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Se presenta el caso de una mujer de 65 arios de edad quien ingreso por astenia, debilidad, nauseas, deshidratacion,
alteracion del estado de conciencia, dolor abdominal y lumbalgia. Los exdmenes auxiliares evidenciaron hipercalcemia
y nefrocalcinosis. Se demostr la presencia de un adenoma de la paratiroides, tratado quirtirgicamente con éxito.
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ABSTRACT

We present the case of a 65 year-old woman who was admitted

for asthenia, weakness, nausea, dehydration, altered state of
consciousness, abdominal pain and back pain. Auxiliary tests
demonstrate hypercalcemia and nephrocalcinosis. It was
showed the presence of a parathyroid adenoma, successful
surgically treated.

Keyworps:  primary hyperparathyroidism, parathyroids,
adenoma, hypercalcemia.

INTRODUCCION

La hipercalcemia es un trastorno relativamente comuin,
se detecta en 0,05 % a 0,6 % de la poblacién general
yen 06% a 3,6% de los enfermos hospitalizados.
Aproximadamente 90 % de los casos de hipercalcemia
son ocasionados por hiperparatiroidismo primario
(HPTP) (causa ambulatoria mds frecuente) y la
hipercalcemia tumoral (causa mds frecuente en
pacientes hospitalizados)."

I. Médico internista. Hospital Maria Auxiliadora, Lima.
2. Médico residente de medicina interna. Hospital Maria Auxiliadora, Lima.

El HPTP se caracteriza por la produccién auténoma
de paratohormona (PTH), donde hay hipercalcemia o
calcio sérico normal-alto con valores séricos de PTH
alto.* Afecta de 0,1 % a 2 % de la poblacion, y es mas
frecuente en las mujeres (3:1) y en pacientes mayores de
50 afos de edad.’ Aproximadamente, 85 % de los casos
de HPTP esporadico son causados por presencia de un
adenoma paratiroideo hiperfuncionante.® La forma de
presentacion clinica de esta patologia ha variado en
los dltimos 30 afios, desde cuadros muy sintométicos
asociados a hipercalcemia grave, litiasis renal y
enfermedad dsea a una condicién frecuentemente
asintomatica.’

A continuacion se presenta el caso de una paciente de
56 aiios, con HPTP debido a un adenoma paratiroideo.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente mujer 64 afios de edad, residente en Lima,
natural de Ancash, con antecedentes de litiasis vesicular.
Cuando ingresa al servicio, refiere que desde hace
dos afios presenta lumbalgia permanente, progresiva
que no disminuye con el reposo, se incrementa con el

Rev Soc Peru Med Interna 2017; vol 30 (4) 203



Figura |. Gammagrafia de paratiroides con 99mTc-sestamibi:adenoma paratiroideo en la parte posterior

del polo superior del lobulo tiroideo derecho.

movimiento y calma parcialmente con analgésicos.
Tres semanas antes de su ingreso se agrega debilidad
generalizada, cansancio, astenia, nduseas, poliuria; y,
seis dias antes de su ingreso presenta dolor abdominal
en epigastrio, de tipo opresivo, habla incoherente y
tendencia al suefio por lo que fue traida al servicio de
emergencia del hospital.

Examen fisico

Ingresa con funciones vitales estables, en regular
estado general, regular estado de nutriciéon, mal
estado de hidratacion, somnolienta. Normocéfala,
mucosa oral marcadamente seca, Glandula tiroides:
normal, no se palpan adenopatfas. Pulmones normales.
Cardiovascular: ruidos cardiacos normales. Abdomen:
ruidos hidroaéreos presentes, blando, depresible, a la
palpacién profunda doloroso en el hipocondrio derecho
e epigastrio, no se palpan masas, no visceromegalia.
Columna y extremidades: curvaturas de la columna
vertebral normales, signo de Dandy positivo en L2,
L3 y L4. Articulaciones sin mayores alteraciones.
Genitourinario: no puntos dolorosos. Sistema nervioso
central: somnolienta, confusa, desorientada en tiempo
y espacio, no rigidez de nuca, no signos meningeos,
obedece ordenes simples, moviliza cuatro extremidades,
reflejos osteotendinosos 2+ a 3+.

