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Se present6 el siguiente trabajo de titulacion con la modalidad de caso clinico de una paciente de sexo
femenino, mestiza de 33 afios de edad, que acude a consulta externa por presentar acalambramiento
de las manos, palpitaciones y sensacion de frio, en los exdmenes de ingreso se observa valores de
calcio y PTH elevados, lo que orienta a un posible hiperparatiroidismo. Se procede a realizar una
segunda toma de muestras de sangre para su correcto andlisis previo a una restriccion dietética de
fuentes exégenos de calcio-fosforo con lo cual se obtiene una PTH aumentada un calcio normal con
un nivel de vitamina D con déficit moderado y se deriva a dar tratamiento con la vitamina antes
mencionada, tiempo después se le envid hacer la gammagrafia TEC-MIBI por lo que se aprecian
zonas de captacion a nivel en la glandula paratiroidea dando asi el diagnéstico definitivo de un
hiperparatiroidismo primario, cuyo tratamiento a seguir es la resolucion  quirtrgica. El
hiperparatiroidismo es una patologia que se caracteriza por un exceso en la produccién de PTH, puede
ser primario, secundario y terciario; su sintomatologia principal se presenta a nivel del sistema
nervioso, cardiovascular, osteomuscular, renal, entre otros, para su diagndstico es necesario a méas de
la clinica la cuantificacién de PTH, calcio y fésforo en sangre y orina ademés de las pruebas de
imagen. En cuanto al tratamiento para esta patologia es la resolucidén quirtrgica que mediante esta
nos llevara a obtener valores de calcio dentro de los pardmetros normales y mejorando asi el nivel de

vida del paciente

Palabras claves: <HIPERPARATIROIDISMO>, <GAMMAGRAFIA>, <PARATIROIDES>,
<PARATHORMONA (PTH)>, <PARATIROIDECTOMIA>.
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THESIS ABSTRACT

The following thesis project was presented with the modality of clinical case of a female
patient of 33 years of age, who attended the outpatient clinic due to the presence of
clamping hands, palpitations and cold sensations, in the entrance exams observed high
calcium and PTH values, which leads to possible hyperparathyroidism. A second blood
sample is taken for a correct analysis prior to a dietary restriction of exogenous calcium-
phosphorus sources, which results in an increased PTH, a normal calcium with a vitamin
D level with a moderate deficit, and drift to give treatment with the aforementioned
vitamin, time later he was sent to do the TEC-MIBI scintigraphy so they appreciate areas
of uptake in the parathyroid gland giving the definitive diagnosis of a primary
hyperparathyroidism, whose treatment to follow is the surgical resolution.
Hyperparathyroidism is a pathology characterized by an excess in the production of PTH,
it can be primary, secondary and tertiary; Its main symptomatology is presented at the
level of the nervous, cardiovascular, musculoskeletal and renal systems, among others.
For its diagnosis, it is necessary to quantify PHT, calcium and phosphorus in blood and
urine in addition to imaging tests. As for the treatment for this pathology is the surgical
resolution that through this will lead us to obtain calcium values within the normal

parameters and thus improving the patient's level of life.

Keywords: <HYPERPARATHYROIDISM>, <GAMMAGRAFIA>,
<PARATHYROIDES>, <PARATHORMONA (PTH)>, <PARATIROIDECTOMY>.
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CAPITULO I

1. INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo es el tercer trastorno endocrino con mayor frecuencia, se presenta luego de la
diabetes mellitus y la osteoporosis respectivamente. Su mayor prevalencia después de los 65 afios

de edad, més frecuente en mujeres, con una relacion de 3:1 (Spivacow, 2017)

La insuficiencia renal crénica, la hipocalcemia, la deficiencia en vitaminas D y la retencion de
fosfatos estimulan no solo la sintesis y secrecion de PTH, sino también la proliferacion e hiperplasia
de células paratiroideas. Un aumento excesivo de PTH dara lugar a una hipercalcemia, lo cual se

define como la concentracion de calcio sérico en valores superiores al limite de lo normal. (Jimenez-
Sanchez, 2016)

Clasicamente dentro del hiperparatiroidismo podemos distinguir tres formas clinicas: primarios,
secundario y terciario. En el primario, el origen del trastorno radica en las propias glandulas
paratiroides, de manera que se produce una secrecién excesiva y autbnoma de hormona paratiroidea
a partir de las mismas. En el secundario, el mecanismo de produccidn esta relacionado con cambios
adaptativos de las glandulas paratiroides ante hipocalcemias producidas por otras enfermedades; en
el terciario se produce por la pérdida de autorregulacion del hiperparatiroidismo secundario de
manera que las glandulas paratiroides se hacen auténomas de que provoca hipercalcemia de muy

dificil manejo (Claudia Lozano C.1, 2017)

Las manifestaciones son diversas y se manifiestan en varios sistemas del organismo:(Allgrove J,
2015)sistema nervioso central, (la letargia, depresion, psicosis, ataxia, estupor y coma); en el
aparato neuromuscular (debilidad, miopatia proximal e hipertonia); en el cardiovascular
(hipertension, bradicardia y acortamiento del intervalo QT); en el renal (célculos, disminucion de

filtracion glomerular, poliuria, acidosis hiperclorémica y nefrocalcinosis); en el sistema



gastrointestinal (nduseas, vomitos, estrefiimiento y anorexia); y oculares (queratopatia en banda,

calcificacion sistémica metastasica. (Araceli Mufioz Garach, 2016)

El diagnostico del hiperparatiroidismo se establece en base a los estudios de laboratorio los cuales
son: la determinacion de la hormona paratiroidea, el calcio sérico total y el calcio urinario, mientras
que en los estudios de imagen se encuentra la ecografia, la tomografia computarizada, resonancia

magnética y la gammagrafia con tc99m-SESTAMIBI. (Olivera, 2017)

El tratamiento del hiperparatiroidismo se basa en la reduccion de la concentracion sérica de calcio y
si fuese posible la correccion de la causa subyacente. Otros objetivos del tratamiento serian:
corregir la deshidratacién y aumentar la eliminacién renal de calcio y disminuir la resorcién 6sea
osteoclastica, pero en definitiva el Gnico tratamiento seria el quirdrgico; que cada vez es menos

invasivo y ademas la paratiroidectomia tiene una esencial correlacion costo-efectividad. (wei,
Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)

Los beneficios de esta intervencién quirdrgica son la normalidad de la calcemia, la eliminacion del
riesgo de litiasis y el aumento de la masa désea con disminucion del riesgo de fracturas. Cuando el
paciente no es idéneo para una posible intervencién quirdrgica o por decisién propia del mismo no
acepta dicho procedimiento se le indica tratamiento médico encaminado a aumentar la densidad

mineral 6sea como es el uso de estrdgenos y bifosfonatos o reducir la calcemia (calcimiméticos)
(Maier & SN, 2015)

El objetivo de este estudio es determinar secundario al diagndstico la etiologia (primario,
secundario, terciario) del hiperparatiroidismo para poder direccionar a los pacientes en su

enfermedad.

1.1. Hiperparatiroidismo

El hiperparatiroidismo es un trastorno del metabolismo calcio, fosforo como consecuencia de la

elevacion de PTH secundario a una afectacion de la glandula paratiroidea, por otro tipo de



enfermedades que alteran el metabolismo de la glandula o por perdida de la autorregulacion de la

misma.

