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RESUMEN. Antecedentes: El hiperparatiroidismo primario, tercer trastorno metabdlico mas comun a nivel mundial, provoca un
aumento del calcio sérico y de la hormona paratiroidea, causado por una hiperactividad de las glandulas paratiroideas. En el 85% de
los casos, se debe a un adenoma paratiroideo. Es predominantemente asintomatico (>80%), pero sus manifestaciones pueden ser
musculo-esqueléticas, neuroldgicas, psiquiatricas, renales, cardiovasculares, y gastrointestinales. Descripcion del Caso Clinico:
Paciente femenina de 53 afios de edad, con antecedente de hipercolesterolemia familiar heterocigoto e hipertension arterial; presenta
insomnio, nauseas, pérdida de peso, mialgias, astenia, reflujo gastroesofagico e irritabilidad. Ante indicacién de exdmenes de labo-
ratorio muestra hipercalcemia leve. Se comprueba un adenoma paratiroideo derecho y nddulos tiroideos coloides benignos en lébulo
izquierdo mediante gammagrafia Tc99m MIBI, siendo sometida a su reseccién con posterior evolucion satisfactoria. Conclusiones:
Considerando la predileccion asintomatica del hiperparatiroidismo primario y su preferencia de presentaciéon como adenoma, resulta
indispensable su sospecha ante toda hipercalcemia. Requiere entonces una concientizacién amplia no solo en el ambito médico sino
también en la comunidad, ampliando esfuerzos entre el clinico, cirujano, y patélogo. Se recomienda medir el calcio y fésforo sérico de
forma rutinaria en la evaluacion clinica cotidiana de cada paciente para su deteccion.
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es el tercer trastor-
no metabolico mas comun, provocado por un aumento de la se-
crecion de hormona paratiroidea (PTH) por una o mas glandulas
paratiroides, resultando en hipercalcemia, y con menor frecuen-
cia hipofosfatemia."? Estados Unidos presenta una prevalencia
de 1a 2 casos cada 1,000 personas (0.1%) y una incidencia de
70,000-90,000 anualmente.® Se presenta con mas frecuencia
entre la cuarta y sexta década de la vida, predominando en mu-
jeres con una relacién 3:1." En ancianos, tiene una prevalencia
de 1 en cada 100 casos, y en nifios y jévenes se presenta como
componente de Neoplasia Endocrina Mltiple (NEM) tipo 1y 2.
A pesar de que su etiologia permanece desconocida, se con-
sidera la exposicion a la radiacién en el cuello, especialmente
durante la nifiez como el principal factor de riesgo. Se ha evi-
denciado también la presencia de un componente genético en
casos de adenoma e hiperplasia multiglandular.* EI 80% de los
casos de HPTP son causados por un adenoma paratiroideo uni-
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co, el 15 a 20% por hiperplasia glandular, 4% por un adenoma
multiple y 0.5-1% por carcinoma de paratiroide.®

El diagndstico de HPTP en pacientes asintomaticos ha au-
mentado considerablemente desde el afio 1960, debido a una
mayor accesibilidad a exdmenes de laboratorio de rutina.3®” En
el adenoma paratiroideo, la hipercalcemia suele ser discreta (1
mg/dl sobre el valor normal), presentandose entre 10.0 y 11.0
mg/dl.2 También puede presentarse una elevacion de la hor-
mona paratiroidea, fosfatasa alcalina y de la excrecion urinaria
de calcio (aumentada en un 25 a 35%).% Las manifestaciones
clinicas aparecen de forma tardia en la evolucion de HPTP, in-
cluyendo manifestaciones esqueléticas (dolor dseo, fracturas,
crecimiento anormal), renales (nefrolitiasis y lesién renal), neu-
romusculares, cardiovasculares y digestivas. Las fracturas mas
comunes son de huesos largos, claviculas, costillas y pelvis. Se
ha reportado la aparicion de tumor pardo en claviculas, costillas,
pelvis, fémur y huesos faciales como una lesion litica detectable
en radiografia y gammagrafia en un 3% de los casos. Las ma-
nifestaciones gastrointestinales incluyen estrefiimiento (33%),
pirosis (24%), nauseas (24%), pérdida del apetito (15%) y dolor
abdominal inespecifico (29%).°

