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RESUMEN

Introduccion. La incidencia del hiperparatiroidismo primario es de 1% en la poblacion general, la cual se incrementa
a 2% después de los 55 anos, diagnosticado en la atencién primaria por las elevaciones de calcio sérico.
La hipercalcemia por adenoma de paratiroides suele ser estable con evolucién crénica y leve, son raras las
hipercalcemias agudas y extremas, denominadas crisis paratiroideas, la cual se llega a relacionar con
etiologias neoplasicas o tumores paratiroideos muy secretores como los carcinomas. La pancreatitis aguda
secundaria a hiperparatiroidismo primario por adenoma es una forma rara, siendo la forma mas frecuente de
presentacion la subaguda y la cronica calcificante. Se presenta el caso de una pancreatitis cronica calcificante
agudizada por un cuadro de hiperparatiroidismo por adenoma de paratiroides en un cancer folicular de tiroides con
actividad metastasica. Caso clinico. Mujer de 29 anos de edad con dos internamientos previos por pancreatitis
secundaria a hipercalcemia en 2011, historia de litiasis renal de cinco afios de evolucion. La enferma tenia signos,
sintomas, asi como resultados de laboratorio y gabinete propios de un cuadro de agudizacién de pancreatitis
cronica, sin dilatacion de la via biliar. Se manejé de forma conjunta con Terapia Intensiva por pancreatitis Balthazar
C, reporte de hormona paratiroidea elevada, resultado de gammagrama paratiroideo TcMIBI/SPECT: positivo para
adenoma paratiroideo, asi como probable actividad metastasica. Se realizé6 hemitiroidectomia derecha mas
itsmectomia mas paratiroidectomia, con reporte de patologia de carcinoma folicular de tiroides, por lo cual se
realiza tiroidectomia total con diseccién de cuello y manejo con yodo radiactivo. Conclusiones. La patologia de
tiroides es frecuente en pacientes con hiperparatiroidismo primario, pero no mas que en la poblacion general, la
relacién de carcinoma diferenciado de tiroides y adenoma paratiroideo no es estadisticamente significativa.
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ABSTRACT

Introduction. The incidence of primary hyperparathyroidism is 1% in the general population, which increases to
2% after 55 years, diagnosed in primary care elevations of serum calcium, hypercalcemia of parathyroid adenoma
is usually stable with chronic evolution and mild hypercalcemia are rare and extreme acute crises called parathyroid
which reaches or neoplastic etiologies relate very secreting parathyroid tumors as carcinomas. Acute pancreatitis
secondary to primary hyperparathyroidism adenoma is a rare, being the most common presentation subacute and
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chronic calcifying. We report the case of a calcifying chronic pancreatitis intensified by a picture of
hyperparathyroidism by parathyroid adenoma a follicular thyroid cancer with metastatic activity. Case report.
Woman, 29 years old with two previous hospitalizations for pancreatitis secondary to hypercalcemia in 2011,
history of kidney stones of five years of evolution, in our case the patient had signs, symptoms as well as laboratory
and imaging results typical of a box exacerbation of chronic pancreatitis without biliary dilatation dela, is operated
in conjunction with intensive therapy for pancreatitis Balthazar C, report elevated parathyroid hormone, parathyroid
scintiscan result TcMIBI/SPECT positive for parathyroid adenoma also likely metastatic activity, right
hemithyroidectomy is performed more itsmectomy more parathyroidectomy with pathology report of follicular
thyroid carcinoma, which is done by total thyroidectomy and radioiodine management. Conclusions. Thyroid
pathology is common in patients with primary hyperparathyroidism, but no more than in the general population,
the ratio of differentiated thyroid carcinoma and parathyroid adenoma is not statistically significant.

Key words: Hypercalcaemia, adenoma, hyperparathyroidism, cancer, thyroid.

INTRODUCCION

Las glandulas paratiroides embriol6gicamente derivan
de los arcos branquiales. El par de glandulas localizadas
en el polo superior de la tiroides deriva del cuarto arco, y
las localizadas en el polo inferior lo hacen del tercer arco,
junto con el timo.!

La incidencia del hiperparatiroidismo primario es de
1% en la poblacion general, la cual se incrementa a 2%
0 mas después de los 55 aios, siendo de dos a tres veces
maés frecuente en las mujeres que en los hombres. La mayor
parte de los pacientes cursan de forma asintomatica.
El origen del hiperparatiroidismo primario puede ser por
adenoma Unico paratiroideo en 80 a 85% de los casos,
hiperplasia glandular multiple 10%, adenoma multiple
4%, carcinoma de paratiroides en 1%.2

En los pacientes con hipercalcemia y elevacion de hor-
mona paratiroidea se debe realizar el diagnéstico diferen-
cial con: hiperparatiroidismo asociado al consumo de diu-
réticos tiazidas o litio, hipercalcemia hipocalcidrica
familiar, hiperparatiroidismo normocalcémico o hipercal-
cémico intermitente, hiperparatiroidismo asociado a en-
fermedad renal, hipercalcemia asociada a malignidad.?

