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RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 31 afios, quien consulté a la Clinica Universitaria
Bolivariana, por un cuadro de 2 afios de Nefrolitiasis a repeticién. El diagndstico de
Hiperparatiroidismo primero fue realizado por Calcemia y PTH en sangre. Se realizé
localizacién prequirtirgica con TAC de cuello y mediastino superior.

Se llevo a cirugia y present6é como complicacién post-quirtrgica una hipocalcemia con
sintomas y signos cldsicos como Chvostek y Trousseau.
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ABSTRACT

A case of primary hiperparathyroidism, is described. A 31 year-old patient consulted
because of two years of recurrent Nephrolithiasis. The diagnosis was reached with the aid
of serum calcium and parathyroid hormone (PTH) determinations. Preoperative
localization of the lesion was aided by computed tomography (CT). The patient presented
a postoperative complication of hypocalcemia with Chvostek “s and Trousseau s signs.
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario es una
anormalidad primaria de las glindulas
paratiroideas que lleva a inapropiada
secrecion de PTH (Paratohormona). (1)
Tiene una incidencia anual de 25 - 30 ca-
sos por 100.000 habitantes en los EEUU.
Las mujeres son afectadas 3 veces mds que
los hombres y es mds comun principalmen-
te entre la 5% y 6* décadas de la vida. (2)

El Hiperparatiroidismo primario resulta
mds a menudo (75 - 80%) de la ocurren-
cia de uno o mds adenomas en las glindu-
las paratiroides; en 20% pueden ser hiper-
pldsicas y raramente puede encontrarse car-
cinoma paratiroideo (1 - 2%). (3, 4)

Los adenomas son causados por mutacio-
nes somdticas en c¢lulas paratiroideas como
son la activacién de protooncogenes
(PRAD I o ciclina D1) e inactivacion de
antioncogenes que confieren una capaci-
dad proliferativa mayor sobre las células
normales. (5)

Sus manifestaciones clinicas han variado
desde 1.965 hasta la fecha actual. EI clasi-
co Hiperparatiroidismo primario consistia
en Nefrolitiasis (57%) y la enfermedad dsea
(23%) como manifestaciones principales.
El moderno hiperparatiroidismo se carac-
teriza por ser asintomatico (hasta el 80%)
o sintomas leves como epigastralgia, de-
bilidad y transtornos del comportamien-
to. Ha disminuido la nefrolitiasis a un
19.5% y la enfermedad 6seaaun 2% como
manifestacién inicial.  (6,7)

Este dramatico cambio en la presentacion
clinica se debe a la medicidn sérica de cal-
cio en forma mds rutinaria y la introduc-
cién de equipos de medicién sofisticados.
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No hay que olvidar, aunque infrecuente-
mente, que existen formas heredades de hi-
perparatiroidismo primario; entre éstos es-
tinel MEN 1 (Neoplasia Endocrina Mul-
tiple) una entidad que incluye tumores pa-
ratiroideos, pituitaria y células pancredticas,
donde el 95% de estos pacientes desarro-
llan hiperparatiroidismo (9) y el MEN
2A, una entidad definida por CA de tiroi-
des, feocromocitoma e hiperparatiroidis-
mo, donde es mds raro y tardio este el tlti-
mo (25%).

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una mujer de 31 afios de edad
quien consulté a consulta externa de
endocrinologfa de la Clinica Universitaria
Bolivariana con una historia de 2 anos de
evolucién de nefrolitiasis a repeticién (3
veces), una de las cuales requirié tratamien-
to quirdrgico (renal derecho). Dentro de
su estudio por urologia se le encontré un
calcio de 12.4 mg/dl y una PTH (RIA) de
314 pg/ml (N= 12 - 72).

La revision de sistemas reveld constipacion,
artralgias de interfalanges proximales, ro-
dillas y tobillos; debilidad en miembros
inferiores, polidipsia y poliuria . Entre los
antecedentes familiares, su padre sufre D.M
tipo 2 y en cuanto a los personales y qui-
rdrgicos, rinoseptoplastia. No habitos.

