)
Martin et al 71 1990 NR SPA (radio)
Wishart et al 28 1990 SPA (radio) y QCT (CL) 
Warner et al 28 1991 NR SPA (radio)
Pfeilschifter et al 38 1992 SPA (radio) y DPA (CL, CF)
Minisola et al 62 1993 NR DPA (radio) y DX A (CL, CF)
Napal et al 30 1993 = DPA (CL, CF)
Rico et al 29 1994 DX A (cuerpo total) 
Díaz Curiel et al 107 1995 DX A (CL,CF, radio)

CL: columna lumbar; CF: cuello de fémur; NR: no realizado; =: no cambios; SPA: absorciometría de un
fotón; DPA: absorciometría de doble fotón; DX A: absorciometría dual de rayos X ; QCT: tomografía
computarizada cuantitativa.
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