1.2. Etiologia

La hipercalcemia se define a la presencia de calcio sérico con valores superiores a lo normal (8,8-
10,2 mg/dl). Se origina cuando las concentraciones de calcio libre (ionizado) que circulan en la
sangre, exceden a la eliminacion de calcio via renal. Esta alteracién suele darse lugar de la siguiente
manera; resorcion 6sea acelerada, un incremento de la absorcién intestinal o disminucion en la

excrecion renal. También pueden estar implicados sinnimeros de componentes en su patogenia.
(Araceli Mufioz Garach, 2016)

Aproximadamente el 90% de los casos relatados acerca de hipercalcemia poseen lugar en el
contexto de un hiperparatiroidismo primario (HPP) el cual constituyen la causa ambulatoria mas
frecuente e hipercalcemia tumoral seria la procedencia mas frecuente en pacientes que se
encuentran hospitalizados. El primer analisis a relacionar a la hipercalcemia es si se trata de un
trastorno adjunto o no de la parathormona (PTH) ya que existen varias causas de hipercalcemia.
Algunas de estas entidades, aun cuando asocian alteraciones a nivel de la PTH, no se deben a un

incremento en su secrecion, sino a cambios en la sensibilidad de sus receptores (Araceli Mufioz Garach,
2016)

La causa que origina hiperparatiroidismo aun es desconocida. Se han propuesto variados defectos
gue se articulan en el &rea de la genética por el control del desarrollo de las células paratiroidea. La
mayoria de los pacientes presentan un adenoma simple (80-85%, en general con una sola glandula
afectada y las otras tres normales) y en raras ocasiones un adenoma doble. Aproximadamente un

15-20% presentan hiperplasia de las cuatro glandulas paratiroideas. (Wei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)

1.3. Fisiopatologia

La fisiopatologia del hiperparatiroidismo primario esta dentro del contexto con el desgaste del feed-
back que se ejerce en el control de la secrecion normal de PTH por los niveles de calcio

extracelular. Bajo usualmente todas las demas causas que originan hipercalcemia, la glandula



paratiroides est& suprimida y los niveles de PTH estan bajos o suprimidos. En adenomas, las células
paratiroideas pierden su sensibilidad al calcio, mientras que en el hiperparatiroidismo primario
causado por hiperplasia de las glandulas paratiroides, el "set point" o umbral para el calcio no
estaria alterado en cualquier célula, sino un incremento marcado del total de células paratiroideas

que conllevan a la presencia de hipercalcemia. (Komaba, Nakamura, & M, 2017)

En el aumento de produccion de PTH conlleva a elevar la resorcidn ésea y por ende la reabsorcion
tubular de calcio en el tibulo distal renal, asi como también a una disminucién de la reabsorcién de
fosforo a nivel del tdbulo proximal. (Jimenez-Sanchez, 2016)La PTH da lugar también a un
acrecentamiento de produccion de 1,25(0OH) vitamina D en el tubulo proximal, con el aumento de la

permeabilidad de los elementos calcio y fosforo a nivel intestinal. (Aligrove J, 2015).

Estas variaciones ocasionan hipercalcemia e hipofosfatemia, cuando persiste el aumento de los
valores de calcemia, al incrementar la filtracion glomerular el tubulo renal en este sitio fracasaria la
reabsorcion de tanta cantidad por lo que se produce la hipercalciuria. Por este motivo se observa
que es muy comun que, en los hiperparatiroidismo leves de comienzo reciente, pueden encontrarse

calciurias normales.(Araceli Mufioz Garach, 2016)

Hoy en dia se continda con la investigacion de la etiologia del hiperparatiroidismo primario, asi
como las variaciones de la biologia molecular. El origen clonal de la totalidad de adenomas alude
un resultado a nivel del gen que reconoce el desarrollo de las células paratiroideas o expresion de
PTH. En significativos pacientes se llegd a observar una reacomodacion del gen de la PTH,
ubicandose en un sitio adyacente al oncogene PRAD, 0 a una sobre expresion del gen de la ciclina
D1. También se encontr6 en algunos casos, la pérdida de una copia del gen supresor del MEN 1,

ubicado en el cromosoma 11,q13. (S & Kurzawinski, 2015)

Entre otros casos se analiz6 el Gen del Receptor sensor del calcio que se lo haya en las células
paratiroideas y en las células C de la tiroides, a cuya modificacion se la considera con una relacién
con la génesis del sindrome de Hipercalcemia Hipocalcidrica familiar y también del
hiperparatiroidismo neonatal severo. También podria ser el causante del hiperparatiroidismo

primario familiar aislado. (Aligrove J, 2015)

Por lo tanto, la alteracion se encontrd tanto en la manera normo como en la hipercalcémica. La

expresion de la proteina del Receptor sensor del calcio varia en los adenomas con un rango que va



desde la normalidad hasta un descenso evidente. En los adenomas como en la hiperplasia existen
células normales y con expresion alterada del receptor sensor del calcio. El calcitriol, via su
receptor (VDR) inhibe la secrecion de PTH y la proliferacion celular. Por lo que es muy necesario

un seguimiento médico a base de calcitriol que nos ayudaria en la correccion de los valores de PTH.
(Feaz Babwah, 2018)

1.4. Clinica

1.4.1. Signosy sintomas

En esta patologia van a existir diversos signos y sintomas que a su vez van de la mano con el estado
de hipercalcemia entre los cuales se presentan: en el sistema nervioso central principalmente
letargia, depresion, psicosis, ataxia, estupor y coma; a nivel neuromuscular como debilidad,
miopatia proximal e hipertonia; cardiovascular como hipertensién, bradicardia y acortamiento del
intervalo QT; efectos renales como célculos, disminucién de filtracion glomerular, poliuria, acidosis
hiperclorémica y nefrocalcinosis; en cuanto a los efectos a nivel del aparato gastrointestinal como
nauseas, vomitos, estreflimiento y anorexia; asi como pueden existir padecimientos oculares como

gueratopatia en banda y calcificacion sistémica metastasica. (Araceli Mufioz Garach, 2016)

En el HPP se ha sefialado una variada clinica que van a impactar en diversos 6rganos y sistemas
(tabla 1). Por lo general las manifestaciones determinadas del HPP estan concisamente relacionadas
con el aumento de PTH que son nefrolitiasis y la osteitis fibrosa quistica que caracterizan a la

patologia. (Allgrove J, 2015)

La nefrolitiasis es el sintoma que se presenta de manera muy continua en la actualidad, por lo que se
sefiala en el 20-30% de los casos que se reportan. La litiasis renal es con mucha frecuencia bilateral
y recidivante. En muy pocos pacientes se originan depésitos difusos de fosfato calcico en el
parénquima renal que se lo nombran como nefrocalcinosis. La osteitis fibrosa quistica se identifica

en menos del 2% de los casos. (Wei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)

Se identifica por la resorcion subperiostica de las falanges distales, crdneo en «sal y pimienta»,
quistes 6seos y tumores pardos en los huesos largos. Durante las ultimas décadas, el perfil clinico

del HPP se ha trasformado muy sustancialmente en relacion a las formas conocidas presentadas con



sintomatologias graves y quebranto creciente del estado general, preponderantes en los albores de
los afios 60 del siglo pasado, por lo que en la actualidad a los pacientes se los han diagnosticados
con esta enfermedad encontrando de manera fortuita después de haber sido sometido a un analisis

clinico de rutina. (RK & Gittoes, 2016)