Los estudios de imagen proveen un diagnéstico definitivo
ante datos laboratoriales alterados. Dado al pequefio tamafio
de las glandulas paratiroides y su estructura parecida al de la
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glandula tiroides, la ecosonografia es de escaso a nulo uso.*
El estudio de medicina nuclear, cintigrafia con tecnecio 99m
MIBI (methoxyisobutylisonitril) es el procedimiento de eleccién
para localizar glandulas paratiroides hiperactivas. Junto a una
ecografia de partes blandas de cuello, su sensibilidad aumenta
hasta un 96% para la deteccion de adenomas solitarios.5'0"
El estudio MIBI-SPECT (tomografia computarizada de emisién
monofoténica) se indica solamente en casos de enfermedad
recurrente, con una sensibilidad de 46-86% para adenomas
de dificil localizacion (usualmente mediastinales), enfermedad
multiglandular y multiples adenomas.® Como ultima opcién, se
indica la resonancia magnética.?

El tratamiento de consenso es la paratiroidectomia con he-
mitiroidectomia ipsilateral, alcanzando una tasa de curacién de
95-98%.4° Se indica en pacientes con hiperparatiroidismo sinto-
matico, o en asintomaticos menores de 50 afios con un aumento
del calcio sérico superior a 1 mg/dl sobre su valor normal, o con
densidad mineral dsea igual 0 menor a menos (-) 2.5 de T score
en cualquier parte.® Se realiza un monitoreo transoperatorio de
la HPT. Su disminucién en un 50%, asi como la hipocalcemia
transitoria se consideran indicadores de curacion.! La paratiroi-
dectomia posee una morbilidad de 1-2%, siendo sus principales
complicaciones la lesién del nervio laringeo recurrente, forma-
cién de hematomas, hipocalcemia permanente e hipoparatiroi-
dismo. Se recomienda sustituir una exploracion cervical bilateral
por una cirugia de minima invasion debido a un menor riesgo
de lesion al nervio laringeo recurrente y de hipoparatiroidismo.*
Dentro de los beneficios de una cirugia de minima invasion es-
tan corta estancia hospitalaria y menos dias de recuperacion.t

CASO CLIiNICO

Se reporta caso de paciente femenina de 53 afios de edad,
hondurefia, quien acude a consulta externa de endocrinologia
presentando insomnio, nduseas, pérdida de peso, mialgias, as-
tenia, reflujo gastroesofagico, e irritabilidad de 6 meses de evo-
lucién. Refiere antecedentes heredofamiliares de hipertensién
arterial en madre y dislipidemia mixta e higado graso en padre.

Refiere antecedentes personales patoldgicos de hiperco-
lesterolemia familiar heterocigota tratada con 40 mg de ator-
vastatina diarios e hipertensién arterial tratada con 16 mg de
candersartan y 12.5 mg de hidroclorotiazida diarios. A la explo-
racion fisica se encontré un peso de 72.7 kilogramos, talla 1.60
metros, indice de masa corporal 28.4 kg/m?, frecuencia cardiaca
80 latidos por minuto, presién arterial 160/90 mmHg. La biome-
tria hematica y quimica sanguinea reporté los siguientes valo-
res: Glébulos blancos 8650/uL; Hemoglobina 14.70 g/dI; Pla-
quetas 238000/uL; Glucosa en ayunas 94 mg/dl; Acido drico 5.6
mg/dl; Creatinina 0.9 mg/dl; BUN 10 mg/dl; TGO 31 u/L; TGP 49
u/L; Triglicéridos 139 mg/dl; Colesterol total 291 mg/dl; HDL 52
mg/dl; LDL 211 mg/dl; Calcio 10.67 mg/dl; Calcio iénico 5.9 mg/
dl; Magnesio 2.1 mg/dl; Fésforo: 3.6 mg/dl; T3 0.78 ng/mL; T4
6.51 mcg/dL; TSH 0.93 mUI/mL; Calcio en orina de 24 h 409.3
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mg; PTH 102.8 pg/ml. Se hace el diagnéstico clinico de hiper-
paratiroidismo primario basado en los niveles aumentados de
calcio total, calcio idnico, calcio urinario en 24 horas, y hormona
paratiroidea, sospechandose como primera posibilidad etiologi-
ca un adenoma paratiroideo, solicitandose subsecuentemente
una ultrasonografia de cuello y un cintigrama de paratiroides
con Tc99m MIBI.

El ultrasonido de cuello reveld una masa compatible con
adenoma paratiroideo derecho y nddulos tiroideos de aspec-
to benigno, indicandose biopsia por aspiracion con aguja fina
(BAAF) para el de mayor tamafio en I6bulo tiroideo izquierdo, el
cual confirmé un nédulo coloide benigno negativo para maligni-
dad. El estudio de medicina nuclear gammagréfico de paratiroi-
des con Tc99m MIBI (Figura 1) reveld captacién en Idbulo tiroi-
deo derecho compatible con adenoma paratiroideo y captacion
irregular en lébulo tiroideo izquierdo sugiriendo nodulos tiroideos.