Examenes auxiliares

Hemograma: leucocitos 8 810/mm?, férmula normal,
plaquetas 222 000/mm?. Hemoglobina 10,4 g/dL; VCM
90,2fL, HCM 28,2 pg. Bilirrubina total 1,3 mg/dL,
bilirrubina directa 0,3 mg/dL, alanina aminotransferasa
40 U/L, aspartato aminotransferasa 34 U/L, fosfatasa
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Figura 2. Cirugia: lobectomia tiroidea derecha y
extirpacion de adenoma paratiroideo.

alcalina 217,97 U/L; lactato deshidrogenasa 165 U/L.
Creatinina 0,63mg/dL. Calcio total 13,9 mg/dL, f6sforo
2,2 mg/dL, PTH intacta 580 pg/mL.

Ecografia tiroidea: nddulo en el 16bulo derecho.

Gammagraffa de paratiroides con 99mTc-sestamibi
(Figura 1): Area hipercaptadora a nivel posterior del
polo superior del 16bulo tiroideo derecho en relacion a
adenoma paratiroideo.

Tomografia espiral multicorte (TEM) de columna
dorsolumbar: espondiloartrosis dorsolumbar.

Ecografia renal: litiasis renal bilateral.

g

Figura 3. Anatomia patologica: adenoma paratiroideo y bocio coloide y
calcificacion distrofica en tejido tiroideo.



TEM de abdomen con contraste: microlitiasis en seno
renal derecho e izquierdo, litiasis en la desembocadura
vesical del uréter derecho de 7 mm de didmetro.

Se planteé el diagndstico de HPTP por adenoma
paratiroideo y se decidid el manejo quirtirgico, previa
compensaciéon metabdlica. Se inicié tratamiento
preoperatorio con adecuada hidratacién endovenosa,
diuréticos de asa y bisfosfonatos, y se logré un descenso
de la calcemia hasta 10 mg/dL con mejoria clinica de
la paciente. Fue sometida a una lobectomia derecha
de tiroides y extirpacién de un adenoma paratiroideo
(Figura 2).

El estudio anatomopatoldgico mostré el cuadro
histologico de un adenoma de paratiroides, tejido
tiroideo con bocio coloide y calcificacion distréfica.
(Figura 3).

El paciente evoluciond en el periodo posoperatorio
inmediato bien, sin complicaciones quirtrgicas ni
metabdlicas.

DISCUSION

EI HPTP, en 85 % de los casos es producido por un
adenoma paratiroideo tnico, 15% por afectacion
glandular multiple y en menos de 1 % por un carcinoma
paratiroideo.>®'> Antes de la década de 1970, su
presentacion cldsica era un cortejo sintomdtico bien
definido caracterizado por litiasis renal, enfermedad
6sea y sintomas de hipercalcemia. En la actualidad, el
diagndstico suele ser incidental , diagnosticindose HPTP
asintomadtico hasta en 75 % a 80 % de los casos."?

Diversossintomasacompaiianelestadodehipercalcemia.
Entre ellos, efectos del sistema nervioso central como
letargia, depresion, psicosis, ataxia, estupor y coma;
efectos neuromusculares como debilidad, miopatia
proximal e hipertonia; efectos cardiovasculares como
hipertension, bradicardia y acortamiento del intervalo
QT, bloqueos o aumento de la sensibilidad a digitalicos,
calcificaciones miocardicas, valvulares y vasculares;’
efectos renales como calculos renales (20% a
30 %), disminucién del filtrado glomerular, poliuria,
acidosis hiperclorémica y nefrocalcinosis;"* efectos
gastrointestinales como nduseas, vomitos, estrefiimiento
y anorexia, raramente pancreatitis aguda;' trastornos
oculares, calcificacién sistémica metastdsica y osteitis
fibroquistica. Esta tltima, identificada en menos de
2 % de los casos,'*7#16 se manifiesta con dolor seo y
fracturas patoldgicas, signos radioldgicos tipicos como

resorcion subperidstica de falanges medias y distales,
afinamiento distal de las claviculas, crdneo con aspecto
moteado o patrén 'en sal y pimienta', quistes dseos y
tumores pardos en los huesos largos y pelvis.!”