Tabla 1-1: Manifestaciones clinicas del hiperparatiroidismo primario

Manifestaciones clinicas del hiperparatiroidismo primario

Sistema Sintomas

MNeuropsiquiatricos Cansancio, debilidad, alteraciones cognitivas leves, cambios
de humor, irritabilidad, ansiedad, depresidn, falta de
concentracidn, pérdidas de memoria y alteraciones del

suefio

Renales MNefrolitiasis, disminucion de la tasa de filtracion glomerular
(TFG)

Esqueléticos Reduccion de la densidad mineral dsea (DMO), posible

aumento del riesgo de fracturas, osteitis fibrosa quistica

Cardiovasculares Hipertensian, hipertrofia ventricular izquierda, calcificacion
de la valvula mitral y/o adrtica

Meuromusculares Debilidad muscular

Fuente: Garcia Martin, Antonia

1.5. Diagnostico

Para poder llegar a un correcto diagnostico en relacién a la enfermedad es muy imperioso realizar
una historia clinica completa incluyendo los habitos alimenticios y puntualizar la ingesta de
farmacos con los que se mantiene en tratamiento. (Araceli Mufioz Garach, 2016)Una vez conseguidos
estos datos se debe corroborar la presencia de hipercalcemia con un segundo analisis realizando un

correcto ajuste adecuado de la calcemia por albimina o proteinas.



Tabla 2-1: Diagnostico diferencial de hipercalcemia

Diagnostice diferencial de la hiperca lcemia

Hiperparatitoidizsass primaris (PTH elevada)
Fiperparabrosdsms prmans esporidico

Ilul,q:ul 1] i} 1 pErwmanio 1
Himdromes de o il gl Bipas 1y 2
Hipercalcemas hipocalairics tamiliar
hrors

Hipercalcemia mumaeral (FTH desmimmida
Hiparcalcemia lumoral hemosal [FTHP aumentada)
Carcimoma epidermode
Carcimoma ds mama
Carcimoma remal
Hiparcalcemia por osleohsis local
Carcimema de mama
HNeoplazias hemallgicas
Hiparcalcemia por aumsemo 1,75 {0HPDE
Lindoamnas

Mras causas de hipercalcemia
Fniermedades granubmalosas
i pee=rti Fosidi Smas
Fencromacitoma

Wipoima

Sindrome leche slcabnoes
Inmowilizacidn

Insaficiencia renal

Farmacos
Tiaridas
Lisn
Vitamanas 0y &

Pseudolepercalcemsn

Calcio cor

v ot
Lalcio wmco
FTH: paratsonmona

Fuente:(Garcia Martin, Antonia)

En el remoto caso de que exista alguna duda para llegar a un diagnostico se debe requerir una
cuantificacion de calcio idnico (teniendo siempre en cuenta el estado &cido-base). Es necesario una
determinacion de los niveles de fésforo, PTH y vitamina D en sangre, asi como calcio y creatinina
en orina de 24 horas para prever el cociente calcio/creatinina. También se debe realizar un
hemograma y bioquimica elemental que nos pueden alinear hacia procedencias neoplasicas;

especialmente las de origen hematoldgicos. (Maier & SN, 2015)

La valoracion de los niveles circulantes de PTH reconoce implantar el diagnostico en la mayoria de

los casos en donde se observa aumentadas que van a estar aumentada en el HPP y disminuidas en el



resto de los casos. (Claudia Lozano C.1, 2017)Cuando nos hayamaos frente a las hipercalcemias reguladas
por PTH o PTHTrP, el fésforo sérico suelen encontrarse disminuido por eliminacion renal, mientras
que las mediadas por vitamina D o por enfermedad renal, los niveles de fosforo pueden encontrarse

normales o aumentados. (Araceli Mufioz Garach, 2016)

En si es muy importante la determinacion de calcio en orina, encontrada habitualmente elevada
debido a la presencia del aumento del filtrado glomerular, pero disminuida (valores inferiores a 100
mg/24 horas) en la hipercalcemia hipocalcilrica familiar, en el tratamiento con tiazidas y en el
sindrome leche-alcalinos. (Araceli Mufioz Garach, 2016)La presencia de hipercalcemia asintomatica de
prolongado avance, asi como niveles levemente elevados o en el limite alto de la normalidad
(habitualmente por debajo de 11 mg/dl), son relativamente muy atrayentes de HPP o de una
hipercalcemia hipocalciurica familiar, mientras que valores superiores a 13 mg/dl, con rapida
instauracion, niveles de PTH inferiores a 25 pg/ml y la presencia de una mayor sintomatologia suele

ser caracteristico de la hipercalcemia de origen oncoldgico.

1.6. Valoracion de laboratorio

Para poder alcanzar el respectivo diagnéstico en cuanto al hiperparatiroidismo se implanta en base
solidas en la valoracion de los estudios de laboratorio. En la actualidad, los mas sobresalientes
parametros de laboratorio establecidos para el diagndstico de HPP son, la cuantificacion de la
hormona paratiroidea, el calcio sérico total, el fosforo sérico y el calcio urinario. (Araceli Mufioz
Garach, 2016)

En lineas universales se podria aseverar en que el aumento de PTH y calcio asociado a
hipofosfatemia yaceria como diagnéstico de un HPP 1°, mientras que los valores aumentados de

PTH, calcio y fésforo convendrian formar una ligera duda de un posible HPP 2°. (Wei, Yoshitsugu, &
Kamyar, 2018)



1.6.1. Determinacion de calcio y fosforo séricos

En cuanto a la determinacion de los valores de calcemia se disponen de dos pruebas esenciales de

laboratorio que serian la medicion del calcio sérico total y la medicion del calcio ionico. (Araceli
Mufioz Garach, 2016)

La medicion de la concentracién sérica total de calcio, compone el contorno perfecto que mas
sencillamente se disponen y es de mas bajo costo y para su analisis es ineludible la apreciacién
vinculada del mismo con las proteinas totales o la albimina. Por lo normal se discurre en

hipercalcemia, con cifras sostenidas de calcio superiores al valor normal que es de 10.3 mg/dl.
(Olivera, 2017)

La medicion de calcio sérico ionizado es mas puntual que la primera, considerandose una
concentracion media normal alrededor de 4.7 mg/dl, siendo necesaria para su calculo la correccion

del pH a 7.4, debido a la acidosis hiperclorémica que se relaciona con el HPP.

En lo que confiere a la determinacion de fosforo se describe, una fosforemia menor a 2.5-2.7 mg/dl
en un paciente con una funcion renal normal, coexistiria un indicador de un incremento en la
secrecion de PTH. Por el contrario, en el HPP 2° las cifras de fésforo son superiores a la

normalidad. (Claudia Lozano C.1, 2017)

1.6.2. Hormona Paratiroidea

En relacién a la debida cuantificacion de la concentracién normal de PTH, se implementa mediante
el manejo de métodos inmunorradiométricos (IRMA), los cuales constituyen la mejor prueba de la
actividad de las glandulas paratiroides. Los valores establecidos fluctian entre 30-60 picogramos/ml
y es muy transcendental su apreciacion incorporada con los niveles de calcio sérico. (Olivera,
2017)Por lo general una elevada concentracién de los niveles de PTH en presencia de hipercalcemia
establecerian el diagndstico de un hiperparatiroidismo, por otro lado, una concentracion dentro de

los limites de la normalidad de PTH coligada a hipercalcemia insinuaria asimismo dicho



diagndstico, mientras que ante la presencia de una hipercalcemia con valores de PTH indetectable o

baja, convendria sospechar en un proceso fisiopatoldgico extrafio en cuanto a estas glandulas.

