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NEFROCALCINOSIS SECUNDARIA A HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
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RESUMEN

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad rara, cuya principal causa es la presencia de un adenoma
solitario o por hiperplasia multiglandular, raramente su etiologia se debe a un carcinoma paratiroideo. El diagndstico
se establece por la presencia de hipercalcemia asociada a niveles de paratohormona elevados, sin embargo en muchos
pacientes el diagndstico se sospecha por el dafio en érganos susceptibles a los efectos de la hipercalcemia, como el

rifidn y el hueso.
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NEPHROCALCINOSIS SECONDARY TO PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM

ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism is a rare disease in children. It can be caused by a solitary adenoma, or by multi-
glandular hyperplasia, and is rarely caused by parathyroid carcinoma. The diagnosis is made when there are hypercal-
cemia and high serum parathyroid hormone concentratations, but in many patients the end organ damage is the first
manifestation. We report the case of a male adolescent who presented nephrolithiasis and a parathyroid adenoma.
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es un
desorden metabdlico caracterizado por una hiper-
secrecion de paratohormona (PTH) como conse-
cuencia de la afectacién de al menos una glandula
paratiroidea’.

El exceso de paratohormona (PTH) en pre-
sencia de hipercalcemia (HPTP) se explica por dos
mecanismos: 1) Aumento del umbral al que el cal-
cio suprime la secrecién de PTH, ya que se encuen-
tran niveles inapropiadamente altos de hormona
con relacién a la calcemia. 2) Aumento de la masa
total de tejido paratiroideo, lo que lleva a una ma-
yor fraccién de tejido no suprimible2. Pudiéndose
deber a: adenoma paratiroideo (85%), hiperplasia
paratiroidea (13%), adenomas multiples (3%), y en
menor frecuencia a neoplasia maligna (1%)*2.

La automatizacién de los andlisis clinicos y

el dosaje sistematico de la calcemia ha llevado su
frecuencia de 1/10.000 habitantes/afio a 1/1.000,
o sea un aumento de 10 veces?.

La hipersecrecién de hormona paratiroidea,
por aumento del umbral en que la Calcemia supri-
me a la PTH o por aumento de la masa de tejido pa-
ratiroideo, provoca hipercalcemia mantenida que
puede afectar a la funcion ésea y renal de los pa-
cientes, asi como repercutir sobre otros drganos y
sistemas?. Puede presentarse en forma: a) sintoma-
tica o b) asintomatica (minimamente sintomatica);
esta Ultima es la mas frecuente desde que se dosa
en forma sistematica la calcemia. No obstante, la
expresion clinica no estd relacionada con el grado
de elevacién de la calcemia3.

Las manifestaciones clinicas del HPTP inclu-
yen sintomatologia osteoarticular (artralgias, do-
lores éseos generalizados, y localizados mas fre-
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Notas clinicas

cuentemente en huesos iliacos, osteoporosis
y condrocalcinosis o artropatia por pirofosfato
calcico), litiasis renal, HTA, alteraciones gastroin-
testinales (diarrea, ulcus, dispepsia), alteraciones
psiquicas y prurito*,

En la actualidad, no existe ningun trata-
miento médico para el HPTP que aporte datos
convincentes de eficacia y seguridad, el Unico
tratamiento definitivo es la extirpacion del tejido
paratiroideo patoldgico®.

Respecto a la indicacion de paratiroidec-
tomia en pacientes con hiperparatiroidismo pri-
mario sintomatico con o sin complicaciones de la
enfermedad, no existe ninguna duda. En el caso
de pacientes asintomaticos, la paratiroidectomia
estaria indicada en los casos que se describen a
continuacioén®:

1. Calcemia, con concentraciones de 1 mg/

dL por encima del limite superior de la normali-
dad.

2. Calciuria de 24 horas con valores supe-
riores a 400 mg.

3. Aclaramiento de creatinina reducido en
mas del 30% y ajustado segun la edad del pacien-
te.

4. Reduccidén de la densidad dsea en la co-
lumna lumbar, la cadera o la parte distal del radio
mayor de 2.5 desviaciones estandar por debajo
del punto mas alto de la masa dsea (T-score < 2.5)
ajustado para la edad y el sexo.
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5. Edad menor de 50 afios.

6. Pacientes que no aceptan el control mé-
dico, o cuando éste no es posible.

Con la llegada de los autoanalizadores, la
hipercalcemia se diagnostica con mas frecuencia,
encontrandonos mayor nimero de pacientes con
hiperparatiroidismo asintomatico®®.

En los ultimos afios se han ido proponien-
do diversas técnicas de imagen para ratificar el
diagndstico previamente a la cirugia. Entre ellas
la ecografia cervical, el TAC, la gammagrafia con
talio-tecnecio o la gammagrafia con Tc-99 sesta-
mibi, siendo esta ultima el método de localiza-
cion preoperatorio mas fiable’.

Respecto a la paratiroidectomia, inicial-
mente el planteamiento quirdrgico estaba ba-
sado en realizar simultdneamente durante la
intervencién el diagndstico y el tratamiento de
la enfermedad, requiriendo una exploracién cer-
vical exhaustiva. Con la llegada de la gammagra-
fia y la sonda gamma portatil, podemos tener
un diagndstico previo a la cirugia, al igual que la
localizacién exacta de la gldndula o glandulas pa-
toldgicas, pudiendo realizar un abordaje cervical
minimo®”.

