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Hipercalcemia severa sintomatica en el
contexto de un hiperparatiroidismo primario
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Introduccion

Presentamos dos casos de hipercalcemia sintomd-
tica, en los cualcs ¢l estudio diagndstico confirmé que se
enmarcaban en ¢l contexto de un hiperparatiroidismo
primario; en el primer caso por adenomay ¢n el scgundo
por carcinoma. Una orientacién clinica inicial erronca
propicié un diagndstico ctioldgico tardio con un au-
mento de la morbilidad. Sc comentan los aspectos diag-
nosticos y terapéuticos asi como la necesidad dc una
actuacion quirdrgica precoz.

Caso clinico n.* 1

Mujer de 81 afios de edad, con antecedcntes patolé-
gicos de nefrolitiasis desde los 39 afios. Dos mcses antes
de su ingreso debuta con un sindrome téxico y confu-
sional progresivo siendo tratada con complcjos vitami-
nicos sin resultado.

A su ingreso destaca un regular estado gencral con
desorientacion temporoespacial, signos dz deshidrata-
cion, tension arterial 140/85 mmHg, frecuencia cardiaca
80 x’. Se palpa tumoracioén cn parte anterior izquicrda
del cuello no adherida a planos profundos. Resto dentro
de limites de la normalidad. Analiticamente presenta
hemoglobina 10,5 gr/dl, creatinina sérica 1,7 mg/dl, urca
plasmatica 74 mg/dl, calcio 15,9 mg/dl, [6sforo 1,2
mg/dl, parathormona intacta 215 pg/ml (vn 10-65). Eco-
grafia cervical normal, Tomografia axial computerizada
cervical muestra una masa paratiroidea izquicrda dc 2-
1,5-2 cm bien delimitada y homogénea. Timides normal.

Se procede a rehidratacion con suero salino (scis li-
tros/dia), diuréticos (furosemida 160 mg/dia), fosfato
endovenoso y dos sesiones dec hemodidlisis con concen-
tracién baja de calcio cn cl bafio de diélisis, consi-
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guiendo disminuir el calcio sérico a cifras cn el limite
superior a lo normal (10,5-11,5 mg/dl). A los 8 dias del
ingreso sc procede a la exploracion quirdrgica del cucllo
cxtirpdndosc una tumoracién adenomatosa de 3 gr de
peso. El postoperatorio fuc satisfactorio con mejoria cli-
nica y normalizacién de la calccmia. La histologia fuc
compatibic con adenoma paratiroidco. En la actualidad
persiste una insuficiencia renal leve (creatinina 1,6
mg/dl).

Caso clinico n.? 2

Mujer de 64 afios de cdad, sin antecedentes pato-
16gicos dc interés. Tres meses anles de su ingreso inicia
un cuadro clinico consistente ¢n sintomas depresivos y
sindrome tdxico con pérdida de 8 kilos de peso; [ue tra-
tada dc forma ambulatoria con antidepresivos triciclicos
y complcjos vilaminicos sin respuesta aparcnte.

La cxploracién fisica a su ingreso muestra una de-
bilidad extrema, caquexia, hipertension arterial, nauseas
y vomitos. Sc obscrva una asimetria derccha de cucllo,
palpindose un nédulo dec 3 cm de didmctro adherido a
planos profundos. Analiticamente destaca hecmoglobina
9,8 gr/dl, sodio 132 mEq/l, potasio 3,3 mEq/, urea 146
mg/dl, creatinina 4,1 mg/dl, calcio 15.5 mg/dl, f6sforo
4.3 mg/dl, uratos 9,3 mg/dl, aclaramiento de creatinina
28 ml/min, calciuria 367 mg/24 horas, parathorma {rag-
mento C terminal >2,96 microgr/l (normal 0,15-0,44).
Laradiologia abdominal y la ccografia rcnal son compa-
tibles con nefrocalcinosis. La TAC cérvico-toricica evi-
dencia una tumoracion de 3 cm de didmetro mdximo cn
la regiodn tiroidco-paratiroidea derccha.

Sc rchidraté a la pacicnte con sucro salino (5000
ml/dia), diuréticos (furoscmida 240 mg/dia), posterior-
mente por la escasa respucsta sc afiadio fluprednisolona
16 mg/dia y calcitonina 8 U/Kg/dia, obteniéndosc unas
calcemias entre 12-13,5 mg/dl. A los 10 dias del ingreso
se procede a exploracion quirdrgica del cuello, extirpan-
dosc una tumoracién paratiroidca de 6-2,5-0,5 cm y 18
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-gramos dc peso. La histologia [ue compatible con carci-
noma paratiroideo. No sc cvidencian metdstasis locales.
El postoperatorio cursa sin incidentes con mejoria
clinica y correccidn de la calcemia, persisticndo la netro-
calcinosis y una insuficiencia renal leve (creatinina 2,0
mg/dl).