Mientras en los pacientes que cursan con una IRC se habla de hiperparatiroidismo cuando la
valoracion de PTH es relativamente superior a 150 picogramos /ml, lo que se traduce a una cifra

triplicada fuera de los parametros normales (Araceli Mufioz Garach, 2016)

1.6.3. Otras determinaciones de laboratorio

El efecto fosfatlrico de la PTH es la primera accién que se conoce de esta hormona. Cuando existe
un considerable incremento en la produccién de PTH se origina una disminucién de la reabsorcion
tubular de fosfato presentando una hiperfosfaturia. Muy frecuentemente la excrecion urinaria de
calcio también esta elevada en estos pacientes, ya que, aunque la funcion determinada de la PTH a
nivel renal es incrementar la reabsorcion de calcio, también existe un aumento neto de la excrecion
renal del mismo, debido a una mayor absorcién intestinal de calcio y a un aumento de la resorcion

0sea. (Olivera, 2017)

1.7. Valoracion por imagen

La importancia de la utilizacién de técnicas de imagen de localizacion paratiroidea no radica en el
diagnostico del hiperparatiroidismo, que se realiza en base a criterios clinicos y bioguimicos, ni
siquiera en la diferenciacion entre adenoma e hiperplasia; sino en la localizacién de las glandulas

patoldgicas para facilitar la tarea del cirujano. (wWei, Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)

Actualmente existe cierta controversia en relacion a la verdadera utilidad de las técnicas de imagen
de localizacién preoperatoria de las glandulas paratiroides, ya que los cirujanos expertos pueden
identificar los adenomas paratiroideos durante el acto quirtrgico en el 95% de los casos. De hecho
como dice Doppman “el mejor estudio de localizacion ante una primera exploracion en un paciente
diagnosticado de hiperparatiroidismo primario es localizar a un cirujano experimentado”, lo que

haria innecesario el uso de estas técnicas. (S & Kurzawinski, 2015)
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A pesar de ello, el pequefio tamafio de las glandulas, su nimero inconstante y la diversidad en su
localizacion, hace que la correcta localizacion de las glandulas paratiroides durante la cirugia, sobre
todo en los casos de patologia hiperplasica o en cirugia previa del cuello, siga siendo ain en la

actualidad, un reto incluso para el cirujano més experimentado. (RV., 2016)

A su vez, la introduccion de nuevas técnicas de cirugia minimamente invasiva en el tratamiento del
HPP, hacen que la localizacion preoperatoria de las glandulas paratiroides sea actualmente un tema
importante a tener en cuenta, ya que una localizacidn preoperatoria exitosa disminuiria el tiempo

quirdrgico y aumentaria el porcentaje de éxitos de la cirugia. (Claudia Lozano C.1, 2017)

De entre la amplia gama de técnicas de localizacion, las técnicas no invasivas para la identificacion
preoperatoria de los adenomas o hiperplasia de paratiroides han adquirido un gran auge en los
altimos afios en detrimento de los métodos invasivos como la arteriografia o el cateterismo venoso

con toma selectiva de muestras para la determinacién de PTH. (RK & Gittoes, 2016)

Dentro de los procedimientos de localizacion no invasivos se encuentran la ecografia, la tomografia
computarizada, la resonancia magnética y la gammagrafia con Tc99m-SESTAMIBI. La utilizacion
de uno u otro método estara fundamentalmente condicionada por su disponibilidad, fiabilidad,
precio y grado de experiencia. Es necesario puntualizar, que todas estas pruebas son bastante
exactas en la localizacién de aquellos casos en los que el origen de la patologia sea un adenoma
paratiroideo, no siendo tan buenas localizadoras en los casos de hiperplasia, por lo que podemos

decir que el diagnostico definitivo se basara en el estudio anatomo-patoldgico de las glandulas. (S &
Kurzawinski, 2015)

Actualmente, el gold standard de las pruebas de localizacion preoperatoria de las glandulas
paratiroides, es la asociacion de la gammagrafia Tc99m-SESTAMIBI y de la ecografia de alta

resolucion, con una sensibilidad de localizacion hasta del 96%.

A continuacion, se describen las distintas técnicas de imagen, asi como su utilidad en el diagnostico

de la patologia paratiroidea.
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1.7.1. Ecografia de alta resolucion

La ecografia de alta resolucion es un buen método para la evaluacién de las glandulas paratiroides.

Se trata de una técnica no invasiva, de facil disponibilidad, sencilla de realizar y de bajo coste.
(Araceli Mufioz Garach, 2016)

Una de las principales ventajas de la ecografia es que permite un andlisis morfolégico tanto de las
glandulas paratiroides como del tejido tiroideo adyacente, por lo que estd indicada como primera
exploracion en todo caso de HPP. (S & Kurzawinski, 2015)

Las paratiroides normales generalmente no se visualizaran ecograficamente debido a su pequefio
tamafio y a su estrecha relacion con la glandula tiroides, mientras que, las glandulas patolégicas
apareceran como una lesién nodular de méargenes bien definidos y una ecogenicidad menor a la del

tejido tiroideo adyacente.

El estudio ecografico del cuello en la patologia paratiroidea, presenta una serie de limitaciones que

debemos conocer, como: (S & Kurzawinski, 2015)

> ldentificacion de glandulas hiperplasicas: la ecografia de alta resolucion no es capaz de
identificar glandulas inferiores a 5mm de didmetro.

» Pacientes con patologia tiroidea asociada, ya que en estos casos puede ser dificil diferenciar
un nédulo tiroideo de una glandula paratiroidea patoldgica.

» ldentificacion de glandulas ectdpicas: las glandulas situadas a nivel retroesofagico,
retrotraqueal o mediastinico no pueden ser detectadas con este método, ya que son areas de

sombra acUstica no accesibles al transductor.

Las cifras de sensibilidad obtenidas mediante esta técnica varian mucho de unas series a otras,
desde un 61% a un 88%, estando intimamente relacionadas con la experiencia del radidlogo y con
la etiologia del HPP, de manera que ante un adenoma paratiroideo la sensibilidad de la ecografia
asciende hasta un 80%, mientras que en pacientes con hiperplasia la sensibilidad de la técnica
desciende a 43-65%.
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Una modalidad recientemente introducida en el estudio ecogréfico de las glandulas paratiroides,
concretamente de los adenomas paratiroideos, es la ecografia Doppler-color. Se ha observado que
las glandulas paratiroides patoldgicas presentan un patrén caracteristico de vascularizacion. Este
patron consiste en la presencia de una arteria extratiroidea dilatada, de distribucion polar, que,
conforme penetra en la glandula patoldgica se ramifica periféricamente conformando un anillo
vascular bien definido alrededor de la glandula. A su vez, se ha observado que, en los casos de
patologia paratiroidea, es frecuente la presencia de un aumento unilateral de vascularizacion del

tejido tiroideo adyacente ipsilateral. (Araceli Mufioz Garach, 2016)

1.7.2. Gammagrafia con Tc99m-SESTAMIBI

Son muchos los estudios que han demostrado el valor de la gammagrafia con Tc99m-SESTAMIBI
como test preoperatorio, estableciéndose la superioridad de esta técnica frente al resto de técnicas
de imagen no invasivas especialmente en los adenomas solitarios, con una sensibilidad media del

87%. (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016)