En cuanto a la incidencia de esta enferme-
dad en nifios, aunque es muy poco frecuente
produce gran morbilidad, por lo que la sospecha

temprana y el tratamiento oportuno permitira
evitar secuelas serias y permanentes.
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CASO CLiNICO

Varon de 40 aios de edad, sin anteceden-
tes de interés, que presenta dolor persistente en
hipogastrio con hasta 5 vémitos en las ultimas
24h. Ritmo deposicional normal, con heces sin
productos patoldgicos. Afebril. A la exploracidon
destaca abdomen doloroso a la palpacion en
epigastrio, sin defensa, Blumberg y Murphy ne-
gativos, peristaltismo conservado. Puio-percu-
sién renal negativa bilateral. Bioquimica: creati-
nina 2.1 mg/dL (0.8-1.3mg/dL), Ca 14,7 mmol/L
(8.8-10.4mmol/L), P 2,7 mmol/L(2.2-5.4mmol/L),
resto normal (creatinina previa 1,6 hace 6 meses).
Hemograma normal. Sedimento de orina: pro-
teinas +, resto negativo. Rx abdomen: multiples
opacidades de pequeiio tamafio sobre ambas
siluetas renales, compatibles con nefrocalcinosis
bilateral (Fig. 1). Ecografia abdominal: ambos ri-
fiones de tamafo y morfologia habituales, sin di-
latacidn del sistema excretor. Multiples imagenes
hiperecogénicas con sombra acustica posterior,
compatibles con calcificaciones de gran tamafio
de localizacién corticomedular, compatibles con
nefrocalcinosis bilateral (Fig. 2). Ingreso en Ne-
frologia para completar estudio.

Durante el ingreso se prosiguen estudios,
encontrando: PTHi 1959 pg/mL (15-65pg/mL).
Proteinuria e inmunoglobulinas normales. Ori-
na de 24h: aclaramiento de creatinina 42,21 mL/
min. Calciuria 1019 mg/24h (7.8-28.2mL/min).
Microalbuminuria negativa. Ecografia de cuello/
region tiroidea: I6bulo izquierdo alterado morfo-
I6gicamente a expensas de lesidon nodular bien
delimitada, que ocupa gran parte del polo inferior
con extensién hacia el istmo, y que parece com-
primir el parénquima glandular tiroideo. Lébulo
tiroideo derecho conservado. Hallazgos compati-
bles con adenoma de paratiroides. Gammagrafia
de paratiroides compatible con patologia para-
tiroidea inferior izquierda. Se realiza interven-
cién quirdrgica, paratiroidectomia izquierda, con
resultado de la biopsia de la pieza de adenoma
atipico con bordes quirudrgicos libres de lesién.
Seguimiento en CCEE de Nefrologia por hipercal-
cemia severa secundaria a adenoma de paratiroi-
des como causa de hiperparatiroidismo primario,
con deterioro de la funciéon renal (creatinina 3,1
mg/dL) secundaria a nefrocalcinosis.

Actualmente en tratamiento con Paricalci-
tol Imcg 1/48h, Vitamina D3 1/24h y Alopurinol
100mg 1/24h.

CONCLUSIONES

La nefrocalcinosis es un trastorno renal en
el que se producen depdsitos de calcio en los ri-
fones debido a un exceso de éste. Presenta ha-
bitualmente una sintomatologia silente, siendo
la primera manifestacion una insuficiencia renal
cronica8.

Existen multiples causas, todas ellas tras-
tornos que llevaran a presentar altos niveles de
calcio en sangre, como es el caso del hiperparati-
roidismo primario que presentamos en este caso.

La hipercalcemia, también puede asociar
compromiso éseo significativo, lo cual muchas
veces no es reconocido y es causa de morbilidad
extrarrenal importante. Asi, la evidencia indica
que en pacientes con hipercalciuria idiopatica
hay disminucién de la masa dsea, del orden de
5-15% menos densidad mineral dsea al compa-
rar con controles normocalciuricos pareados por
edad, sexo, lo cual se observa preferentemente
en hueso trabecular (columna). El remodelamien-
to 6seo en estos pacientes se caracterizaria por
formacion ésea disminuida con resorcidon normal
o elevada. El riesgo de fractura, comparado con-
troles, estd aumentado del orden de 4 veces. Por
tanto, en estos pacientes, dado el compromiso
6seo asociado ya descrito, es recomendable am-
pliar el estudio de extension con la realizacion de
densitometria ésea y caderas®®.

El tratamiento es preventivo, evitando la
formacion de nuevos depésitos, siendo imposi-
ble eliminar los existentes y reestablecer una fun-
cion renal normal si ésta ya esta alterada.

Por ultimo, hay que incidir en la importan-
cia de la deteccion de la enfermedad de forma
precoz, ya que la efectividad del tratamiento de-
pende de la rapidez en el diagndstico de la mis-
ma. En efecto, un diagndstico tardio conduce a
IRC y depdsito masivo de oxalato en organos y
tejidos?®.

En el caso de nuestro paciente cabe desta-
car la coexistencia de dos afecciones relacionadas
entre ellas, siendo la neforcalcinosis resultado de
su adenoma de paratiroides, ambas asintomati-
cas, lo que probablemente retrasé el diagndstico,
viéndose asi afectada la funcion renal en el mo-
mento del mismo.
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