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Hypercalcemic Parathyroid Crisis

RESUMEN: Arch Med Interna 2009 - XXXI; 2-3: 81-84

La crisis paratiroidea hipercalcémica es una forma de presentacion poco
frecuente del hiperparatiroidismo primario, esta caracterizada por: hipercal-
cemia severa, insuficiencia renal, deshidratacion y obnubilacién progresiva.
Se analiza el caso clinico de una paciente de 64 afnos de edad que consulta
por cuadro depresivo. Los estudios confirman el diagnostico de crisis para-
tiroidea debida a adenoma paratiroideo.
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SUMMARY: Arch Med Interna 2009 - XXXI; 2-3: 81-84

The hypercalcemic parathyroid crisis is an unusual clinical presentation of
primary hyperparathyroidism, it is characterized by: severe hypercalcemia,
renal failure, dehydratation and progressive clouding of consciousness. We
analyzed the case of a 64 years old patient who consulted for a depressive
episode. The evaluation confirms the diagnostic of parathyroid crisis caused
by parathyroid adenoma.
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Mental disorders.
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INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo primario cursa asintomatico en el
50% de los casos, por lo que es de importancia su alta sos-
pecha diagnéstica, siendo fundamental la valoracion de la
calcemia en pacientes que presentan elementos clinicos que
nos hagan sospechar su alteracion (). El diagnéstico definiti-
vo de hiperparatiroidismo primario se establece mediante la
demostracion de hipercalcemia asociada a niveles elevados
de PTH en sangre. Se considera calcemia normal cuando su
valor es de 8,5 a 10,5 mg/dI. Hipercalcemialeve: 10,6 a 12 mg/
dl, hipercalcemia moderada: 12 a 14 mg/dl, e hipercalcemia
severa cuando su valor es mayor a 14 mg/dl @4,

La crisis paratiroidea tiene muy baja incidencia, se estima
que corresponde a 1,6 a 6% de los casos de hiperparatiroi-
dismo primario ). Los niveles séricos de calcio pueden llegar
a 26 mg/dl, con una media de 17 mg/dI®.

Cuando el médico se enfrenta a pacientes que presentan
cambios en el estado mental, debemos pensar si estos son
debidos a una enfermedad médica(”). El diagnostico y trata-
miento precoz de ésta tiene importancia pronéstica. Siendoun
claro ejemplo el caso clinico que se analiza, que se presento
como una crisis hipercalcémica, cuadro de instalacion aguda
y urgencia médica per se.

Historia Clinica

Paciente de sexo femenino, 64 anos, labores.

AP: Hipertension arterial leve.

Motivo de ingreso: enviada por psiquiatra para estudio
por cuadro depresivo.

Enfermedad Actual
Comenzo6 un mes previo al ingreso con cambios del ca-
racter, irritabilidad, trastornos del suefio, dificultad para con-
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Fig.1. Tomografia axial computada de cuello donde se sefiala el adenoma paratiroideo.

centrarse, desinterés por actividades habituales. Fatigabilidad
muscular sinfendmeno de apokamnosis ni cefaloparesia. Con-
comitantemente astenia, adinamia, anorexiay adelgazamiento
de 10 kg en los ultimos meses. Transito digestivo: vomitos
postprandiales precoces ocasionales y disfagia intermitente.
Transito urinario: sin particularidades. No cefaleas, no convul-
siones. No fiebre. No dolores éseos. Medicada con enalapril
y fluoxetina. No otros farmacos.

Examen: vigil, bien orientada en tiempo y espacio, buen
estado general.

Piel y mucosas normocoloreadas, sin lesiones. Bucofa-
ringe: lengua seca.

Cuello: no se palpa tiroides.

Examen cardiovascular: ritmo regular de 80 cpm. Ruidos
bien golpeados sin soplos. Presion arterial 130/70 mm de
Hg.

Examen pleuropulmonar: sin particularidades.

Abdomen: blando, depresible, indoloro, no se palpan
tumoraciones. Fosas lumbares: libres e indoloras

Neurolégico: psiquismo descrito, por momentos tendencia
al suefio. Norigidez de nuca. Pares craneanos y sector espinal
sin particularidades.

Paraclinica

Hemograma: Hto 32% Hb 11.2 g/dl GB 10.000 PLT
139.000 VES 85.

Azoemia: 0,97 g/I. Creatininemia: 2 mg/dl. Glicemia: 112
mg/dl.

TSH: 0.67 Uui/ml.

lonograma: Na 146 meg/l. K 3.2 meg/l. Calcemia 16.98
mg/dl. Fosforemia: 2.9 mg/dl.

Proteinograma electroforético: normal. Proteinuria de
Bence Jones: negativa.

Mielograma: normal.

Dosificacion de hormona paratiroidea (PTH): 14,414 pg/
ml.

Ecografia de cuello: a nivel del pasaje cérvico-toracico,
por debajo de los I6bulos tiroideos, se observan dos imagenes
nodulares hipoecoicas de 20 x 30 mm que podrian ser de

origen paratiroideo.

Tomografiacuello, térax, abdomen (Figura 1): debajode la
tiroides y detras de la trdquea y del es6fago, al que desplaza,
se observaunaformacion ovoidea, sélida, captante, de bordes
bien definidos de 25 x 30 mm, que puede corresponder a un
adenoma paratiroideo. Resto del estudio normal.

Centellograma paratiroideo (Figura 2): area captante por
debajo y detras del polo inferior del I6bulo derecho tiroideo
que sugiere un adenoma paratiroideo.