Discusion

La hipercalcemia severa sintomdtica en cl contexto
de un hiperparatiroidismo primario es un entidad clinica
que requiere un diagndstico ctioldgico rdpido y preciso;
el tratamicnto clectivo cs en la gran mayoria de los casos
quirdrgicos, con la extirpacién dc la glandula parati-
roidea patoldgica.

Como se comenta cn los casos clinicos, la deteccion
de la hipercalcemia sc demora durante varias semanas
debido a un cnloque diagndstico crronco quc deriva en
ambos casos en la administracion de preparados vitami-
nicos, que pueden, si éstos contiencn vitamina D o
derivados, provocar o agravar la hipercalcemia. Es pucs
importantc tener prescnte esta entidad y dado que actual-
mente la determinacion de calcio sérico se rcaliza con [a-
cilidad cn las unidades de urgencias sc tendria que
incluir como determinacion analitica rutinaria; por lo
tanto si se detecta una hipercalcemia, ¢l diagndstico de
hiperparatiroidismo primario ha dc ser relativamente
sencillo si se excluyen sistematicamente todas las otras
causas de hipercalcemia. En nuestra cxperiencia con las
determinaciones de calcemia, [ostoremia, calciuria, fos-
faturia, hormona paratiroidca y AMP ciclico nefrogénico
es suficientc cn la gran mayoria dc los casos para cl diag-
néstico humoral completo!.

Desde el punto de vista clinico hay que cxplorar la
region cervical, en algunas ocasiones se pucden objeti-
var asimetrias o palpar tumoraciones quc pucden oricn-
tar al diagndstico, a pesar de ésto, hay autores que
indican que la cxploracién del cucllo casi nunca permite
identificar una glindula adcnomatosa o hiperpldsica por
su localizacién profunda?.

La TAC cérvico tordcica conlirma cn la gran mayo-
ria de los casos la presencia de nodulaciones tiroideo-pa-
ratiroidcas que orientan el diagndstico, aunque para
algunos autores se deben utilizar todos los métodos cx-
ploratorios posibles, incluso los invasivos, con ¢l objcto
dc evitar rcintcrvenciones por hiperparatiroidismo per-
sistente o recidivante®. De todos modos a pesar de tener
al abasto toda una seric de prucbas radiolégicas com-
plementarias (TAC, resonancia nuclear magnéltica, eco-
grafia, termografia), no cxiste cn la actualidad un
método liablc y exacto quc permita la localizacidén tumo-
ral preoperatoria e¢n todos los casos®?.
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Ante una hipercalcemia sintomdtica y en cspera del
diagnostico ctioldgico sc debe de rehidratar al paciente
con sucro salino (con esta medida disminuimos la reab-
sorcidon tubular de calcio, aumentando la excrecidon del
mismo), la utilizacidén concomitante de furosecmida cvita
las sobrecargas hidricas y provoca diuresis cilcica; si cs-
tas medidas iniciales no son suficientes se puede afiadir,
scgln la situacion hemodindmica del paciente y la sos-
pecha etioldgica de la hipercalcemia, tratamiento con
fosfato cndovenoso (su uso se verd limitado a aque-llos
casos en los que coexista hipoloslatemia), corti-coides,
calcitonina cndovenosa, y si la inlraestructura hospitala-
ria lo permitc hemodidlisis con una concen-tracion de
calcio baja en cl baiio dc didlisis.

Un plantco diagnéstico inicial crrénco puede derivar
cn un aumento de la morbilidad individual pro-vocado
por una partc por tratamientos médicos inatiles o
perjudiciales y por otra por la cvolucién de la propia pa-
tologia. Todo cllo puede conllevar a la aparicién de le-
sién orgdnica irrcversible como nefrocalcinosis e
insuficiencia renal.

En conclusidn, creemos que en los servicios de ur-
gencias sc deberian determinar los niveles de calcio sé-
rico con mds [recuencia, probablemente con ésta scncilla
medida sc detectarian mds casos de hipcrcalcemias asin-
lomaticas y disminuiria la morbilidad cn pacientes con
hipercalcemia sintomdtica no detectados previamente o
con una oricntacion diagndstica inicial errénea. En cl
caso dc que la causa dc la hipercalcemia sca un hiper-
paratiroidismo primario, ¢l tratamicnto delinitivo seri cn
la gran mayoria dc los casos la cirugia, con la extirpa-
cion de la glandula paratiroidea patoldgica. En cspera
dcl diagnostico etioldgico, y en los casos en que la hiper-
calcemia sca sintomdtica sc debe de iniciar tratamiento
mddico; éste debe ser agresivo sicmpre que la situacion
hemodindmica del paciente lo permita, individualizando
cl tratamicnto segin la sospecha etioldgica y la respuesta
al mismo.
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