Para su realizacion es precisa la utilizacion de un radiofarmaco, el Tc99m-SESTAMIBI. Tras la
administracion del mismo, se procede a la obtencion de una imagen precoz (5-10 minutos tras la
inyeccion del radiofarmaco) y otra tardia (2-3 horas postinyeccién), de manera que se aprecia un
diferente “lavado” del Tc99m-MIBI desde la glandula tiroides y desde las lesiones de las glandulas

paratiroides; siendo éste mas rapido en el caso del tejido tiroideo. (Claudia Lozano C.1, 2017)

Las principales limitaciones de este tipo de técnica son la presencia de las glandulas hiperplasicas y
de patologia tiroidea asociada. En el primer caso la sensibilidad de la gammagrafia MIBI desciende
hasta el 53%. Esta diferencia se explicaria por el hecho de que cuando son mas de una las glandulas
afectadas, la de mayor tamafio tiende a captar todo el radiontclido de manera que las méas pequefias
no son visibles a la gammagrafia. (Olivera, 2017) En aquellos casos en los que el paciente presenta
patologia tiroidea asociada, la sensibilidad de la gammagrafia también se ve afectada, ya que los
nodulos benignos tiroideos pueden presentar una anormal retencion del radiofarmaco simulando
tejido paratiroideo patoldgico, por lo que su deteccidn previa a la interpretacion de la gammagrafia

es importante. (S & Kurzawinski, 2015)
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En la actualidad, la gammagrafia con Tc99m-SESTAMIBI se utiliza de manera conjunta con la
ecografia de alta resolucion. Esta combinacién mejora de forma importante los pardmetros
evaluados (sensibilidad, especificidad, y valores predictivos), ya que la gammagrafia esta basada en
la actividad funcional de las glandulas paratiroides, mientras que la ecografia proporciona una
imagen de alta resolucién con una precisa descripcion de la localizacion anatémica, por lo que hoy
en dia se considera el gold standard en la localizacion preoperatoria de las glandulas paratiroides.
(Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016)

lustracion 1-1: Gammagrafia TEC-MIBI

Fuente: (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016)

1.7.3. Tomografia computarizada (TC)

La TC debe realizarse siempre tras inyeccion de contraste intravenoso. Aungue es capaz de detectar
glandulas patologicas situadas en lugares ectopicos (retroesofagicas, retrotraqueales,
retroclaviculares o mediastinicas), su eficacia disminuye debido a la presencia de artefactos,
resolucion espacial y menor nitidez de imagen. A su vez, la presencia de vasos tortuosos, masas
tiroideas o nddulos linfaticos, pueden confundirse con glandulas paratiroides patologicas. Otra
desventaja adicional de esta técnica, es que todos estos tejidos blandos cambian de posicion y
configuracion segun la posicion del cuello en el momento de realizarse la exploracion, asi como con

la deglucion. (S & Kurzawinski, 2015)
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Asi pues, la TC resulta obsoleta actualmente como herramienta en la primera aproximacion al
diagndstico de localizacion de las glandulas paratiroides. Su sensibilidad es baja (50-60%), la
exposicion a radiacion es alta y ademas hay que considerar los posibles efectos secundarios en
relacion a la utilizacion de contraste, por lo que esta técnica quedaria reservada para aquellos casos
de alta sospecha de tejido paratiroideo en situacion ectdpica, sobre todo mediastinicas, y para los
casos de pacientes sometidos a cirugia de cuello previa en los que la sensibilidad de la técnica es

mejor que con la ecografia. (Wilhelm, Wang, & Ruan, 2016)

1.7.4. Resonancia magnética

Las indicaciones de la RM en la patologia paratiroidea son muy similares a aquellas para la TC. Asi
pues, debido a su elevado coste y su baja sensibilidad en cuello en comparacion con la ecografia, la
RM quedaria reservada para aquellos casos de localizacion ectopica de las glandulas paratiroides,
las cuales cuando son patolégicas muestran una sefial intermedia similar a la del masculo en T1y
brillante en T2.

1.7.5. Otras técnicas de localizacién preoperatorio

1.7.5.1. Tomografia computarizada 4-dimensiones (TC 4D)

La TC 4D es una modalidad de imagen similar a la angiografia. Su nombre deriva del escaner de
tres dimensiones con una dimensidn sobreafiadida derivada de los cambios de perfusion de
contraste a lo largo del tiempo. Este tipo de técnica genera imagenes multiplanares detalladas del
cuello y permite una visualizacion de las diferencias en la perfusion de contraste caracteristicas de

las glandulas paratiroides hiperfuncionantes.

De esta forma la TC 4D proporciona, en una Unica prueba de imagen que el cirujano puede
interpretar facilmente, informacion no sélo referente a la anatomia y localizacion de las glandulas
paratiroides (lado del cuello y cuadrante concreto) sino también referente a la funcionalidad de las

mismas, con una sensibilidad, segun los estudios realizados, alrededor del 70%. (S & Kurzawinski,
2015)
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1.7.5.2. Cateterismo venoso con deteccion de selectiva PTH

La deteccion venosa selectiva de PTH es un método invasivo de localizacion preoperatoria de las
glandulas paratiroides, que se basa en la determinacién comparativa de los valores de PTH a nivel
de las venas cervicales (tronco braquiocefélico, vena yugular interna y venas tiroideas inferior,
superior y media) y a nivel de una vena periférica del antebrazo del mismo lado. Para su
consecucidén sera necesaria una puncién de la vena femoral con posterior control fluoroscopico de
las venas cervicales, considerandose sugestivo de glandula paratiroidea hiperfuncionante un valor a
nivel de las venas cervicales dos veces superior en relacién al obtenido en la vena periférica del
antebrazo. Actualmente, debido a su caracter invasivo, a su elevado coste, a la posibilidad de
complicaciones derivadas de esta técnica y sobre todo debido a que para su correcta realizacion es
necesaria una amplia experiencia en la misma, el uso de esta técnica queda relegado a aquellos
casos en los que la ecografia o la gammagrafia MIBI presentan resultados indeterminados o en

pacientes con HPP recurrente o persistente. (S & Kurzawinski, 2015)

1.7.5.3. Tomografia computarizada por emision de positrones (SPECT)

Esta moderna técnica de localizacién preoperatoria, actualmente en estudio, perece tener utilidad en
la localizacion ectépica de las glandulas paratiroides, concretamente si nos encontramos ante

adenomas de localizacién mediastinicas.

1.8. Tratamiento

1.8.1. Tratamiento quirdrgico

La paratiroidectomia es el unico tratamiento definitivo para el hiperparatiroidismo. Asi, todos los
pacientes con HPP sintomatico deberian ser intervenidos salvo contraindicacion médica o deseo del
paciente. Ademas, la paratiroidectomia tiene una Optima relacion coste-efectividad. (Wei,
Yoshitsugu, & Kamyar, 2018)Aunque la cirugia convencional con exploracién cervical bilateral es
segura y efectiva, existe una tendencia a la generalizacion de la PMI. Esta técnica exige una
correcta localizacién preoperatoria previa y permite realizar abordajes unilaterales con incisiones

pequefias. Los beneficios de una paratiroidectomia efectiva son la normalizacion de la calcemia, la
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eliminacion del riesgo de litiasis y el aumento de la masa 6sea con disminucion del riesgo de

fractura (Claudia Lozano C.1, 2017).

llustracion 2-1: resolucion quirdrgica, paratiroidectomia

Fuente: (Claudia Lozano C.1, 2017).