A las 72 hs., coincidiendo con el aumento de la cifra de
calcemia, instal6é depresidon de conciencia, en apirexia y sin
elementos de hipertensidn endocraneana nifocalidad neurol6-

. PRENTIRDIOED

Fig. 2. Centellograma paratiroideo. Se observa area captante por debajo y
detras del polo inferior del I6bulo derecho tiroideo, correspondiendo a adenoma
paratiroideo.
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Fig. 3. Relacién entre los valores de calcemia y el nivel de conciencia expresado
en escala de Glasgow.

gica, presentando al examen un Glasgow 12 (Figuras 3y 4). Se
plantea su etiologia metabdlica (hipercalcemia, deshidratacion)
y se descartan causas infecciosas o estructurales (tomografia
de craneo normal y puncién lumbar con citoquimico normal
y cultivo estéril).

Tratamiento y evolucién

Como tratamiento fisiopatologico de la hipecalcemia se
realizd hidratacion con solucion salina al 0,9% (4 litros dia) y
diuréticos de asa del tipo furosemide (20 mg cada 8 horas ).
Concomitantemente se administraron inhibidores de la reab-
sorcion 6sea, calcitonina spray y bifosfonatos, Pamindronato
90 mg i/v.

Present6 buena evolucion clinica. Recupera el nivel de
conciencia y remiten las manifestaciones neurosiquiatricas
y digestivas. En la paraclinica se observa correccion de las
cifras de calcemiay normalizacion de lafuncién renal. Unavez
estabilizadala paciente serealizé adenomectomia paratiroidea
sin incidentes. La anatomia patol6gica confirma el planteo de
adenoma paratiroideo.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Al enfrentarse a un paciente con sintomas de la esfera
neuropsiquiatrica, se estd obligados a descartar causas
organicas. En ausencia de signologia focal neuroldgica, es
imprescindible la valoracion del medio interno.

Enelcasode nuestrapaciente, se presentd con elementos
clinicos sugestivos de hipercalcemia:irritabilidad, fatigabilidad
muscular, astenia, adinamia, anorexia, intolerancia digestiva
alta. Los planteos clinicos fueron: hipercalcemia secundaria
a patologia tumoral o hiperparatiroidismo primario siendo
estas dos entidades responsables de hasta el 90% de las
hipercalcemias. (" La presencia de PTH con valores muy
por encima del rango de la normalidad sell6 el diagnostico de
Hiperparatiroidismo primario, confirmandose mediante estudios
imagenologicos un adenoma paratiroideo.

Los tumores que con mas frecuencia se presentan con
hipercalcemia son pulmoén, rindn, mama, linfoma, mieloma
multiple. ©

El hiperparatiroidismo primario es debido en 80% de los
casos a adenoma paratiroideo Unico, hiperplasia primaria de
paratiroides en 15% y carcinoma paratiroideo en 1 a 2% de
los casos. También puede formar parte de endocrinopatias
familiares: sindrome enddcrino-neoplasico multiple MEN 1
(hiperparatiroidismo, adenomas hipofisiarios y tumores en el
pancreas) y MEN Il (carcinoma medular tiroideo, hiperparati-

dias de evolucion

Fig. 4. Evolucion de la calcemia durante la internacion.

roidismo y feocromocitoma).

En las neoplasias, los mecanismos que producen el
aumento del calcio sérico pueden ser dos: fenébmenos para-
neoplasicos con secrecion de proteinarelacionadaconlaPTH
(PTHr) y las metastasis oseteoliticas.(®)

El hiperparatiroidismo primario se caracteriza por hiper-
secrecion autébnoma de PTH, lo que provoca hipercalcemia
y afectacién 6sea, renal y de otras partes del organismo. En
grado variable las manifestaciones clinicas dependen de los
efectos del exceso de calcio y de PTH sobre sus 6rganos
dianay varian desde la hipercalcemia ligera asintomatica con
fases de normocalcemiade evolucion crdnica hastalararisima
“tormenta paratiroidea” o crisis paratiroidea, caracterizada por
hipercalcemia extrema, insuficiencia renal, deshidratacion
y obnubilacion progresiva, clinica con que debuté nuestra
paciente. (1-8)

Los sintomas secundarios a la hipercalcemia incluyen
a nivel psiconeuromuscular: alteracién de la conciencia,
convulsiones, letargia, gastroinestinales: anorexia, vomitos,
pancreatitis, estrefiimiento, ulcus; renales: polidipsia-poliuria,
nefrolitiasis, nefrocalcinosis, insuficiencia renal; cardiovascu-
lares: hipertension arterial; en el electrocardiograma puede
observarse alargamiento del PR, acortamiento QT, bradicardia,
bloqueo AV de primer grado. Cuando los niveles de calcio
permanecen elevados por tiempo prolongado se manifiesta
por calcinosis a nivel renal, pancreatico, mucosa gastrica,
pulmén, piel, corazon, etc. 3:49),

En el caso clinico analizado observamos que el nivel de
calcemia se correlaciona con el deterioro del nivel de concien-
cia. Coincidiendo con la literatura revisada.

El tratamiento de la hipercalcemia varia en funcion de
la gravedad del cuadro; cuando la hipercalcemia es severa
las medidas fundamentales son: la hidratacién con solucién
salina, la diuresis forzada con diuréticos de asa, bifosfonatos
por via intravenosa y calcitonina @,

CONCLUSIONES

Laexistenciade untrastorno del estado mental obliga siem-
pre a valorar si éste es secundario a una enfermedad médica.
La valoracion del medio interno debe incluir la calcemia.

La crisis paratiroidea hipercalcémica, aunque es una
forma de presentacién poco frecuente del hiperparatiroidismo
primario, se debe tener en cuenta en cuadros clinicos com-
patibles, ya que su diagnéstico y tratamiento precoz mejoran
notablemente el pronéstico.
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