Al examen fisico se encontré una paciente
en buenas condiciones generales, conscien-
te, orientada. PA = 160/90 vy la frecuencia
cardiaca de 78 por minuto. En cuello no
habfa masas y no se palpaba la glindula
tiroides. Los ruidos cardiacos eran ritmi-
cos sin soplos, pulmones bien ventilados.
En extremidades no habia edemas y no
habia dolor a la palpacién de articulacio-
nes. El resto del examen fisico fue normal.
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Se ordenaron examenes que mostraron un
calcio = 10.4 mg/dl (N= 8.1 - 10.4),
Albimina = 4 gr/dl, P = 2 mg/dl (N=
2.5-4.8), yuna PTH intacta (IRMA) de
900 pg/ml (N=12-72).

Ante la sospecha clinica de hiperparatiroi-
dismo primario se ordené un TAC simple
y contrastado de cuello y mediastino supe-
rior para saber la Jocalizacion pre-quirir-
gica. (Figuras. 1y2)

Figura 1: TAC simple y contrastado de cuello
y mediastine superior.

Adenoma paratiroideo de 4 cms. de didmetro
aproximadamente.

La paciente fue llevada a cirugfa donde se
le realizo biopsia por congelacidn a las 4
glindulas paratiroides reportando un
adenoma en una de ellas y las otras 3 de
caracteristicas normales. El adenoma fue
de 4cm de didmetro.

En su primer dia post-quirdrgico la pacien-
te comenzo a relatar parestesias, ¢spasmos
musculares con signos fisicos de Chvostek
y Trousseau. Presentd una hipocalcemia
post-quirurgica {(Ca = 7.2 mg/dl)
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Figura 2: TAC simple y contrastado de cuello
y Inediastino superior.

Glandula paratireides anterior al cuerpo carotideo

Luego de su cirugia se crdend una radio-
gratfia de manos (Fig. 3) y una densitome-
tria Gsea (Figs. 4y 5) que reportd una os-
teoporosis severa. Actualmente se encuen-
tra en tratanuento con bifosfonatos (Alen-
dronato).

Figura 3: Rayvos X de manos

Resorcion subperiostal a nivel distal de metacarpo-
talanges v falanges proximales principalmente.
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Regitén BMD T {30.0)

L1 0.0368 506  48%

0.453 -523 4455
0.503 -¢
0.513: -

L1-L4 D466 -5

Figura 4: Absorciometria de doble energia
(DUAL) con rayos X (DEXA)

Ostcoporosis a nivel de columna lumbar.

Remion BMD i
Neck 0,459 244 0% 430

[22.0)
Troch 0,253 -521 353 . -5.20
{30.0)
Intear G521 -4.48
[28.0)
Total 0411 470
{280

Wards 0,374 -3.83
(20.0)
Figura 5: Densitometria (DEXA).

Osteoporosis a nivel de cuello femoral.

COMENTARIOS

La paciente que se discute presentd como
sintoma principal Ja nefrolitiasis que es el
sintoma mas frecuente del Hiperparatiroi-
dismo primario. De tener en cuenta aqui,
es que el 5% de todos los pacientes que
desarrollan cdlculos renales tienen hiperpa-
ratroldismo primario (8}, por lo tanto se
recomienda a todo paciente con nefrolitia-
sis ordenarle una calcemia por 3 veces.

La hipercalcemia estd casi siempre presen-
te en ¢l diagnostico (98%) y son muy ra-
ros los casos de hiperparatiroidismo nor-
mocalcémico como son: coexistente 1su-
ficiencia renal, hipoalbuminemia, coexisten-
te déficit de Vit D, entre otros. En csta
paciente, en la segunda toma de calcio, es-
tuvo en el limite superior normal (10.4 mg/
dl) por lo que algunos autores consideran
el verdadero hiperparatiroidismo normo-
caleémico en una mujer con calcio en el li-
mite superior con hipercalciuna y nefroli-
t1asis.