Los pacientes con hiperparatiroidismo primario pue-
den contar con antecedentes de radiacién de cuello du-
rante la edad pediatrica, historia familiar de neoplasia
endocrina multiple (NEM tipo | o 1), hiperparatiroidismo
familiar no asociado a (NEM), tumor de maxilar inferior.

El hiperparatiroidismo es una enfermedad que se ca-
racteriza por hipercalcemia secundaria al aumento en la
produccion de hormona paratifoidea, el cual puede ser
sintomatico o asintomatico.

Pacientes clinicamente sintométicos pueden presentar
nefrolitiasis: litos de oxalato de calcio o fosfato de calcio,
reabsorcion 6sea extensa, enfermedad acido péptica,

pancreatitis; sintomas gastrointestinales, neurolégicos,
cardiovasculares, osteoarticulares: artralgias, dolores 6seos
generalizados localizados con mayor frecuencia en huesos
iliacos, hipofosfatemia secundaria a aumento de la
paratohormona, hipomagnesemia.

El diagnostico se realiza con hipercalcemia de forma
persistente, asi como elevacion de paratohormona dan-
do una sensibilidad y especificidad > 95% para el diag-
néstico de hiperparatiroidismo primario.2

Los estudios de imagen permiten identificar la locali-
zacién anatémica de las glandulas paratiroides en la pla-
neacion preoperatoria.

Existen diversas técnicas de imagen para valoracién
preoperatoria, entre ellas el ultrasonido cervical, la to-
mografia axial computarizada, la gammagrafia con ta-
lio-tecnecio o la gammagrafia con Tc-99 sestamibi; esta
ultima es el método de localizacién preoperatorio mas
fiable.

La gammagrafia con TC-99 sestamibi tiene una sensi-
bilidad y especificidad de 91y 98.8%, respectivamente,
aunque existen algunos falsos positivos, generalmente
debidos a la existencia de nodulos tiroideos, de ahi la
necesidad de realizar previamente una ecografia cervical
que descarte patologia tiroidea.*

La sensibilidad de la tomografia para identificaciéon
de glandulas paratiroideas hiperplasicas es de 46 a 80%.?

El primer caso de pancreatitis relacionado con hi-
perparatiroidismo (HPT) fue reportado en 1947 por
Martin y Canseco en el Journal of American Medical
Association.?

La pancreatitis aguda es una complicacién rara en el
seno del hiperparatiroidismo (HPT) primario. Las formas
subagudas y crénicas calcificantes son las mas habituales.
Los episodios de pancreatitis suelen ocurrir en el transcur-
so de las crisis de hipercalcemia.
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La incidencia de pancreatitis aguda por HPT primario osci-
la en 1-8% segun las series publicadas, y son excepcionales
las formas necrosantes.®”

En 30% de los casos la pancreatitis se manifiesta de
forma aguday leve (< 1 mg/dL por encima del limite de la
normalidad de calcio sérico), mientras que en 34% es
de tipo crénico. Asi, en 20% de los pacientes con HPT
primario se objetivan calcificaciones pancreéticas en las
diferentes pruebas de imagen.®'?

Se han relacionado positivamente las concentraciones
de calcio i6nico en sangre con la gravedad de la pan-
creatitis. El curso clinico de las formas subagudas y cré-
nicas no se modifica con el tratamiento de la enfermedad
paratiroidea.?

En cuanto al tratamiento hay que considerar la intensi-
dad de la hipercalcemia y la presencia de sintomas.
Las elevaciones leves-moderadas (< 13 mg/dL), si no son
sintomaticas no precisan tratamiento. Sin embargo, las
cifras > 14 mg/dL necesitan tratamiento urgente incluso
en ausencia de sintomas.?'31>

Las indicaciones quirtrgicas son: calcio por encima del
[imite de la normalidad 1.0 mg/dL, aclaramiento de creati-
nina < 60 mL/min, densitometria 6sea T-score <-2.5 des-
viaciones estandar o la fractura osteoporética previa, edad
menor de 50 anos.'®

La patologia de tiroides es frecuente en pacientes con
hiperparatiroidismo primario, pero no mas que en la
poblacién general, la relacion de carcinoma diferenciado
de tiroides y adenoma paratiroideo no es estadisticamente
significativo.'”