1.8.2. Tratamiento medico

Para los pacientes que deciden no someterse a intervencion quirdrgica o no son personas ideales
para el procedimiento quirtrgico; el manejo médico que se ha implementado para tratar la
hipercalcemia, desgaste dseo e hipercalciuria en hiperparatiroidismo. (Komaba, Nakamura, & M,
2017)Las pautas para el monitoreo médico recomiendan valorar anualmente los niveles séricos de
calcio y repetir los exdamenes de la densidad Osea en espina dorsal, cadera y radio. El efecto de la
imagen de los rifiones y perfil bioquimico de la orina en 24 horas para apreciar el nivel de riesgo

para la formacion de célculos (Araceli Mufioz Garach, 2016)

1.8.3. Vitamina Dy calcio

Las deficiencias de vitamina D y el calcio en la dieta empeoran el hiperparatiroidismo, por lo que
los pacientes deben tener una dieta con suficiente calcio (1000 a 1200 mg por dia) y mantener un
nivel sérico de 25-hidroxivitamina D en el rango de 20 a 30 ng por mililitro, con el uso de
suplementos de vitamina D segun sea necesario. Aunque los suplementos de calcio no empeoran la
hipercalcemia en la mayoria de los pacientes con enfermedad leve, siempre se prefieren 51 fuentes

dietéticas de calcio, y los pacientes deben ser monitoreados cuidadosamente si se prescriben
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suplementos. La hidratacion es importante para prevenir el empeoramiento de la hipercalcemia y

reducir el riesgo de nefrolitiasis. (Komaba, Nakamura, & M, 2017)

1.8.4. Terapia con calcimiméticos

Cinacalcet es un activador alostérico del receptor de deteccion de calcio y en el hiperparatiroidismo
sensibiliza ese receptor al calcio sérico que, cuando se activa, suprime la secrecion de PTH. (Allgrove
J, 2015). En un ensayo aleatorizado, doble ciego, después de 1 afio de tratamiento, el calcio sérico el
nivel fue 1 mg por decilitro mas bajo y el nivel medio de PTH 19% mas bajo entre los pacientes con
hiperparatiroidismo que recibieron cinacalcet que entre los que recibieron placebo, pero el
cinacalcet no tuvo un efecto significativo sobre la pérdida 6sea. En el estudio de extensién de
etiqueta abierta de 4,5 afios en el que todos los pacientes recibieron cinacalcet, los niveles séricos de
calcio se mantuvieron normales y los niveles de PTH se mantuvieron por debajo de los valores

iniciales al final del estudio, pero no hubo cambios sustanciales en las tasas de pérdida ésea.
(Komaba, Nakamura, & M, 2017)

1.8.5. Terapia antirresortiva

Un metanalisis de 25 estudios observacionales y 8 ensayos controlados aleatorios que evaluaron la
cirugia en comparacion con la terapia con bifosfonatos mostré aumentos similares en la masa 6sea
en la columna vertebral y el cuello femoral al afio en los dos grupos de tratamiento. Se disponia de
menos datos para el analisis a los 2 afios, pero el aumento de la masa 6sea seguia siendo similar en
los dos grupos. Los datos de estudios a largo plazo o estudios con fractura como un resultado que
puede informar el uso de terapia antirresortiva en pacientes primarios el hiperparatiroidismo son

limitados. Los bifosfonatos orales no corrigen la hipercalcemia en el hiperparatiroidismo. (Tsvetov,
Hirsch, & Shimon, 2017)

1.8.6. Diuréticos tiazidicos

En un andlisis retrospectivo con 72 pacientes, se descubrié que la hidroclorotiazida (12,5 mg a 50
mg diarios) reduce significativamente los niveles de calcio en la orina y la hormona paratiroidea sin
aumentar el calcio en suero. (Araceli Mufioz Garach, 2016)Debido a que reducir la excrecion

urinaria de calcio reduce el riesgo de enfermedad de calculos de calcio, tiazidas pueden
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considerarse para pacientes hipercalcidricos que se consideran en riesgo de nefrolitiasis. La

vigilancia cuidadosa del calcio en la sangre todavia es aconsejable. (Insogna, 2018)
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CAPITULO 11

2. PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

Se presenta el caso de una paciente femenina de 43 afios, mestiza, casada, comerciante nacida y
residente en la ciudad de Latacunga, con antecedentes de hipertiroidismo desde hace 8 afios
aproximadamente tratada con iodo radioactivo por 5 ocasiones pasando a tener hipotiroidismo
desde hace dos afios por lo tanto se mantiene con tratamiento a base de levotiroxina de 100 mcg.

Padre con diabetes mellitus y madre con hipertension arterial. Alergias no refiere.

Paciente acude a consulta médica por presentar calambres en las manos de predominio diurno,
palpitaciones y sensacion de frio, sin causa aparente por el lapso de tres meses, el cual no mejora
con el tiempo, se le envia a realizar examen de Calcio total encontrando valores de 13,9 mg/dl, por
lo que se solicita hacer PTH reportando valor de 146,64 pg/ml con lo cual se decide su ingreso al

servicio de medicina interna para su correcta valoracion.

En el examen fisico:

Tension arterial: 100/ 70 mm/Hg
Pulso: 74 latidos por minutos
Saturacion de oxigeno: 92 %

Frecuencia Respiratoria: 17 respiraciones por minuto.

YV V V V V

Paciente consciente orientada en tiempo, espacio y persona.

Cabeza: relacion créneo corpéreo adecuado, forma y volumen adecuados buena implantacion del
cabello negro, no se evidencia lesiones, masas ni hundimientos, cejas y pestafias presentes en menor

cantidad mucosas orales: semihimedas. Cuello: tiroides palpable Grado la; Ojos: exoftalmus
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bilateral escleras anictéricas, conjuntivas rosadas. Oidos: conducto auditivo externo permeable,
membrana timpéanica normal, pabellones auriculares de implantaciones normales. Nariz: sin
alteraciones. Orofaringe: no congestiva no eritematosa. Cuello: movilidad conservada. Torax:
elasticidad y expansibilidad conservada. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos. Pulmones. Murmullo
vesicular conservado no se auscultan ruidos sobreafiadidos. Abdomen: suave depresible, no
doloroso a la palpacién, ruidos hidroaéreos presentes. Extremidades: simétricas, leve dolor a la

flexion poliarticular, no edematizadas.

Al momento del ingreso se destacan los siguientes valores:

CALCIO TOTAL: 13.9 mg/dl
CALCIO IONICO: 1.05
PTH: 146.64 pg/ml,

SODIO: 139 mg/dl,
POTASIO: 4.26 mg/dl,

TSH: 0.896 mg/dl,

FT4: 13.85 mg/dl.

Una vez que la paciente se encuentra en la sala de medicina interna, &rea de endocrinologia para
descartar un posible hiperparatiroidismo en el area de hospitalizacion mediante interconsulta con el
servicio de nutricién y dietética se le envia hacer dieta restrictiva baja en fuentes de calcio por 3
dias para poder cuantificar PTH, calcio sangre, calcio en orina, fosforo en sangre, fosforo en orina;
en relacién a exdmenes de imagen se le envia densitometria dsea, RX de mufiecas y manos, RX de
craneo lateral y frontal, eco abdominal (descartar litiasis renal), eco de cuello, electrocardiograma

encontrando:

CALCIO EN SANGRE: 9.17 mg/dI

FOSFORO EN SANGRE: 3.1 mg/di
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CALCIO EN ORINA: 13.30 mg/dI
FOSFORO EN ORINA: 83.1 mg/dl,
VITAMINA D: 14.2 ng/ml

PTH: 92.2 pg/ml.