La paciente en [a revision por sistemas na-
rro artralgias generalizadas que hacen par-
te del componente esquelérico de la enfer-
medad, con signos radiologicos compro-
bados de desmineralizacion del hueso, con
U caracteristica resorcion subperiostal, a
menudo mas evidente en las falanges de las
manos. l.a osteoporosis que ocurre en €s-
ras pacientes afecta mds la cortical {en fémur
y radio) que la osteoporosis medular (en
columna) caracterfstica de la mujer
postmenopdusica.  (10)

Otros sintomas 6seos son la fibrosis quis-
tica descrita por Von Recklinghausen en
1.891, que es muy rara actialmente, tumo-
res pardos, epulis mandibular, condrocal-
CInosls, ete.

La paciente también relatd constipacion
dentro de los sintomas gastrointestinales;
dentro de éstos rambién podemos encon-
trar ulcera péptica enel 5 - 13%, secunda-
rias al aumento de gastrina estimulada por
la hipercalcemia, pancreatitis crénica en 2
- 15% de los casos. La fatiga y debilidad
en miembros inferiores principalmente se
debe a una atrofia neuropatica de las fibras
musculares tipo 2. (11)
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La paciente no presentd sintomas neuro-
légicos como labilidad emocional, depre-
sién o disminucién de la memoria.

El diagnostico actual de hiperparatiroidis-
mo segun el consenso de 1.991 se hace con
la medicién de calcio seriado y paratohor-
mona, la cual se encuentra aumentada en
el 95% de los casos. No se requieren otras
pruebas que se utilizaban antiguamente
como el AMPc urinario, la hipercalciuria,
1,25 (OH), D, etc. (12)

Actualmente se considera necesaria la lo-
calizacion pre-quirdrgica, con el fin de que
los cirujanos puedan remover las glindu-
las por una corta incision vertical en frente
del musculo esternocleidomastoideo, evi-
tando una incisidn cervical larga transversa.
Otros autores justifican la localizacién
preoperatoria porque se conocen ejemplos
de glindulas no descendidas que no fue-
ron encontradas en el acto quirtrgico, por
manos de cirujanos con experiencia.

En general, como se hizo en ésta paciente
la ayuda diagnéstica inicial serfa TAC o
RNM de cuello y mediastino. Si ésta nos
da negativa nos podemos ayudar de la
Gamagrafia con Tecnesio-Sestamibi que es
particularmente util en adenomas de loca-
lizacién baja y en personas de menos de
30 anos donde el timo tiene densidad de
agua al TAC y puede no demostrarnos la
gldndula paratiroides en el timo (13).

El tratamiento quirdrgico tiene sus indica-
ciones y son:

1. Edad menor de 50 anos.

Calcio mayor de 12 mg/dl

3. Depuracion urinaria de Calcio > 400
mg/dl

4.  Manifestaciones clinicas como:

4.1 Nefrolitiasis documentada ra-
diolégicamente

4.2 Depuracion de creatinina redu-
cida > 30%

4.3 Enfermedad neuromuscular
clinica

4.4 Evidencia radiolégica de enfer-
medad ésea

4.5 Episodio agudo de hipercalce-

mia que comprometa la vida.

5. No posibilidad de adecuado monito-
reo médico

Nuestra paciente reunia varios de éstos cri-
terios quirurgicos.

Para terminar, llamamos la atencion sobre
las posibles complicaciones post-quirurgi-
cas y en especial la hipocalcemia
postoperatoria.

Es el sindrome de “hambre del hueso”
principalmente en pacientes con enferme-
dad 6sea severa y consiste en la reminerali-
zacion del hueso dvido por calcio pues ya
hay niveles aumentados circulantes de

PTH que lo impidan. (14)

En nuestra paciente se presentaron sinto-
mas de hipocalcemia como espasmos mus-
culares, incluso hasta signos cldsicos de
Chvostek y Trousseau. Su tratamiento se
efectia con calcio oral (2 - 4 gr/dia) y Vita-
mina D, oral (0.5 - 1.5 mg/dia).
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