El cancer diferenciado es la forma mas comun del
cancertiroideo e incluye al carcinoma papilary al carcinoma
folicular, que suelen relacionarse con un excelente pro-
néstico,'® aunque se desconoce la epidemiologia de este
problema en México. El cancer diferenciado de tiroides
(CDT) ocupb el sexto lugar entre todas las neoplasias ma-
lignas en mujeres y el vigésimo tercer lugar en los hombres
de acuerdo con cifras del Registro Histopatoldgico de
Neoplasias Malignas en México de 2001."

El carcinoma folicular rara vez se asocia a metastasis
ganglionares, pero son frecuentes las metéstasis a distan-
cia. Histologicamente se define por la demostracién de
invasion capsulary vascular, y a mayor invasion peor pro-
nodstico: cuando sélo existe invasién capsular 14% de los
pacientes desarrolla metéstasis a distancia; cuando sélo
los vasos estan invadidos 27% desarrolla metastasis; cuando
hay invasién capsular y vascular 50%, y cuando los vasos
capsulares, los vasos extratiroideos y los tejidos estan inva-
didos 75% desarrolla metastasis.?

También hay correlacion con el tamano del tumor; para
los tumores < 2 cm, 17% desarrolla metastasis; cuando
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sonde 2 a4 cm, 32%; de 4 a 6 cm, 29%, y cuando el
tumor es > 6 cm, 73% desarrolla metastasis. '

Las metastasis a distancia son poco frecuentes (10-15%
de los foliculares), pero en el caso de presentarse, los luga-
res mas comunes son pulmon y hueso (presentando lesio-
nes liticas), son dificiles de visualizar en radiografia sim-
ple, cerebro, higado, vejiga y piel.2"#°

El tratamiento del CDT ha sido objeto de numerosas
publicaciones. Se basa en tres pilares fundamentales y su-
cesivos: tiroidectomfa total con revision de las cadenas gan-
glionares, radio-yodo y tratamiento supresor con I-tiroxina.
En la variedad folicular 35% tiene ganglios afectos al diag-
néstico, por lo que se aconseja vaciamiento ganglionar si
son palpables en el acto quirdrgico o el diagnéstico es cier-
to antes o durante la intervencion. El seguimiento del CDT
debe incluir, ademas del control clinico, la determinacion
de tiroglobulina, anticuerpos antitiroglobulina'y TSH.2®

Es indudable que la terapia ablativa con yodo radiactivo
en cualquier etapa del cancer diferenciado de tiroides jue-
ga un papel muy importante, ya que puede tener una de
tres funciones:

e Ablacion del remanente (para facilitar la deteccion de
recurrencias).

e Tratamiento adyuvante (disminuir el riesgo de recurren-
cias y lamortalidad y destruir enfermedad metastésica
no probada, pero sospechada).

e Terapéutica (para tratar enfermedad persistente conoci-
da). Todas estas funciones han sido identificadas en
muchos estudios de grandes series de pacientes.

CASO CLINICO

Paciente femenino de 29 afios de edad, con carga gené-
tica para cancer de ovario, mama, cardiopatfa e hiperten-
sion arterial; antecedentes personales patologicos de dos
internamientos previos en marzo 2011 por pancreatitis
secundaria a hipercalcemia, historia de litiasis renal iz-
quierda cinco afios previos con tratamiento a base de lito-
tripsia. Inicié el 1 de octubre 2011 posterior a la ingesta
rica en lipidos, la cual se manifesté con dolor abdominal
tipo opresivo en epigastrio, el cual irradié hacia cicatriz
umbilical con intensidad 7/10, el cual se acompaié de
ndusea sin llegar al vomito con automedicacion sin mejo-
ria, se acompanoé de alteraciones de hébito intestinal,
diarrea, estreiimiento intermitente.