Se debe tener presente que los sintomas varfan y
dependen de la concentracion absoluta de calcio asi
como de la velocidad de incremento del calcio sérico,
por lo que al momento del diagndstico se debe tener una
alta presuncion basada en una historia clinica minuciosa
y solicitar el dosaje de calcio sérico que siempre debe
corregirse por los niveles de albimina y, una vez
confirmada la hipercalcemia, la siguiente prueba a
realizar es el dosaje de PTH. En este se encontré el perfil
bioquimico caracteristico del HPTP: hipercalcemia y
concentraciones de PTH elevadas o inapropiadamente
normales, ademds de otras alteraciones como hipofos-
fatemia e hipercalciuria.

La realizacion de técnicas de imdgenes de localizacion
preoperatoria no es imprescindible para el diagnéstico
de HPTP. Clasicamente, como la mejor técnica de
localizacién se considera la exploracién bilateral
del cuello por un cirujano experto. Las pruebas
de localizacién solo estarian reservadas para la
localizacién de tejido paratiroideo ectdpico o en caso
de hiperparatiroidismo persistente o recurrente tras
cirugfa.”® La técnica de localizacién no invasiva de
eleccion por su mayor sensibilidad y especificidad es la
gammagrafia con 99mTc-sestamibi, que en la mayorfa
de los trabajos publicados presenta una sensibilidad de
85% a 100 % y una especificidad cercana a 100 % si
no hay afeccion tiroidea, en tanto que los estudios con
ultrasonido tienen una sensibilidad que varfa entre 60 %
y 80 % y una especificidad similar para determinar la
causa del hiperparatiroidismo."*!

El objetivo en el tratamiento de la hipercalcemia es
la reduccién de la concentracion sérica de calcio y si
es posible el tratamiento de la causa subyacente; asi,
seglin la etiologia y la gravedad de la hipercalcemia,
la disminucién en la concentracién del calcio se realiza
mediante la inhibicion de la resorcion dsea, el aumento
de la excrecion urinaria o la disminucidn de la absorcién
de calcio a nivel intestinal !>

El cuadro clinico florido de la paciente hizo sospechar
el diagnéstico clinico de HPTP por un adenoma
paratiroideo (sintomas neuroldgicos, neuromusculares
y compromiso renal con presencia de litiasis renal
bilateral). Se confirmé por los hallazgos bioquimicos,
hormonales e imagenoldgicos caracteristicos como
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hipercalcemia moderada a grave, alto nivel de PTH
(casi 500 pg/mL) y gammagrafia de paratiroides con
evidencia de una posible glandula paratiroidea superior
derecha hipercaptante. El manejo de urgencia fue
exitoso, se logré llevar la calcemia a niveles normales
con hidratacion, diuréticos y bisfosfonato endovenoso.

Por los hallazgos preoperatorios mencionados, el
diagnéstico de adenoma paratiroideo era el més
probable y la intencién quirtirgica debia dirigirse en este
sentido ya que es el tratamiento de eleccién en ausencia
de un tratamiento médico especifico. La indicacion es
indiscutible con una calcemia superior a 3 mmol/L y en
presencia de complicaciones. La mortalidad quirtirgica
es baja (0,2%), incluso en ancianos. El indice de
curacién desde el punto de vista bioldgico es mayor
de 95 % en manos de cirujanos experimentados. La
morbilidad quirtrgica (hipoparatiroidismo, sindrome de
hueso hambriento, lesién del nervio recurrente) es baja
(2 %). La pardlisis del nervio recurrente se estima de
1 % a5 %,amenudo es unilateral y pasa inadvertida. La
lesién bilateral con dificultad respiratoria y la afonfa son
excepcionales. La caida de la calcemia es mdxima entre
el primero y el tercer dia postoperatorio. Solo de 20 %
a 30 % de los pacientes intervenidos quirdrgicamente
presenta manifestaciones a modo de parestesias. La
técnica de referencia es la cirugfa a cielo abierto, debido
a un indice de éxito de 95 % a 100 %. Se establece la
necesidad de realizar una tirodectomia ademds de la
extirpacion del adenoma paratiroideo.®*

Durante el intraoperatorio, previa exploracion de los
cuatro sectores de ubicacion habitual de las glandulas
paratiroides, se evidencié la presencia del ndédulo
paratiroideo, cuyo manejo quirdrgico permitié reducir
los niveles de PTH en forma significativa. La paciente
continud sus controles en el hospital, a los ocho meses
después de su cirugia, se encontraba estable con
calcemias normales o levemente disminuidas, con
aporte de calcio y vitamina D orales.
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