En cuanto a los examenes de imagen se reportan lo siguiente:

DENSITOMETRIA OSEA: T SCORE =-0.4, Z SCORE = 0.2 NORMAL
ECO ABDOMINAL.: rifién izquierdo con presencia de microlitiasis de 4 y 6 mm

RX DE MUNECA Y MANO: esclerosis a nivel de los bordes articulares, disminucién de los

espacios interarticulares distales, signos de desmineralizacion dsea

ECOGRAFIA DE CUELLO: paratiroides superior derecha con un volumen de 14.66 cc,
paratiroides inferior derecha con un volumen de 16.12 cc, paratiroides superior izquierda con un
volumen de 15.15 cc, paratiroides inferior izquierda con un volumen de 16.47 cc, en paratiroides
superior derecha imagen micronodular solida, de bordes hipoecogénicos que mide 4.60x 4.15 mmy
otra hipoecogénica de bordes bien definidos que mide 4.15x4.79 mm, en paratiroides inferior
izquierda presencia de imagen hipoecogénica de 3.10 x 5.08 mm, en paratiroides superior con

imagen hipoecogénica de 3.10x5.08 mm e inferior imagen que mide 3.40 X 3.52 mm
RX DE CRANEO: no se encontro signos en sal y pimienta con es habitual en estos casos.

A la paciente se le indica tratamiento a base de vitamina D (calcitriol) y también se le envid a
realizar gammagrafia TEC-MIBI que es un examen de imagen de orientacion diagndstica el cual
nos permitio concluir que la paciente era portadora de un hiperparatiroidismo primario, por lo que

se recomendo el tratamiento quirdrgico para su posterior seguimiento por el area de Endocrinologia.

2.1. Evolucion del paciente en hospitalizacion

Dia 1: 19/07/2018
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Paciente es ingresada al &rea de Endocrinologia del servicio Medicina Interna para su correcta
valoracion y manejo con el objetivo de descartar o afirmar un posible hiperparatiroidismo mediante

el examen de laboratorio como los de imagen respectivamente.

La paciente al momento permanece estable, signos vitales dentro de los parametros normales,
refiere al momento dolor en las articulaciones de los dedos, se prescribe levotiroxina 100 mcg cada
dia.

Se realizan examenes de rutina los mismos que reportan valores elevados de PTH y calcio sérico

por lo que se mantiene como diagnéstico presuntivo hiperparatiroidismo. (Anexo A).

Dia 2: 20/07/2018

Paciente se encuentra estable consciente, hidratada, orientado en tiempo, espacio y persona con
buena tolerancia oral y evolucion favorable. ContinGia con medicacion de levotiroxina 100 mcg cada
dia. Se realiza interconsulta al servicio de Nutricion y dietética para que otorgue a la paciente una
dieta restrictiva en fuentes de calcio por tres dias para poder cuantificar en ese lapso de tiempo
PTH, calcio en sangre, calcio en orina, fésforo en sangre, fésforo en orina, vitamina D ademas de
los examenes de imagen densitometria 6sea, RX de mufiecas y manos, RX de craneo lateral y
frontal, ECO abdominal, ECO de cuello.

Dia 3: 21/07/2018

Paciente se encuentra estable consciente, hidratada y orientada en tiempo espacio persona no refiere
molestia alguna, desde este dia empieza con una dieta restrictiva de fuentes de calcio para

valoracion de examenes al tercer dia. Se recibe los informes de exdmenes de imagen

DENSITOMETRIA OSEA: T SCORE = -0.4, Z SCORE = 0.2 NORMAL
(Anexo B)
ECO ABDOMINAL: rifién izquierdo con presencia de microlitiasis de 4 y 6 mm

(Anexo C)
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RX DE MUNECA Y MANO: esclerosis a nivel de los bordes articulares, disminucion de los

espacios interarticulares distales, signos de desmineralizacion dsea (Anexo D)

ECOGRAFIA DE CUELLO: paratiroides superior derecha con un volumen de 14.66cc,
paratiroides inferior derecha con un volumen de 16.12 cc, paratiroides superior izquierda con un
volumen de 15.15 cc, paratiroides inferior izquierda con un volumen de 16.47 cc, en paratiroides
superior derecha imagen micronodular sélida, de bordes hipoecogénicos que mide 4.60x 4.15 mm y
otra hipoecogénica de bordes bien definidos que mide 4.15x4.79 mm, en paratiroides inferior
izquierda presencia de imagen hipoecogénica de 3.10 x 5.08 mm, en paratiroides superior con

imagen hipoecogeénica de 3.10x5.08 mm e inferior imagen que mide 3.40 x 3.52 mm (Anexo E)
RX DE CRANEO: no se encontr6 signos en sal y pimienta con es habitual en estos casos.
Dia 4, 5: 22/07/2018, 23/07/2018

Paciente permanece estable sin molestia alguna a la espera de cumplir con lo dispuesto de tres dias
de dieta libre de fuentes de calcio para poder cuantificar en sangre los examenes requeridos el cual

cumple a cabalidad.
Dia 6: 24/07/2018

La paciente se encuentra estable orientada en tiempo espacio y persona cumple con la dieta
restrictiva y se toman las muestras respectivas y se las envia al laboratorio para su respectivo a

analisis
Dia 7: 25/07/2018

Paciente estable orientada en tiempo espacio y persona sin molestia alguna se reciben los resultados

de los examenes de laboratorio el cual reporta los siguientes valores (Anexo F)
CALCIO EN SANGRE: 9.17 mg/dI

FOSFORO EN SANGRE: 3.1 mg/dI

CALCIO EN ORINA: 13.30 mg/dI

FOSFORO EN ORINA: 83.1 mg/dl,

VITAMINA D: 14.2ng/ml

PTH: 92.2 pg/ml.
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Se observan valores de calcio y fosforo dentro de los pardmetros normales, pero la PTH continla
elevada por lo que se tramita realizar gammagrafia TEC MIBI para poder descartar o confirmar un

posible hiperparatiroidismo

Dia 8: 26/07/2018

Paciente consciente orientado en tiempo, espacio y persona no refiere molestia alguna por el
momento con evolucion favorable se decide su alta médica bajo signos de alarma y tratamiento con
vitamina D, se le asigna turno para la realizacién de gammagrafia TEC-MIBI y se le espera para su

valoracién por consulta externa con el informe del examen solicitado.

2.2. Seguimiento por consulta externa

28/09/2018

Paciente que acude a consulta: paciente orientado en tiempo, espacio y persona que se encuentra
termodindmicamente estable asintomatica, que continua con el tratamiento a base de vitamina D, se
revisan el informe de la gammagrafia TEC-MIBI en el cual se reporta que es positivo para
hiperparatiroidismo, con lo cual se decide interconsulta a Cirugia General para su posterior

resolucion quirdrgica (Anexo G)

16/11/2018

Paciente que acude a valoracién por Cirugia General: paciente que acude para valoracion por el
servicio de cirugia general por presentar un diagnostico de hiperparatiroidismo primario para
realizar intervencion quirtrgica (paratiroidectomia), se le envia a realizar todos los chequeos
prequirargico al momento a la espera de confirmacion de fecha para intervencion quirtrgico

posterior seguido por el area de Endocrinologia.
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CAPITULO I

3. HALLAZGOS

La glandula paratiroidea, a través de la secrecidon de parathormona (PTH), regula el metabolismo
calcio fosforo. Cuando la PTH esta alterada (elevada) produce trastornos a nivel 6seo como
aumento en su resorcién ademas de una reabsorcion de fosforo llevando a presentar alteraciones a
nivel del sistema nervioso central del aparato neuromuscular, cardiovascular, renal, gastrointestinal

y ocular.