La paciente fue intervenida quirirgicamente para reseccion
de glandula paratiroides derecha con estudio transoperatorio
por congelacion y hemitiroidectomia izquierda. A la intervencion,
la glandula paratiroidea derecha presenta consistencia dura en
comparacién al tejido circunvecino y al resto de glandulas de
la paciente, con un tamafio de 2 cm de didmetro (Figura 2). El
estudio anatomopatoldgico confirma adenoma de tipo folicular
de gléndula paratiroides derecha (Figura 3), con cortes histo-

Figura 1. Imagen de gam-
magrafia con Tc99m MIBI
revelando adenoma para-
tiroideo derecho. Paciente
con hiperparatiroidismo
primario, San Pedro Sula,
2019.

Figura 2. Pieza quirlrgica demostrando adenoma paratiroideo de glandula infe-
rior derecha. Paciente con hiperparatiroidismo primario, San Pedro Sula, 2019.
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Figura 3. Imagen histopatoldgica demostrando bandas de tejido paratiroideo
con células poligonales uniformes, nucleos centrales pequefios, sin atipias, con
tendencia a la formacion de foliculos. Hematoxilina — Eosina, 40x. Paciente con
hiperparatiroidismo primario, San Pedro Sula, 2019.

l6gicos revelando células principales poligonales uniformes
con nucleos centrales pequefios sin atipias, citoplasma amplio
claro y bordes bien definidos en el 90% de la glandula. Algu-
nas células muestran tendencia a la formacion de foliculos. De
manera periférica se identifican bandas de tejido paratiroideo
dentro de los limites normales, la lesién se encuentra delimita-
da por una delgada capa de tejido fibroconectivo, sin evidencia
de malignidad. La reseccién de la porcion afectada del I6bulo
tiroideo izquierdo revela cambios bociogénicos negativos por
malignidad.

La paciente fue egresada con evolucion satisfactoria, con
calcio sérico a las 24 hrs, 48 hrs y 72 hrs de 9.5 mg/dI, 10.2 mg/
dl'y 9 mg/dI respectivamente, manteniendo calcemias normales
en el postoperatorio. Actualmente, conserva terapia sustitutiva
del hipotiroidismo preexistente de 88 mcg diarios de levotiroxina
en ayunas, 40 mg de atorvastatina y 16/12.5 mg candesartan/
hidroclorotiazida diarios.

DISCUSION

Resulta contradictorio como el HPTP es uno de los tras-
tornos endocrinolégicos mas comunes y a la vez es un desafio
diagnosticar clinicamente. De naturaleza asintomatica (>80%),
su diagnéstico se basa en una alteracion de laboratorio refleja-
da como un aumento leve del calcio sérico (1 mg/dl sobre el va-
lor normal.'®™ La paciente del caso presentd manifestaciones
musculoesqueléticas, neurolégicas, gastrointestinales y cardia-
cas, en consonancia a las mencionadas en la literatura.’ Las
manifestaciones gastrointestinales suelen ser pasadas por alto
al presentarse de forma aislada, por lo que se incita a una me-
dicion de calcio sérico ante todo dolor abdominal inespecifico.®
Sin embargo, el HPTP también puede ser una urgencia médica
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al presentarse como una crisis paratiroidea, con hipercalcemia
severa (>15 mg/dl) y sintomas graves, principalmente neuro-
l6gicos, usualmente causados por neoplasias y carcinomas.'
La hipercalcemia debida a adenoma paratiroideo suele ser leve
y de evolucion cronica.* Se resalta la exposicion a radiacion de
cuello especialmente durante la infancia, como principal factor
de riesgo para el desarrollo de HPTP."