Acudio al Servicio de Urgencias para valoracién y trata-
miento con laboratorios de ingreso: amilasa de 484 U/L y
lipasa de 5,302 U/L, triglicéridos 88 mg/dL y calcio de
13.4 mg/dL, fosforo: 1.3 mg/dL, creatinina 1.3 mg/dL se
cuenta con reporte de USG de vesicula biliar sin engrosa-
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Figura 1. A y B. TAC pancreatitis cronica agudizada Balthazar
C. C. TAC pancreatitis crénica agudizada, pseudoquiste pan-
credtico.
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miento de pared anecoica, sin dilatacién de la via biliar
intra o extrahepatica con lo cual se establece el diagnostico
de pancreatitis crénica agudizada por hipercalcemia ingre-
sando al Servicio de Terapia Intensiva con reporte de TAC de
abdomen simple y contrastada con Balthazar C se encuentra
con pancreas deshilachado con pérdida de la morfologia
normal con quiste en la cola del pancreas de 43 x 37mm
Unico (Figura 1), asi como multiples calcificaciones a nivel
de la cabeza del pancreas (Figura 2). Se inici6 protocolo de
estudio, se solicité USG de cuello glandula tiroides con
nédulos de aspecto ecograficamente benigno, I6bulo dere-
cho1.9x1.8x2.2cmyelizquierdo2.2x1.4x1.9cmyen
paratiroides derecha masa lobulada con zonas de mayor eco-
genicidad de 2.8 x 1.2 cm, crecimiento ganglionar de cade-
nayugular, submandibular derecha (Figura 3), TAC de cue-
llo con adenoma paratiroideo derecho (Figura 4), gammagrama
paratiroideo TcMIBI/SPECT, se reporto6 glandula tiroi-
des normal con morfologfa conservada con biodistribu-
cion heterogénea con nodulo hipercaptante que correspon-
de a paratiroides derecha estudio positivo para adenoma de
paratiroides, asi como zona hipercaptante en clavicula dere-
cha probable actividad metastasica (Figura 5), se realizé de-
terminacion de hormona paratiroidea de 357 pg/mL, perfil
tiroideo TSH: 2.73, T4T: 7.04, T3T: 0.47, electrocardiogra-
ma sin alteraciones. Se realizé hemitiroidectomia derecha
+ itsmectomia + paratiroidectomia con hallazgos anato-
mopatoldgicos de dos masas tumorales constituidas por célu-
las cuboideas atipicas, asi como tejido paratiroideo
constituido por células principales con diagnéstico de car-
cinoma folicular de tiroides mas adenoma paratiroideo de-
recho (Figura 6). Se realiz6 posterior tiroidectomia total +
diseccién de cuello con posterior manejo con yodo radiactivo.

sl

Figura 2. TAC corte axial, calcificacién cabeza de pancreas,
litiasis renal.
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Figura 4. TAC cuello corte coronal adenoma de paratiroides
derecho.

DISCUSION

La finalidad del tratamiento quirdgico mediante la para-
tidoidectomia es evitar los cuadros de pancreatitis por hi-
percalcemia, disminuir la frecuencia de litiasis renal, asi
como mejorar la densidad ésea y reduccién de fracturas.
Por eso la paratiroidectomia es el tratamiento de eleccién
en hiperparatiroidismo sintomatico o asintométicos que
cumplan con los criterios quirurgicos, los estudios paracli-
nicos son de ayuda para determinar el tipo de cirugia a
realizar o plan terapéutico, como se presenta en el caso, el
reporte de gammagrama con sestamibi con la identifica-
cion de actividad metastasica a hueso, posterior al evento
quirdrgico el seguimiento se llevara con determinacion de
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Figura 5. Gamagrama paratiroideo **"Tc-MIBI/SPECT. Centro
Oncoldgico Estatal. Servicio de Medicina Nuclear.

Figura 6. Cancer folicular de tiroides.

calcio sérico, determinacién de hormona paratiroidea
de forma anual, estudios de imagen en busca de litiasis
urinaria y pruebas de funcién renal, densitometria ésea en
tres sitios. En el caso presentado se complemento el tra-
tamiento quirdrgico con tiroidectomia total por cancer
folicular de tiroides con diseccion de cuello por actividad
metastasica con posterior manejo con yodo radiactivo,
seguimiento con tiroglobulina, anticuerpos antitiroglobulina
y TSH, en busca de actividad metastasica residual.

CONCLUSIONES

Se realiz6 la revision bibliografica para establecer
la relacién en la asociacién de la patologia de tiroi-
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des en pacientes con hiperparatiroidismo primario, la
relacion de carcinoma diferenciado de tiroides y ade-
noma paratiroideo no es estadisticamente significati-
vo, existen pocos casos reportados en la literatura
médica. La importancia del diagnoéstico temprano en
el hiperparatiroidismo primario permite disminuir las
complicaciones relacionadas por hipercalcemia, se
revisan los criterios de manejo quirargico, asi como
el seguimiento posquirirgico, la presentacion conjun-
ta de patologia tiroidea como el caso del carcinoma
folicular de tiroides, con actividad metastasica no mo-
difica el tratamiento, siendo necesario la tiroidecto-
mia total con diseccién de cuello con posterior ma-
nejo con yodo radiactivo, asi como seguimiento en
busca de enfermedad residual.
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