En cuanto al diagndstico de esta patologia se asienta sobre todo en la valoracion de los examenes de
laboratorio entre estos: niveles de calcio sérico y PTH, ademas de los exdmenes de imagen, siendo
en la actualidad el gold estandar (gammagrafia TEC-MIBI y la ecografia de alta resolucion, permite

una sensibilidad diagndstica de hasta un 96%).

El hiperparatiroidismo en dependencia de su etiologia se da el tratamiento, desde medicamentoso

hasta quirargico (de primera eleccion).

En relacion al caso clinico presentado se evidencid en primera instancia una PTH y calcio sérico
elevados por lo que se le cuantifico en una segunda oportunidad previo a una restriccion dietética de
fuentes exdgenos que alteran el metabolismo calcio-fosforo obteniendo una PTH aumentada un
calcio normal con una vitamina D con déficit moderado que podria enmascarar a la segunda toma
del calcio por lo que se le administrd tratamiento con vitamina D y después de mejorar dichos
niveles se le envid hacer la gammagrafia TEC-MIBI donde se aprecian zonas de captacién a nivel
de la glandula paratiroidea dando como resultado un hiperparatiroidismo primario, que debe tener

resolucién quirdrgica.
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CONCLUSIONES

El hiperparatiroidismo en una entidad que se ha transformado en un trastorno que se presenta en
diversas areas del mundo siendo su frecuencia es mayor en mujeres que en hombres, y
caracterizandose por niveles calcio elevados. Sus principales manifestaciones son: la hipercalcemia
leve, osteoporosis, nefrolitiasis, problemas cardiovasculares, neuromusculares, etc. Para su correcto
diagndstico se utilizan los examenes de laboratorio (calcio sérico y PTH) y de imagen siendo la

gammagrafia TEC-MIBI y la ecografia de alta resolucion el Gold estandar en esta patologia.

El tratamiento curativo esencial para esta enfermedad es la resolucion quirdrgica y muy
recomendada para los pacientes con sintomatologia y con enfermedad asintomatica que esta en
riesgo de avance progresivo o afectacion sobre un 6rgano blanco. La paratiroidectomia conducira a
obtener valores de calcio sérico dentro de los rangos normales y reduccion en cuanto a nefrolitiasis.
El tratamiento médico estd especificado para pacientes que no fueron sometidos a

paratiroidectomia.

Se ha expuesto para su mejor entendimiento y analisis el curso evolutivo de la patologia que
presenta la paciente teniendo en cuenta su sintomatologia, los examenes de laboratorio e imagen
para poder correlacionar en la enfermedad que padece en un contexto clinico adecuado, asi mismo
se establece su propio seguimiento por el area de endocrinologia hasta ser valorada para su posible
resolucion quirurgica. Tenemos a conocimiento del limite de este estudio por ser una entidad de
baja incidencia en nuestro medio por lo que se proyecta en muchas lineas de investigacion de

interés medico
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PERSPECTIVA DEL PACIENTE

La paciente se encuentra en tratamiento en el area de Endocrinologia con lo cual ha mejorado toda
la sintomatologia que se presentd durante este tiempo, una vez diagnosticada con
hiperparatiroidismo se mantiene a la espera de resolucidn quirargica, luego de lo cual se mantendra
con un seguimiento médico que le permitird seguir con normalidad sus actividades en todos los

campos que pueda desenvolverse.
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LISTA DE ABREVIACIONES

NN NN

PTH: Parathormona

HPP: hiperparatiroidismo primario
TC: Tomografia computarizada
RM: Resonancia magnética
MCG: Microgramos

PG: picogramos
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Se obtuvo el consentimiento informado dela paciente para el respectivo analisis, exposicion y
posterior publicacion de este caso y las imagenes adjuntas bajo las normas de ética, moral y

confidencialidad (Anexo H)
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ANEXOS

Anexo A: Resultado de exdmenes de laboratorio

Fecha: 18/07/2018




Anexo B: Densitometria Osea

Fecha: 21/07/2018

7Resumen de resultados DEXA:
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Anexo C: Ecografia Abdominal

Fecha: 21/07/2018

EXAMEN: ULTRASONIDO
ECOGRAFIA ABDOMINAL, RASTREO B TIEMP REAL, DOCUMENT; COMPLET
Muestra No. 1 Asignada: 2018/07/18 15:21
Informada : 2018/07/19 15:15 SANABRIA NODARSE
Resultados:
ECOGRAFIA ABDOMINAL : 2018/07/18
MARCADA CANTIDAD DE GAS EN ABDOMEN
HIGADO DE FORMA Y TAMANO ADECUADOD,
MODERADO AUMENTO DIFUSO DE ECOGENICIDAD,
LIGERA DISMINUCION DE LA VYISUALIZACION DE LOS VASOS
INTRA-HEPATICOS Y DEL DIAFRAGMA,
EN RELACION A INFILTRACION GRASA DIFUSA MODERADA.
VIA BILIAR INTRA Y EXTA-HEPATICA NO DILATADA.
VESICULA BILIAR CON UN VOLUMEN DE 9.18CC

PANCREAS DE FORMA, TAMANO Y ECOESTRUCTURA ADECUADA.
BAZ0 SIN PATOLOGIA.

RINOMES: DERECHO COMN UN VYOLUMEN DE 97.85 CC

NO PRESENTA DILATACION PIELOCALICIAL

RINON IZQUIERDO CON UN VOLUMEN DE 98.B80CC

CON PRESENCIA DE MICROLITIASIS DE 4 ¥ 6 MM

CON LIGERA DILATACION DEL SISTEMA CALICIAL

VYEJIGA VYACIA AL MOMENTO DEL ESTUDIO

PANCREAS DE FORMA, TAMANO Y ECOESTRUCTURA ADECUADA.
BAZ0 SIN PATOLOGIA.

ATENTAMENTE

DRA M. SANABRIA

MEDICA RADIOLOGA

MNNA




Anexo D: Radiografia de mufieca y mano

Fecha: 21/07/2018

Resultados:

RX DE MANO

ESCLEROSIS A NIVEL DE LOS BORDES ARTICULARES
DISMINUCION DE LOS ESPACIOS INTERARTICULARES DISTALES
SIGNOS DE DESMINERALIZACION OSEA

HALLAZGOS DE PROCESO INFLAMATORIO ARTICULAR
ATTE.DR.ESTEBAN HERRERA

NJOP

07/19/2018




Anexo E: Ecografia de Cuello, rastreo de glandulas paratiroidea

Fecha: 21/07/2018

1 Rt Toyeke 3001 min
7 RS PacThy.H 2644 1m
2 Re-Sup ParThy-W: 2470 min
Re.Sun. Pat Thy-Vol: 1815 &m
A o
B Rt ParThy -4 2027 mm
0 K=t Por Thy-W: 28,18 mm
Rt-Ind PrThy~Vok: 16.47 omd

-3




Anexo F: Resultados exdmenes de laboratorio después de dieta restrictiva de fuentes de calcio

Fecha: 24/07/2018

SxEnan ___Resultado  Unidades Valores de Refe:
sl iy QUIMICA CLINICA SANGUINEA B
CALCIO .(.')‘ 9.17 W‘/a‘
Metodo:Fotometria
FOSFORO (#) 31 /AL e




Anexo G: Gammagrafia TEC-MIBI

Fecha: 08/08/2018




Anexo H: Consentimiento Informado