Siendo el adenoma paratiroideo la principal causa de
HPTP, se indica la realizacién de ultrasonido en conjunto con
estudio de medicina nuclear (Tc99m MIBI), para la localizacién
mas sensible de un adenoma." El diagnéstico diferencial entre
el adenoma y carcinoma paratiroideo (1% de casos de HPTP)
puede incluir la presencia de ciertas proteinas, pero el diagnds-
tico definitivo lo determina los estudios de imagen. La Ki-27 se
reporta con mayor frecuencia en carcinoma (27%) en compara-
cién a adenoma (2%), y la proteina de retinoblastoma se pre-
senta con mayor frecuencia en adenoma. s

Los adenomas paratiroideos suelen ser menores de 2 ¢cm
y no palpables. Mayor a este diametro se suele tratar de carci-
nomas o adenomas en glandulas ectdpicas (9%), usualmente
en el mediastino superior. Sin embargo, se han reportado casos
de adenomas gigantes de paratiroides (10%), con mayor mor-
talidad. A mayor peso del adenoma, aumenta la severidad de
sintomas, crisis paratiroideas y mortalidad. A su vez, la relacién
entre el nivel de calcio sérico y el peso del adenoma es direc-
tamente proporcional. En pacientes con hipercalcemia >15 mg/
dl el peso medio del adenoma es de 4.9 g, y en pacientes con
calcio sérico <15 mg/dl, la media es de 2.1 g.!

La paratiroidectomia es el tratamiento de eleccion para
adenoma de paratiroides, obteniendo una cifra de curacion su-
perior al 95%.27 En un estudio retrospectivo de 1402 pacientes,
se reportd una tasa de curacion del 98.4%, con recurrencias
siendo mas frecuente en casos de doble adenoma (9%).2La
complejidad de la cirugia dependera del nimero de glandulas
afectadas y la localizacién del adenoma. Las técnicas de la ci-
rugia han evolucionado mucho en los ultimos afios, implemen-
tdndose técnicas de minima invasion, medicion de PTH tran-
soperatoria, y biopsia por congelacién para disminuir la morbi-
mortalidad, estancia intrahospitalaria, y tiempo operatorio.*819
Sus complicaciones mas frecuentes incluyen la hipocalcemia
transitoria y el hipoparatiroidismo permanente.” El hipoparati-
roidismo se presenta por la alteracién de la vascularizacion de
las glandulas paratiroides y por la biopsia de glandulas parati-
roides normales.* La hipocalcemia transitoria (dias a semanas)
se debe a una hipotrofia de glandulas sanas y es considerado
como un indicador de curacion." En caso de la persistencia de
calcemias postoperatorias normales, se debe sospechar de en-
fermedad subyacente no diagnosticada o de persistencia in situ
de fragmentos de paratiroides resecadas.'” En pacientes asinto-
maticos o no candidatos para la cirugia, se puede utilizar la te-
rapia farmacoldgica con cinacalcet, manteniendo una vigilancia
cercana de la evolucién de los niveles de calcio sérico y PTH
en el paciente.?®
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Considerando la predileccién asintomatica del HPTP y su
preferencia de presentacién como adenoma, resulta indispen-
sable sospechar de él ante toda hipercalcemia y crear concien-
tizacion. Se recomienda realizar mediciones de rutina de calcio
y fésforo sérico como parte de la evaluacién clinica cotidiana de
cada paciente, habilitando asi su deteccién. Simultaneamente,
dado a lo poco que se conoce sobre la etiologia del adenoma
paratiroideo, se debe plantear la posibilidad de que éste forme
parte de un sindrome.’
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ABSTRACT. Background: Primary hyperparathyroidism, third most common metabolic disorder worldwide, provokes an increase of
serum calcium and parathyroid hormone caused by a hyperactivity of parathyroid glands. In 85% of cases, it is due to a parathyroid
adenoma. Predominantly asymptomatic (>80%), its manifestations can be musculoskeletal, neurologic, psychiatric, renal, cardiovascular
and gastrointestinal. Clinical case description: 53-year-old female with history of heterozygous familial hypercholesterolemia and
arterial hypertension, presents insomnia, nausea, weight loss, myalgia, asthenia, gastroesophageal reflux, and irritability. Further
exams show hypercalcemia. A right parathyroid gland adenoma is presented through Tc99-sestamibi scintigraphy, along with left
benign thyroid nodules. Patient undergoes parathyroidectomy, with posterior satisfactory evolution. Conclusions: Considering primary
hyperparathyroidism’s asymptomatic nature predilection and its preference for adenoma presentation, it is necessary to suspect it
when hypercalcemia is present. Awareness is necessary not only in the medical field, but also in the general community through
conjoint efforts between the clinical, surgeon, and pathologists. Routine calcium and phosphorus measurements as part of every
patient’s scheduled clinical evaluation are strongly suggested in order to enable its detection.

Keywords: Hypercalcemia; Hyperparathyroidism, primary; Parathyroid glands; Parathyroid neoplasms; Radionuclide imaging.
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